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DOYEN : TCHOUANKEU Jean Claude, Maitre de Conférences

VICE-DOYEN / DPSAA : DONGO Etienne, Professeur

VICE-DOYEN / DSSE:AJEAGAH Gidéon AGHAINDOUM, Maitre de Conférences
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Chef Division Administrative et Financiere: NDOYE FOE Marie C. F., Maitre de
Conférences
ChefDivisionAffairesAcadémiques, Scolarité et Recherche:MBAZEMEVA’A Luc

Léonard, Professeur

1- DEPARTEMENT DEBIOCHIMIE(BC)(37)
N° NOMSET PRENOMS GRADE OBSERVATIONS
1 |BENG née NINTCHOM PENLAP V. Professeur En poste
2 |FEKAM BOYOM Fabrice Professeur En poste
3 |MBACHAM Fon Wilfried Professeur En poste
4 |MOUNDIPA FEWOU Paul Professeur Chef de
Département
5 |OBEN Julius ENYONG Professeur En poste




6 |ACHU Merci BIH Maitre de Conférences En poste
7 |ATOGHO Barbara Mma Maitre de Conférences En poste
8 |BELINGA née NDOYE FOE Marie |Maitre de Conférences Chef DAF/FS
C. Florentine
9 |BIGOGA DIAGA Jude Maitre de Conférences En poste
10 |BOUDJEKO Thaddée Maitre de Conférences En poste
11 |EFFA ONOMO Pierre Maitre de Conférences En poste
12 |FOKOU Elie Maitre de Conférences En poste
13 | KANSCI Germain Maitre de Conférences En poste
14 |NGONDI Judith Laure Maitre de Conférences En poste
15 |[NGUEFACK Julienne Maitre de Conférences En poste
16 |NJAYOU Frédéric Nico Maitre de Conférences En poste
17 |WAKAM née NANA Louise Maitre de Conférences En poste
18 |AZANTSA Boris Chargé de Cours En poste
19 |BEBOY EDJENGUELE Sara Chargé de Cours En poste
20 |DJOKAM TAMO Rosine Chargé de Cours En poste
21 |DAKOLE DABOY Charles Chargé de Cours En poste
22 |DJUIDJE NGOUNOUE Marcelline Chargé de Cours En poste
23 |DJUIKWO NKONGA Ruth Viviane Chargé de Cours En poste
24 |DONGMO LEKAGNE Joseph Blaise Chargé de Cours En poste
25 |EWANE Cécile Anne Chargé de Cours En poste
26 | FONKOUA Martin Chargé de Cours En poste
27 |KOTUE TAPTUE Charles Chargé de Cours En poste
28 | MANANGA Marlyse Joséphine Chargé de Cours En poste
29 | MBONGANGIE MOUGANDE Chargé de Cours En poste
MaryAnn
30 | MOFOR née TEUGWA Clautilde Chargé de Cours Inspecteur de Service

/MINESUP




31 |Palmer MASUMBE NETONGO Chargé de Cours En poste
32 | TCHANA KOUATCHOUA Angéle Chargé de Cours En poste
33 |AKINDEH MBUH NJI Chargé de Cours En poste
34 |LUNGA Paul KAILAH Chargé de Cours En poste
35 |PECHANGOU NSANGOU Sylvain Chargé de Cours En poste
36 |BEBEE FADIMATOU Chargé de Cours En poste
37 | MBOUCHE FANMOE Marcelline Assistante En poste

Joélle

2- DEPARTEMENT DEBIOLOGIEET PHYSIOLOGIE ANIMALES (B.P.A)

(44)
1 |BILONGBILONG Charles Félix Professeur Chef de
Département
2 |DIMO Théophile Professeur En Poste
3 | DJIETO Lordon Champlain Professeur En Poste
4 |ESSOMBA née NTSAMA MBALLA Professeur VDRC/Chef dépt
FMSB
5 |FOMENA Abraham Professeur En Poste
6 |KAMTCHOUING Pierre Professeur En poste
7 |MIMPFOUNDI REMY Professeur En poste
8 |NJAMENDieudonné Professeur En poste
9 |NJIOKOU Flobert Professeur En Poste
10 |NOLA Moise Professeur En poste
11 | TAN Paul Vernyuy Professeur En poste
12 | TCHUEM TCHUENTE Louis Professeur Coord. Progr.
MINSANTE
13 | AJEAGAH Gidéon AGHAINDOUM | Maitre de Conférences | Vice-Doyen(DSSE)
14 |DZEUFIET DJOMENI Paul Désire | Maitre de Conférences En poste
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15 |FOTO MENBOHAN Samuel Maitre de Conférences En poste
16 | KAMGANG René Maitre de Conférences C.E. MINRESI
17 | KEKEUNOU Sévilor Maitre de Conférences En poste
18 | MEGNEKOU Rosette Maitre de Conférences En poste
19 |MONY NTONE Ruth Maitre de Conférences En poste
20 | TOMBI Jeannette Maitre de Conférences En poste
21 | ZEBAZE TOGOUET Serge Hubert | Maitre de Conférences En poste
22 | ALENE Désirée Chantal Chargé de Cours Chef Serv. IMINSUP
23 | ATSAMO Albert Donatien Chargé de Cours En poste
24 |BELLET EDIMO Oscar Roger Chargé de Cours En poste
25 | BILANDA Danielle Claude Chargé de Cours En poste
26 | DJIOGUE Séfirin Chargé de Cours En poste
27 | GOUNOUEKAMKUMO Raceline Chargé de Cours En poste
28 |JATSA MEGAPTCHE Hermine Chargé de Cours En poste
29 |LEKEUFACK FOLEFACK Guy Chargé de Cours En poste
30 |MAHOB Raymond Joseph Chargé de Cours En poste
31 | MBENOUN MASSE Paul Serge Chargé de Cours En poste
32 |METCHIDONGFACK Mireille Chargé de Cours En poste
33 | MOUGANGNGAMENI Luciane Chargé de Cours En poste
34 |MVEYO NDANKEU Yves Patrick Chargé de Cours En poste
35 [NGOUATEU KENFACK Omer Chargé de Cours En poste
BEBE

36 | NGUEGUIMTSOFACK Florence Chargé de Cours En poste
37 |NGUEMBOCK Chargé de Cours En poste
38 | NJUA Clarisse YAFI Chargé de Cours En poste
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ANNEXE 7 : PROFIL DE L'ETUDE

Personnes sensibilisées lors des causeries
éducatives dans la salle de Conseil : 100/Jour

!

—
2 patients/jour ‘

Aprés un mois, certains Patients revenaient
pour le renouvellement de leurs ordonnances
et remettaient leurs journaux alimentaires.

|

A4
( 492 patients consentants (Signature de fiche Critéres de non inclusion :
| de consentement éclairé) > Agés de moins de 20 ans
» Femmes enceintes,
allaitantes,

» médication affectant le
métabolisme lipidique et
glucidique,

» Les patients alités ou en
phase finale SIDA

Personnes exclues :

20 ne répondant pas aux criteres de
sélection

9- Désistement lors de I'interview

Recueil des données a partir

, des dossiers médicaux des
Qualité de - 2
. : : et en patients sur une période de
I"alimentation 463 patients enrdlés définitivement S—
(SCA) et apport mols
énergétique
n=132

TARV au 18°™ mois de suivi

311 PVVIH de l'initiation au }

r I U l

Administration
du questionnaire

Prélévement Mesure de la Mesure des paramétres

sanguin : glucose, pression artérielle anthropométriques
CD4, profil lipidique,

CRP-hs J/

Poids n= 463
\L Taille n= 463
Parametres i Parameétres liés a IVER= 463
o - - ; : Modes de vie TT n=x55
sociodémographiques I'infection par le VIH/sida TH n= 463
Sexe n=455 Stade de I'infection n=313 Tabac n=462
Age n=458 Taux de CD4 n= 424 Alcool n= 456
Statut social n=459 Statut thérapeutique n= 463 Activité physique n= 463
Statutimatemenial. n=453 Combinaisons antirétrovirales n=
Région d’origine n=457 348
Religion n=453 » . _
Niveau d’instruction n= 451 Dur&eid trafterment 0=348 R

viii



39 |NOAHE. O. Vivien Chargé de Cours En poste
40 | TADU Zéphirin Chargé de Cours En poste
41 | YEDE Chargé de Cours En poste
42 |ETEME ENAMA Serge Assistant En poste
43 | KANDEDA KAVAYE Antoine Assistant En poste
44 | KOGAMANG’Dobara Assistant En poste

3-DEPARTEMENT DE BIOLOGIE ET PHYSIOLOGIE VEGETALES (B. P. V.)

(27)

1 |AMBANG Zachée Professeur DAARS/ UYII

2 |BELL Joseph Martin Professeur En poste

3 | MOSSEBO Dominique Claude Professeur En poste

4 | YOUMBI Emmanuel Professeur Chef de Département
5 |ZAPFACK Louis Professeur En poste

6 | ANGONI Hyacinthe Maitre de Conférences En poste

7 |BIYE Elvire Hortense Maitre de Conférences En poste

8 | DJOCGOUEPIierreFrangois Maitre de Conférences En poste

9 |GONMADGE Christelle Maitre de Conférences En poste
10 |KENGNENOUMSIIves Magloire Maitre de Conférences En poste
11 | MALLA Armand William Maitre de Conférences En poste
12 | MBARGABINDZIMarieAlain. Maitre de Conférences | Inspecteur académ.

N°1 MINESUP

13 |MBOLO Marie. Maitre de Conférences En poste

14 |NDONGOBEKOLO Maitre de Conférences CE / MINRESI
15 |NGONKEU MAGAPTCHE Eddy Maitre de Conférences En poste

Léonard




16 | MAHBOU SOMO TOUKAM Chargé de Cours En poste
Gabriel

17 |NGALLE Hermine BILLE Chargé de Cours En poste

18 |NGODO MELINGUI Jean Baptiste Chargé de Cours En poste

19 |NGOUO Lucas Vincent Chargé de Cours En poste

20 |NSOM ZAMO Annie Claude ép. Pial Chargé de Cours Expert

national /UNESCO

21 |ONANA Jean Michel Chargé de Cours En poste

22 | TONFACK Libert Brice Chargé de Cours En poste

23 | TSOATA Esaie Chargé de Cours En poste

24 | MAFFO MAFFO Nicole Liliane Chargé de Cours En poste

25 | NOUKEUKOUAKAM Armelle Chargé de Cours En poste

26 | DJEUANI Astride Carole Assistant En poste

27 | NNANGA MEBENGA Ruth Laure Assistant En poste

4-DEPARTEMENT DE CHIMIE INORGANIQUE (C.1.) (32)

1 |AGWARA ONDOH Moise Professeur Vice-Recteur/ Ubda

2 |ELIMBI Antoine Professeur En poste

3 |GHOGOMU Paul MINGO Professeur Directeur Cabinet

PM

4 | MELO née CHINJE Uphie F. Professeur Recteur/UN

5 |NANSEU Charles Péguy Professeur En poste

6 |NDIFON Peter TEKE Professeur Chef de
Département
/CTMINRESI

7 |NDIKONTAR Maurice KOR Professeur En poste

8 |NENWA Justin Professeur En poste




9 | NGAMENI Emmanuel Professeur Doyen/ UD
10 |BABALE DJAM DOUDOU Maitre de Conférences En poste
11 |DJOUFAC WOUMFO Emmanuel Maitre de Conférences En poste
12 | KAMGANGYOUBI Georges Maitre de Conférences En poste
13 |KEMMEGNE MBOUGUEM Jean| Maitre de Conférences En poste
14 EONGSAKEO Maitre de Conférences En poste
15 |NJIOMOU C. épse DJANGANG Maitre de Conférences En poste
16 |NGOMO Horace MANGA Maitre de Conferences Recteur /UB
17 |NJOYA Dayirou MaitredeConférences En poste
18 | YOUNANG Elie MaitredeConférences En poste
19 |ACAYANKAElIie ChargédeCours En poste
20 |BELIBIBELIBIPlacideDésiré ChargédeCours En poste
21 |CHEUMANIYONAAraud ChargédeCours En poste
22 |EMADACK Alphonse ChargédeCours En poste
23 | KENNE DEDZOGustave ChargédeCours En poste
24 |KOUOTOUDAOUDA ChargédeCours En poste
25 | MAKONThomasBeauregar ChargédeCours En poste
26 | MBEYJean Aimé ChargédeCours En poste
27 |NDHNulius NSAMI ChargédeCours En poste
28 |[NEBA nee NDOSIRI Brigget ChargédeCours En poste
NDOYE
29 | NYAMENLinda Dyorisse ChargédeCours En poste
30 |PABOUDAMGBAMBIE Awaou ChargédeCours En poste
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31

TCHAKOUTE KOUAMO Hervé

ChargédeCours

En poste

32

NCHIMINONO Katia

ChargédeCours

En poste

5-DEPARTEMENT DE CHIMIE ORGANIQUE (C.0.) (32)

1 |DONGO Etienne Professeur Vice-Doyen/ DPSSA
2 |GHOGOMUTIH ROBERT Professeur Directeur 1.B.A.
RALPH Foumban
3 | NGOUELA SilvereAugustin Professeur Chef de dépt. Uds

4 | NKENGFACK Augustin Ephrem Professeur Chef de
Département
5 |NYASSE Barthélemy Professeur Directeur /UN
6 |PEGNYEMBDieudonnéEmmanuel Professeur Directeur au
MINESUP
7 |WANDJean Professeur En poste
8 | AlexdeThéodoreATCHADE MaitredeConférences DEPE/ UYI
9 |Eyong Kenneth OBEN MaitredeConférences Chef Service
10 |FOLEFOC Gabriel NGOSONG MaitredeConférences DEE Ip:\))os.te
11 | KEUMEDJIOFélix MaitredeConférences En poste
12 | KOUAM Jacques MaitredeConférences En poste
13 | MBAZOAnNnéeDJAMACEéline MaitredeConférences En poste
14 | MKOUNGAPIierre MaitredeConférences En poste
15 |NGO MBINGJoséphine MaitredeConférences Sous/Diect.
MINERESI
16 | NOUNGOUETCHAMO Diderot MaitredeConférences En poste
17 | TABOPDAKUATE Turibio MaitredeConférences En poste
18 | TCHOUANKEU Jean-Claude MaitredeConférences Doyen FS/UYI
19 | TCHUENDEM KENMOGNE MaitredeConférences En poste

Marguerite
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20 | TIH néeNGOBILONGE. MaitredeConférences En poste
Anastasie

21 | YANKEP Emmanuel MaitredeConférences En poste

22 | AMBASSA Pantaleon ChargédeCours En poste

23 |FOTSO WABOGhislain ChargédeCours En poste

24 | KAMTO EutropheLedoux Chargéde Cours En poste

25 |MVOT AKAK CARINE Chargéde Cours En poste

26 | NGOMOOrléans ChargédeCours En poste

27 |NGONOBIKOBODominique ChargédeCours Chef Cell/ MINRESI

28 |NOTELOUGBOTOlivier ChargédeCours CEA/MINESUP

29 | OUAHOUO WACHE Blandine ChargédeCours En poste
Marlyse

32 | TAGATSINGFOTSINGMaurice ChargédeCours En poste

31 |ZONDEGOUMBA Ernestine ChargédeCours En poste

32 |NGINTEDO Dominique Assistant En poste

6-DEPARTEMENT D’INFORMATIQUE (IN) (25)

1 | ATSA ETOUNDIRoger Professeur Chef Division
MINESUP
2 |FOUDA NDJODO Marcel Professeur Chef de
Département
[IGA-MINESUP/Chef
3 |NDOUNDAM René MaitredeConférences En poste
4 | DJAM XavieraYouth KIMBI ChargédeCours En poste
5 |KOUOKAM KOUOKAM Etienne ChargédeCours En poste

Appolin
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6 |MELATAGIAYONTAPaulin ChargédeCours En poste
7 |MOTOMPONG SergeAlain ChargédeCours En poste
8 |TINDO Gilbert ChargédeCours En poste
9 | TSOPZE Norbert ChargédeCours En poste
10 |WAKU KOUAMOU Jules ChargédeCours En poste
11 |ABESSOLO ALO’OGislain ChargédeCours En poste
12 | AMINOU Halilou ChargédeCours En poste
13 | TAPAMOKENFACK Hyppolite ChargédeCours En poste
14 | KAMGUEUPatrickOlivier ChargédeCours En poste
15 MOI\_ITHE DJIADEU Valery ChargédeCours En poste
16 ?DAEE[I?;LE David Claude ChargédeCours C/ID Enset.
Ebolowa
17 |BAYEM Jacques Narcisse Assistant En poste
18 | DOMGAKOMGUEM Rodrigue Assistant En poste
19 |EBELE Serge Assistant En poste
20 |HAMZA Adamou Assistant En poste
21 |KAMDEM KENGNECHhristiane Assistant En poste
22 | JIOMEKONGAZANZI Fidel Assistant En poste
23 | MAKEMBE S. FritzOswald Assistant En poste
24 | MEYEMDOU NadegeSylvianne Assistant En poste
25 |NKONDOCK MIBAHANACK Assistant En poste
Nicolas
7-DEPARTEMENT DE MATHEMATIQUES(MA)(28)
1 |BITJONG NDOMBOL Professeur En poste
2 |DOSSA COSSY Marcel Professeur En poste
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3 |AYISSIRaoultDomingo MaitredeConférences Chef de
Département
4 |EMVUDUWONO YvesS. MaitredeConférences |CD Info/Chef division
MINESUP

5 |NKUIMIJUGNIA Célestin MaitredeConférences En poste

6 |NOUNDJEUPierre MaitredeConférences En poste

7 | TCHAPNDA NJABO Sophonie MaitredeConférences Directeur/AIMS
Rwanda

8 |AGHOUKENGJIOFACK Jean ChargédeCours Chef

Gérard CelluleMINPLAM
AT

9 |CHENDJOUGilbert ChargédeCours En poste

10 |DOUANLAYONTAHermann ChargédeCours En poste

11 |FOMEKONGChristophe ChargédeCours En poste

12 | KIANPIMaurice ChargédeCours En poste

13 | KIKIMaximeArmand ChargédeCours En poste

14 | MBAKOP GuyMerlin ChargédeCours En poste

15 | MBANG Joseph ChargédeCours En poste

16 | MBEHOUMohamed ChargédeCours En poste

17 | MBELEBEDIMA Martin ChargédeCours En poste

18 | MENGUEMENGUE David Joe ChargédeCours En poste

19 |NGUEFACK Bertrand ChargédeCours En poste

20 |POLA DOUNDOU Emmanuel Chargéde Cours En poste

21 | TAKAM SOHPatrice ChargédeCours En poste

22 | TCHANGANGRoger Duclos ChargédeCours En poste

23 | TCHOUNDJA EdgarLandry ChargédeCours En poste

24 | TETSADJIO TCHILEPECK ChargédeCours En poste

Mesmin Erick
25 | TIAYA TSAGUE N. Anne-Marie ChargédeCours En poste
26 | DJIADEUNGAHAMichel ChargédeCours En poste
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27

NIMPA PEFOUKEU Romain

ChargédeCours

En poste

28

MBIAKOP HilaireGeorge

Assistant

En poste

8-DEPARTEMENT DE MICROBIOLOGIE(MB) (13)

1 |ESSIA NGANG Jean Justin Professeur Chef de Division
recherchelMPM

2 |ETOA Francois-Xavier Professeur Chef
deDépartement

3 |BOYOMO ONANA MaitredeConférences En poste

4 |NWAGA DieudonnéM. MaitredeConférences En poste

5 |NYEGUE MaximilienneAscension MaitredeConférences En poste

6 |RIWOM SaraHonorine MaitredeConférences En poste

7 |SADO KAMDEM SylvainLeroy MaitredeConférences En poste

8 |ASSAM ASSAM Jean Paul ChargédeCours En poste

8 |BODA Maurice ChargédeCours En poste

9 |BOUGNOM Blaise Pascal ChargédeCours En poste

10 |ESSONO OBOUGOU Germain ChargédeCours En poste

Gabriel
11 | NJIKIBIKOT1Jacky ChargédeCours En poste
12 | TCHIKOUAROoger ChargédeCours En poste
9-DEPARTEMENT DE PHYSIQUE(PH) (39)

1 |ESSIMBIZOBOBernard Professeur En poste

2 | KOFANETiImoléon Crépin Professeur En poste

3 | NJOMODonatien Professeur En poste

4 | TABODCharles TABOD Professeur Doyen/Ubda

5 |WOAFO Paul Professeur En poste
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6 | NDJAKA Jean MarieBienvenu Professeur Chef de
Département
7 | PEMHAEIkana Professeur En poste
8 | TCHAWOUA Clément Professeur En poste
9 | BEN-BOLIEGermain Hubert Professeur En poste
10 | NJANDJOCK NOUCKPAhilippe Professeur Chef Serv. MINRESI
11 BIYAMOTTOFrédéric MaitredeConférences Dir.Gén. B. MEKIM
12 | BODOBertrand MaitredeConférences En poste
13 | DJUIDJE KENMOE Gemaine épse MaitredeConférences En poste
ALOYEM KAZE
14 | EKOBENAFOUDAHenri Paul MaitredeConférences Chef de Divison UN
15 | EYEBEFOUDA Jean Sire MaitredeConférences En poste
16 | FEWO Sergelbraid MaitredeConférences En poste
17 | HONAJacques MaitredeConférences En poste
18 | MBANEBIOUELE MaitredeConférences En poste
19 | NANA NBENDJO Blaise MaitredeConférences En poste
20 | NANA ENGO Serge Guy MaitredeConférences Director/Students/Affairs UB
21 | NOUAYOU Robert MaitredeConférences En poste
22 | SAIDOU MaitredeConférences Sous Directeur/ MINESUP
23 | SIEWE SIEWE Martin MaitredeConférences En poste
24 | SIMO Elie MaitredeConférences En poste
25 | ZEKENGSergeSylvain MaitredeConférences En poste
26 | VONDOUDERBETINI MaitredeConférences En Poste
Appolinaire
27 | WAKATA néeBEYA Annie MaitredeConférences Sous Directeur/MINESUP
28 | ABDOURAHIMI ChargédeCours En Poste
29 |ENYEGUE ANYAMFrangoise ChargédeCours En poste
épouseBELINGA
30 |EDONGUEHERVAIS ChargédeCours En poste
31 |FOUEDJIO David ChargédeCours Chef CelluleMINADER




32 |MBINACK Clément ChargédeCours En Poste
33 | MBONO SAMBA YvesChristian ChargédeCours En poste
34 | NDOP Joseph ChargédeCours En poste
35 |OBOUNOU Marcel ChargédeCours Dir.acad/Univ.Int.Eta
t Cam-Congo
36 | WOULACHE RosalieLaure ChargédeCours En poste
37 |MELI’WorelleLarissa ChargédeCours En Poste
38 | MVOGOAIain ChargédeCours En Poste
39 |CHAMANIRomeo Assistant En Poste

10-DEPARTEMENT DE SCIENCESDE LATERRE (S.T.) (42)

1 |KAMGANG Pierre Professeur En poste

2 |NDJIGUIPaul-Désiré Professeur Chef de
Département

3 |NZENTIJean-Paul Professeur En poste

4 | BITOM DieudonnéLucien Professeur Doyen FASA/ UD

5 |MEDJO EKOROobert Professeur ConseillerTechn

ique/UY I

6 |FOUATEU Rose épouseYONGUE Professeur En poste

7 |NKOUMBOUCharles Professeur En poste

8 | ABOSSOLO néeANGUE Monique | MaitredeConférences Chef DAASR

FS/UYI

9 |GHOGOMURIchard TANWI MaitredeConférences Chef de Dépt

IMIP/Maroua
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16 | TCHOUANKOUEJean-Pierre MaitredeConférences En poste
17 | TEMDJIM Robert MaitredeConférences En poste
18 | YENEATANGANAJoseph Q. MaitredeConférences | Chef de Div/ MINTP
19 |ZO’OZAME Philémon MaitredeConférences DGART
20 |BISSO Dieudonné MaitredeConférences Dir.Projet

Barrage
21 |EKOMANEEmMmile MaitredeConférences En poste
22 | GANNO Sylvestre MaitredeConférences En poste
23 | BEKOAEtienne ChargédeCours En poste
24 |ESSONO Jean ChargédeCours En poste
25 |EYONG John TAKEM ChargédeCours En poste
26 | FUHCalistusGentry ChargédeCours ServD ’ETAT
/MINMIDT
27 |Elise SABABA ChargédeCours En poste
28 | LAMILENBILLADaniel ChargédeCours En poste
29 |MBIDAYEM ChargédeCours En poste
30 [MBESSE CECILE Olive ChargédeCours En poste
31 |MINYEM Dieudonné ChargédeCours Chef de Dépt
IMIP/Maroua
32 | MOUAFOLucas ChargédeCours En poste
33 | NGO BELNOUNROoseNoél ChargédeCours En poste
34 |NGO BIDJECKLouiseMarie ChargédeCours En poste
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35 |NGUEUTCHOUA Gabriel ChargédeCours CEAMINRESI

36 | NOMO NEGUEEmmanuel ChargédeCours En poste

37 |NTSAMA ATANGANA ChargédeCours En poste

38 | ANABA ONANA AchilleBasile ChargédeCours En Poste

39 | METANGVictor ChargédeCours En poste

40 | TCHAKOUNTE Jacqueline ép. Chargédecours CEA MINRESI
NUMBEM

41 |TCHAPTCHET TCHATODe ChargédeCours En poste
PesquidouxI|

42 | TEHNANathanaél ChargédeCours En poste

43 | TEMGA Jean Pierre ChargédeCours En poste
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Répartition chiffrée des enseignants permanents par Département (11 Septembre 2019)

Département Nombre d’enseignants
Professeurs Maitres Chargé de Assistants Total
Conférences Cours
BC 5(1) 12 (6) 19 (11) 1(1) 37 (19)
BPA 12 (1) 10(5) 20 (7) 2 (0) 44 (13)
BPV 5(0) 10 (2) 10 (4) 2 (2) 27 (8)
C.l. 9(1) 9(2) 14 (3) 0 (0) 32 (6)
C.O. 7(0) 14 (4) 10 (4) 1 (0) 32 (8)
IN 2 (0) 1 (0) 13 (0) 9(3) 25 (3)
MA 2 (0) 5 (1) 20 (1) 1(0) 28 (2)
MB 2 (0) 5(2) 6 (1) 0 (0) 13 (3)
PH 10 (0) 17 (2) 11 (3) 1(0) 39 (5)
ST 7(D) 15 (1) 21 (5) 0 (0) 43 (7)
Total 61(4) 98 (25) 144 (39) 17(6) 320 (74)

Soit un total de : 320 (74) dont

-Professeurs 61 (4)
-Maitres de Conférences 98 (25)
-Chargés de Cours 144 (39)
-Assistants 17 (6)

-( )=Nombre de femmes.

Le Doyen de la Faculté des Sciences
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RESUME

Le syndrome métabolique constitue un probléeme réel de santé publique. Son ampleur
dans la population camerounaise infectée par le VIH demeure inconnue. Dans le but
d’apporter une contribution a I’amélioration de la prise en charge des personnes vivant avec le
VIH/SIDA, nous avons entrepris une étude transversale, descriptive et rétrospective chez des
personnes vivant avec le VIH/SIDA suivies a 1’hopital de Jour de 1I’Hopital Central de
Yaoundé. L’échantillonnage s’est déroulé sur une période d’un an a partir du mois de
Septembre 2009. Seuls les patients consentants ont été inclus dans 1’étude qui a regu
I’approbation du Comité National d’Ethique et une Autorisation Administrative de Recherche
a été obtenue. Les données sociodémographiques et celles concernant le style de vie ont été
obtenues a partir d’un questionnaire. Les paramétres anthropométriques et la pression
artérielle ont été mesurés. Les données biochimiques ont été obtenues apres dosage des
paramétres d’intérét notamment les triglycérides plasmatiques, le cholestérol total, le
cholestérol HDL, le glucose sanguin, la protéine C- réactive et le taux de CDA4. Le syndrome
métabolique a été évalué a partir des criteres définis par la Fédération Internationale de
Diabéte qui incluent la détermination de 1’obésité abdominale, les dyslipidémies,
I’hyperglycémie a jeun et la pression artérielle. Des patients recrutés, 463 ont été inclus dans
I’étude, soit 338 femmes (74,7 %) et 117 hommes (25,3 %). De Plus, 75,1 % (n=348) de
patients sont sous thérapie antirétrovirale et 24,8 % (n=115), sans traitement antirétroviral. La
prévalence du syndrome métabolique dans la population infectée par le VIH/SIDA est de 32,8
%. La thérapie antirétrovirale augmente la susceptibilité au syndrome métabolique avec une
prévalence de 36 %. L’exposition au traitement antiretroviral sur une période de 6 mois
contribue a la survenue du syndrome métabolique. Le développement du syndrome
métabolique dans la population détude est la résultante d’une action synergique de plusieurs
facteurs de risque notamment 1’age avancé, le sexe féminin, le tour de taille élevé, la

surcharge pondérale avec une influence accrue de la therapie antirétrovirale.

Mots clés: Syndrome métabolique, infection par le VIH/SIDA, thérapies antirétrovirales
hautement actives (HAART).
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ABSTRACT

Metabolic syndrome is a real public health problem. Few studies showed the extent to
which Cameroonian people living with HIV/AIDS are exposed. In order to contribute to a
better management of people living with HIV/AIDS, a cross-sectional descriptive and
retrospective study was carried out in people living with HIV/AIDS attending the Day Clinic
of Yaounde Central Hospital. Sampling took place over a period of one year from Septembre
2009. Only patients with accepted informed consent were admitted to participate in the study
supported by an Ethical Clearance and an Administrative Clearance. Questionnaires were
used to collect socio-demographic and life style data while anthropometric parameters and
blood pressure were measured. Laboratory analyses were done to obtain biochemical data
including plasma triglycerides, total cholesterol, HDL and LDL-cholesterol, blood glucose,
CD4 count, C- Reactive Protein. Metabolic syndrome was assessed using the International
Diabetes Federation criteria that require the determination of abdominal fats, dyslipidemia,
fasting hyperglycemia and arterial blood pressure. Of the 463 selected patients included in the
study, 338 (74.1 %) were women and 117 (25.3 %) were men. More, 75.1 % (n=348) were
receiving antiretroviral therapy and 24.8 % (n=115) were not receiving any antiretroviral
treatment. Metabolic syndrome prevalence in HIV-infected population is 32.8 %.
Antiretroviral therapy increases the susceptibility to metabolic syndrome with the prevalence
of 36 %. Exposure to six months of antiretroviral therapy is associated with the risk of
developping metabolic syndrome. The occurrence of metabolic syndrome in the study
population results from synergy in actions of different risk factors such as age > 39 years,
females, higher waist circumference, overweight and obesity with an increase influence of

antiretroviral therapy.

Key words: Metabolic syndrome, HIV infection, highly active antiretroviral therapies
(HAART).
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INTRODUCTION




INTRODUCTION

La transition eépidémiologique et nutritionnelle avec 1’émergence des maladies
chroniques (Okafor, 2012) et la transition démographique avec un accroissement du nombre
de personnes agées de plus de 60 ans (Aquino, 2013) ont entrainé une modification
progressive du mode de vie des populations. Ceci a favorisé la sédentarité et les exces
caloriques, notamment la consommation d’aliments riches en glucides et en graisses saturées
et pauvres en sucres complexes, en fibres alimentaires, en fruits et en léegumes (Delisle, 2010).
Ce changement s’est traduit par une progression épidémique de 1’obésité et une augmentation
de la prévalence des facteurs de risque cardiométabolique notamment 1’obésité abdominale,
I’insulinorésistance, les dyslipidémies, 1I’hyperglycémie et la pression artérielle élevée (WHO,
2009). Des études ont aussi montré une tendance au regroupement de ces anomalies
cardiometaboliques chez un méme individu, défini sous le terme syndrome métabolique
(SMet), avec un risque plus augmenté de la morbi-mortalité cardiovasculaire et du diabéte de
type 1l (Okafor, 2012 ; Kow Nanse et al., 2013). Le SMet a été décrit dans la population
générale avec une prévalence variant entre 6 et 46 % (Cameron et al., 2004). La population
camerounaise n’est pas en reste avec une prévalence oscillant entre 1,8 et 19,8 % (Fezeu et
al., 2007, Mandob et al., 2008). Les perturbations métaboliques qui caractérisent le SMet
dans la population générale ont été identifiées par plusieurs études dans la population infectée
par le Virus de I’'Immunodéficience Humaine (VIH) et/ou sous thérapies antirétrovirales

hautement actives (HAART), (Jerico et al., 2005 ; Samaras et al., 2007 ; Wu et al., 2012).

La pandémie de I’infection par le VIH est I’un des grands problémes de santé publique
de I’heure (ONUSIDA, 2013). Le VIH est une infection qui affaiblit les défenses
immunitaires et conduit a D’apparition des maladies opportunistes et au Syndrome de
I’Immunodéficience Acquise (SIDA), (Huraux et al., 2003). L’ONUSIDA en 2013 estime
qu’environ 35,3 (32,2-38,8) millions de personnes vivent avec le VIH/SIDA dans le monde.
Le tiers de ces malades se retrouve en région subsaharienne, avec 22,9 millions de personnes
infectées (ONUSIDA, 2013). Le Cameroun présente une prévalence générale de 4,3 %, soit
5,6 % chez les femmes et 2,9 % chez les hommes (EDS-MICS, 2011). Plusieurs politiques de
prévention et de prise en charge des personnes vivant avec le VIH/SIDA ont été ainsi mises
en place. Elles impliquent un volet psycho-social, un volet nutritionnel presque inexistant

avec un accent particulier sur la prise des thérapies antirétrovirales. Ces thérapies sont des



combinaisons thérapeutiques constituées généralement de deux inhibiteurs analogues
nucléosidiques de la transcriptase inverse (INTI) et soit un inhibiteur de la protéase (IP) ou un
inhibiteur analogue non nucléosidique de la transcriptase inverse (INNTI) (Van Wijk et
Cabezas, 2012). L’accés au traitement antirétroviral (TARV) a été ainsi facilité avec 9,7
millions de personnes sous traitement et 14,8 millions éligibles au traitement et en attente de
thérapie (ONUSIDA, 2013). Ceci a entrainé une diminution de la charge virale et favorisé la
restauration de I’immunité avec une réduction drastique de la mortalité et de la morbidité liées
a la maladie. Ces thérapies ont ainsi transformé une maladie fatale en une maladie chronique
nécessitant un traitement a long terme avec une survie presque équivalente a celle d’une
personne non infectée (Wu et al., 2012). Cependant, les effets bénéfiques de ces molécules
sont atténués, par un large spectre de troubles cliniques (troubles digestifs, rénaux,
hépatiques) et métaboliques (anomalie de la répartition des graisses corporelles ou
lipodystrophie, résistance a I’insuline, hyperlipidémie, hyperglycémie) qu’elles occasionnent
(Krishnan et al., 2012). La présence de la lipodystrophie, de la résistance a I’insuline, de
I’hyperlipidémie et de I’hyperglycémie a été rapportée chez des individus traités avec des IP
et des INTI (Friis-Moller et al., 2003, Grinspoon et Carr, 2005, Ngondi et al., 2007). Un
regroupement de facteurs de risque cardiométabolique, le syndrome métabolique, a été aussi
rapporté par plusieurs études avec une prévalence oscillant entre 11,2 et 45,4 % (Jerico et al.,
2005 ; Samaras et al., 2007, Wu et al., 2012, Feleke et al., 2012). De plus, les anomalies
cardiomeétaboliques augmenteraient a une vitesse plus fulgurante chez les personnes vivant
avec le VIH/SIDA par rapport aux personnes non infectées (Guaraldi et al., 2011). Ainsi,
plusieurs particularités du syndrome métabolique dans la population infectée par le VIH et
sous trithérapie chevauchent avec les anomalies métaboliques retrouvées dans la population
générale. La population infectée se retrouve doublement menacée : I’infection par le VIH et
les effets secondaires liés au traitement antirétroviral d’une part et les perturbations

métaboliques associées au mode de vie des populations d’autre part.

L’on est donc face a un probléme de santé publique majeur et I’ Afrique subsaharienne
n’est pas en reste avec une augmentation croissante des personnes infectées et sous
antirétroviraux d’une part et de la prévalence des maladies chroniques liées a la nutrition
d’autre part. Cependant, les études en Afrique subsaharienne et particuliérement au Cameroun
sur les anomalies métaboliques et leur prise en charge chez les personnes vivant avec le
VIH/SIDA demeurent presque inexistantes. Ceci s’ajoute au fait que les bilans pré-

thérapeutiques subventionnés par les organisations non-gouvernementales n’incluent pas une



exploration reguliére des anomalies lipidiques et un accent est beaucoup plus mis sur la prise

en charge psychosociale et thérapeutique au détriment d’une prise en charge nutritionnelle.

Ainsi, sachant que ces patients sont appelés a prendre leur traitement a vie, une évaluation

fréquente et une prise en charge réguliére des effets secondaires associés au traitement

antirétroviral et plus particulierement des anomalies cardiométaboliques doivent étre faites, en

vue d’une identification et d’une gestion efficace de ces anomalies afin d’augmenter

I’espérance de vie de ces populations. C’est la raison pour laquelle, cette étude a été mise sur

pied afin d’évaluer non seulement I’ampleur du syndrome métabolique au sein de la

population camerounaise infectée par le VIH, mais aussi de promouvoir la nécessité de mettre

en place des stratégies efficaces de prise en charge de ces anomalies métaboliques.

» HYPOTHESES

La thérapie antirétrovirale hautement active (HAART) augmente la susceptibilité
au syndrome métabolique chez les PVVIH,

Les facteurs de risque associés au VIH (statut immunologique, statut
inflammatoire, types de combinaisons antirétrovirales, durée d’exposition au
traitement antirétroviral) et les facteurs de risque traditionnels (age, sexe,
surcharge pondérale, mode de vie) influencent la survenue du syndrome
métabolique chez les PVVIH sous HAART.

Les conseils nutritionnels influencent la survenue du syndrome métabolique chez
les PVVIH.

» OBJECTIF GENERAL

L’objectif général de cette étude a été de déterminer D’effet des thérapies

antirétrovirales hautement actives (HAART) sur la prévalence du syndrome métabolique dans

la ville de Yaoundé au Cameroun.

» OBJECTIFS SPECIFIQUES

e Déterminer la prévalence du syndrome métabolique au sein d’une population infectée
par le VIH/SIDA et sous HAART ;

e Déterminer I’influence des facteurs de risque liés a ’infection par le VIH (statut

immunologique, statut inflammatoire, type de combinaisons thérapeutiques, durée

d’exposition au traitement,), ainsi que les facteurs de risque traditionnels (age, sexe,



surcharge pondérale, consommation d’alcool, inactivité physique, alimentation
inadéquate) sur la survenue du syndrome métabolique ;
e Faire un état des lieux de la prise en charge nutritionnelle du syndrome métabolique

dans la population infectée par le VIH/SIDA.
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CHAPITRE | : REVUE DE LA LITTERATURE

Cette section donne un bref apercu des études faites dans les différents champs
d’intérét. Elle commence par une présentation du syndrome métabolique dans la population
génerale, puis dans la population infectée par le VIH/SIDA. La prise en charge de ce

syndrome a aussi été explorée.
I-1 Syndrome métabolique

I-1-1 Historique

Le concept de syndrome métabolique (SMet) est connu depuis plus de 80 ans. En
effet, Kylin (1923) a proposé pour la premiére fois un syndrome défini comme étant une
association entre 1’hyperglycémie, 1’hypertension artérielle et I’hyperuricémie. En 1956,
Vague fit le lien entre ce syndrome et 1’obésité androide (répartition de la masse grasse au
niveau de I’abdomen) d’une part et d’autre part avec 1’athérosclérose. La relation entre le
syndrome métabolique et I’hyperinsulinémie a été ensuite mise en évidence par Modan et al.
(1985). Reaven, en 1988, donna un role central a I’insulino-résistance dans le développement
de ce syndrome et lui donna le nom de syndrome X. Kaplan (1989), enfin, désigna par «
deadly quartet », I’association entre 1’0bésité abdominale, I’intolérance au glucose,

I’hypertriglycéridémie et I’hypertension artérielle.

Le terme syndrome métabolique désigne un regroupement de facteurs modifiables de
risque cardiomeétabolique (résistance a [I’insuline, obésité générale et abdominale,
hypertension artérielle, hyperglycémie et dyslipidémies). Un r6le central dans le
développement du syndrome métabolique a été attribué soit a 1’obésité abdominale, soit a la
résistance a I’insuline (IDF, 2005). Il est aussi associé a une augmentation du risque de
développer un diabéte de type Il (DT2) et des maladies cardiovasculaires (MCV) (Alberti et
al., 2005).

I-1-2 Diagnostic du syndrome métabolique

A ce jour, plusieurs définitions ont été proposées pour le diagnostic du syndrome
métabolique, mais aucune ne fait I’'unanimité des chercheurs. Les différences entre ces

définitions reposent principalement sur les valeurs seuils des marqueurs utilisés et leurs



combinaisons. Toutes les définitions ont en commun [’hypertension artérielle, les
dyslipidémies (augmentation du taux de triglycérides sanguins et diminution du taux de
cholestérol HDL), I’adiposité abdominale et I’hyperglycémie a jeun avec certaines différences

dans les seuils retenus (Balkau et al., 2002).

» Critéres de définition de I’Organisation Mondiale de la Santé (1998-1999)

L’organisation Mondiale de la Santé (OMS) fut la premiere organisation qui a tenté de
définir le syndrome métabolique. D’aprés cette organisation, 1’insulino-résistance est a
I’origine du développement du syndrome métabolique. Un accent est mis sur la présence d’un
désordre insulinémique ou glucidique qui se caractérise par une insulinorésistance, évaluee
lors d’un clamp hyperinsulinémique euglycémique (captation du glucose inférieure au quartile
le plus bas), et/ou une mauvaise régulation de la glycémie, caractérisée par une hyperglycémie
modérée a jeun (108 mg/dL) ou une intolérance au glucose (hyperglycémie provoquée par
voie orale (HPO) a 2 heures entre 126 et 198 mg/dL), et/ou un diabete (glycémie a jeun > 126
mg/dL ou HPO > 2 heures 198 mg/dL) (WHO, 1999).

L’OMS définit alors un individu porteur du SMet comme présentant un des désordres
glucidiques définis ci-dessus associé a au moins deux des anomalies suivantes : une obésité
abdominale (définie par le rapport tour de taille sur tour de hanches, RTH) ou I’obésité
générale (définie par I’indice de masse corporelle, IMC), I’hypertension artérielle, les

dyslipidémies ou une micro-albuminerie (WHO, 1999) (annexe 2).

Les difficultés d’application aux grandes études épidémiologiques et les co(ts liés a la
détection de la résistance a I’insuline, ’intolérance au glucose et la micro-albuminurie
limitent considérablement I’utilisation de cette définition en clinique et dans les études

épidémiologiques.

> Critéres de définition de I’European Group for the Study of Insulin Resistance
(1999)

Comme I’OMS, I’European Group for the Study of Insulin Resistance (EGIR) place
I’insulinorésistance au centre du syndrome métabolique (EGIR, 2002). Toutefois, les
individus diabétiques sont exclus de la definition. L’insulino-résistance est évaluée par
I’insulinémie a jeun. Le diagnostic du SMet correspond alors a une hyperinsulinémie a jeun

plus au moins deux des autres critéres. Cependant, I’adiposité n’est pas évaluée par I’IMC ou



.....

I’obésité abdominale (annexe 2) (Balkau et Charles, 1999).

> Criteres de définition du National Cholesterol Education Program-Adult
Treatment Panel 111 (2001)

Le National Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel 111 (NCEP-ATP
I11) proposa en 2001 une autre définition du syndrome essentiellement a visée clinique
(annexe 2). Contrairement aux deux definitions précédentes, celle-ci n’inclut pas 1’estimation
de I’insulinorésistance qui est difficilement mesurable en routine clinique. Les anomalies
glucidiques ne constituent plus un critére obligatoire. Le principal avantage de cette définition
est le fait d’étre basée sur des paramétres facilement mesurables, et c’est pourquoi elle est

I’une des définitions les plus utilisées dans le monde (NCEP, 2001).

» Critéres de définition de I’American Association of Clinical Endocrinologists
(2003)

L’American Association of Clinical Endocrinologists (AACE) fournit en 2003, une
nouvelle définition du syndrome métabolique et parle plutét de syndrome d’insulinorésistance
(Einhorn et al., 2003). Les seuils des concentrations de triglycérides, de cholestérol HDL, de
glucose et de pression artérielle sont les mémes que ceux du NCEP-ATP IIl. Néanmoins,
selon I’AACE, il n’existe pas de preuve expérimentale suffisante pour définir un seuil
d’insulinorésistance. C’est pourquoi une definition précise n’est pas donnée car d’aprés cette
association, il appartient au clinicien de décider si un individu présente ou non ce syndrome.
Ainsi, plus un individu présente des désordres métaboliques, plus il a des risques d’étre atteint
du syndrome d’insulinorésistance. Le manque de précision dans cette définition la rend

inapplicable aux études épidémiologiques (annexe 2).

> Critéres de définition de I’American Heart Association/National Heart, Lung, and
Blood Institute (2005)

L’American Heart Association/National Heart, Lung, and Blood Institute
(AHA/NHLBI), en 2005, reconnait 1’utilité et la validité des critéres du NCEP-ATP Il mais
y apporte quelques modifications (Grundy et al., 2005). Le seuil d’hyperglycémie a jeun a

été abaissé a 100 mg/dL suivant les recommandations de 1’American Diabetes Association



(ADA). De plus, les traitements hypolipémiants ou hypotenseurs sont désormais pris en

compte (annexe 2).
» Critéres de définition de la Fédération Internationale de Diabéte (2005)

Un groupe d’experts regroupant de nombreuses spécialités touchant au risque
cardiovasculaire, sous 1’égide de la Fédération Internationale du Diabete, proposa en 2005 une
nouvelle définition du syndrome métabolique a visée mondiale (IDF, 2005). Elle place
I’obésité abdominale au centre du syndrome métabolique en faisant de 1’exces du tour de
taille, le critére indispensable au diagnostic. Par ailleurs, elle tient compte des différences
ethniques, en augmentant la capacité de déceler de facon précoce, les anomalies du syndrome
métabolique, et donc de prévenir certains troubles métaboliques associés et par ailleurs de
déterminer grace aux seuils bas, des individus a risque. (Alberti et al., 2005) (Annexe 2). Elle

répond donc a la fois aux besoins cliniques et a la recherche épidémiologique.

La diversité des définitions du syndrome métabolique explique la difficulté qu’il y a a
comparer les résultats des différentes études de part le monde. Méme si les criteres de
diagnostic du syndrome métabolique font toujours débat, il existe cependant un consensus sur
le fait que la présence du syndrome métabolique chez une personne correspond a un risque

accru de maladies cardiovasculaires et de diabete de type 1l (Bonnet et Laville, 2004).

I-1-3 Epidémiologie du syndrome métabolique

Des millions de personnes dans les pays en développement sont confrontées a une
double menace pour leur santé, ce qui constitue un paradoxe inquiétant de la vie moderne. En
effet, ’impact des conditions associ¢es a la pauvreté notamment les infections et la sous-
alimentation, est exacerbé par I’épidémie émergente des conditions non transmissibles
chroniques liées a une augmentation des richesses et un changement de mode de vie. Au fil
des années, les chercheurs ont observé une hausse marquée du nombre de personnes atteintes
du syndrome métabolique dans les pays en developpement (PED) ; ceci a été corrélé a une
obesité croissante et a un mode de vie sédentaire (Viswanathan et Deepa, 2006).

L’¢évaluation de la prévalence du syndrome métabolique est fondamentale si 1’0n
souhaite estimer I’ampleur de ce phénomeéne. Ceci facilite la mise en place d’une politique de
santé publique appropriée afin de réduire I’ascension des maladies cardiovasculaires et du

diabete de type IlI. Les différentes études de prévalence du syndrome metabolique publiées,



différent sur la sélection de la population, I’année d’étude, la région géographique, I’ethnie, la
culture, le genre (homme ou femme), 1’age, le statut socio-économique, la qualité de vie,
I’activité physique et les critéres de définition considérés, ce qui rend difficile 1’analyse de la

prévalence et entraine des variations épidémiologiques importantes (Eckel et al., 2005).

Au niveau mondial, certaines études ont montré une variation de la prévalence du
syndrome métabolique en fonction de la région géographique et de I’ethnie considérée. En
effet, aux Etats Unis d’Amérique, la prévalence la plus élevée se retrouvait chez les
américains d’origine mexicaine (31,9 %), suivis des blanco-américains (23,8 %), des afro-
américains (21,6 %) et des autres ethnies (20,3 %). Les américains d’origine mexicaine
avaient une plus forte prévalence de ce syndrome a cause de la prévalence élevée de la
pression artérielle dans les deux sexes et de 1’0bésité abdominale retrouvée surtout chez les
femmes (Ford et al., 2002). En Europe, la prévalence du SMet variait entre 10 et 25 %. En
France, elle était de 11 % alors qu’en Grece, 25,2 % de la population avait le SMet. La

prévalence était de 13 % en Chine, 30 % en Iran et 20 % en Inde.

D’autres par contre ont montré une variation de la prévalence selon les criteres de
définition utilisés. D’apres les critéres de définition du NCEP-ATP 111, les prévalences étaient
de 8 % (Inde) et 24 % (Etats unis) chez les hommes, et de 7 % (France) et46 % (Inde) chez les
femmes. Avec les critéres de définition de I’OMS, les prévalences étaient de 12,6%
(Hollande) et 44,8 % (Angleterre) chez les hommes, et de 7,6 % (Hollande) et 33,9%
(Angleterre) chez les femmes. Avec la définition de la FID, la prévalence du SMet variait
entre 17,5% chez les noirs haitiens du Canada et 44,2 % au Mexique (Delisle et al., 2008).

En Afrique Subsaharienne, la prévalence variait en fonction de la population étudiée.
Elle était donc de 1 a 7 % (Fezeu et al., 2007), de 19,8 % (Mandob et al., 2008) au
Cameroun. De 31 % en Afrique du Sud (Ker et al., 2007), 20,6 % au Nigéria (Kalawole et
al., 2007), 4,9 % en Cote d’Ivoire (Hauhouot et al., 2008).

Au Cameroun, I’étude de Fezeu et al. (2007) a rapporté des prévalences tres faibles de
ce syndrome en fonction du degré d’urbanisation. Ainsi, en milieu rural les prévalences
étaient de 1,9 %, 0 %, 0 % chez les hommes et de 1,8 %, 0 % et 0,3 % (respectivement pour
I’OMS, le NCEP-ATPIII et la FID) et en milieu urbain de7,3 %, 0,5 % et 1,2 % chez les

hommes et de 5,9 %, 0,2 %, 1,5 % chez les femmes.
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De plus, les études de Mandob et al. (2008) sur des patients obéses camerounais ont
montré une prévalence encore plus élevée selon les critéres de définition utilisés : I’'OMS (5,1
%), ’EGIR (8,2 %), le NCEP-ATP III (13 %), ’AHA (16,5 %), la FID (19,8 %). Cette étude
a présenté les criteres de définition de la FID comme les mieux applicables a la population
camerounaise, et les critéres de définition de I’AHA et du NCEP-ATP Il pouvaient aussi étre

utilisés.

I-1-4 Physiopathologie du syndrome métabolique

1-1-4-1 Généralités

Le syndrome métabolique est une expression qui regroupe un ensemble de facteurs de
risque cardiométabolique. Ce regroupement d’anomalies cardiovasculaires et métaboliques
augmente le risque de développer une maladie cardiovasculaire ou un diabéte de type Il
(Després et al., 2008). Ce syndrome est aussi influencé par plusieurs facteurs
comportementaux comme le tabagisme, l'inactivité physique, une alimentation de mauvaise

qualité, la consommation excessive d’alcool, les facteurs génétiques (WHO, 2012).

I-1-4-2 Facteurs de risque cardiométabolique

L’Organisation Mondiale de la Santé a proposé une classification des facteurs de
risque cardiométabolique qui prend en compte la nature du risque qu’il soit modifiable ou pas
(WHO, 2012). Ainsi, selon cette classification, on distingue trois catégories de facteurs de

risque :

e Les facteurs de risque modifiables incluent les facteurs environnementaux ou de
comportement qui sont extrinséques a 1’organisme, encore appelés variables
indépendantes (inactivité physique, alimentation inadéquate, tabagisme, faible niveau
socio-économique, facteurs psychologiques et socioculturels : stress, dépression) et les
facteurs biologiques ou biochimiques qui sont intrinséques a 1’organisme, encore
appelés variables dépendantes (hypertension artérielle, obésité, dyslipidémies,
hyperglycémie);

e Les facteurs de risque non modifiables ou variables de contrdle qui sont 1’age, le sexe,
I’histoire familiale de maladies cardiométaboliques, 1’ethnie et la race;

e Les facteurs émergents de risque qui sont des facteurs pour lesquels I’évidence ou la
causalit¢ du risque n’est pas formellement établie. Ils augmentent le risque de

développer le syndrome métabolique en association avec d’autres facteurs. Ce sont
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entre autres I’hyperhomocystéinémie, 1’inflammation, dont deux des marqueurs sont la

protéine C-réactive et le fibrinogene.
I-1-4-2-1 Facteurs de risque cardiométabolique non modifiables

Ce sont des paramétres impossibles a changer mais qui demeurent d’excellents
facteurs de risque pour la santé. Ce sont entre autres, les antécédents familiaux, I’age et le

sexe (Carbonneau, 2007).
> Sexe

Plusieurs études ont montré que les différences observées au niveau de la prévalence
du syndrome métabolique pourraient étre dues au sexe. Ce syndrome serait plus présent chez
les femmes a cause d’une augmentation de la prévalence de 1’obésité abdominale chez celles-

ci et les hommes seraient plus affectés par I’hypertension artérielle (Tran et al., 2011).

Au Cameroun, la prévalence de I’obésité abdominale était plus élevée chez les femmes
par rapport aux hommes. Ainsi, les femmes avaient une prévalence de 1,8 (0,6-3,5) % en
milieu rural et de 5,9 (3,3-7,3) %, en milieu urbain (p=0,002). Et chez les hommes, elle était
de 1,9 (0,6-4,6) % et de 7,9 (5,6-11,3) % respectivement (p=0,001). De plus, en Tanzanie,
Njelekela et al. (2009) ont rapporté que les hommes vivant en zone urbaine avaient 50 % plus

de risque d’étre hypertendus par rapport a ceux de la zone rurale.

Plusieurs études ont évoqué des disparités hommes-femmes dans la prévalence des
facteurs de risque cardiométabolique. En effet, certaines associaient les hormones
stéroidiennes sexuelles et le profil genétique a I’apparition plus marquée de ces facteurs chez
la femme (Silander et al., 2008). Par ailleurs, les femmes seraient généralement plus
sédentaires en milieu urbain que les hommes (Sodjinou et al., 2008), ce qui pourrait
exacerber 1’évolution du risque deja défavorable pour elles. La perception positive de
I’obésité féminine en Afrique pourrait aussi expliquer la présence des anomalies
métaboliques. Dans une étude conduite auprés de 249 femmes au Maroc, Rguibi et Behlasen
(2006) ont rapporté qu’il y avait un désir de prise de poids chez 90,4 % des femmes. Les
moyens pour parvenir a cette fin étaient 1’utilisation de corticostéroides et de préparations
médicamenteuses pour stimuler 1’appétit.

» Age
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La diminution de la mortalité liée aux maladies infectieuses, qui affectait de maniére
disproportionnée les enfants, a conduit & une meilleure espérance de vie et donc a un
vieillissement de la population. La dynamique des populations suggére que la population a
risque pour les maladies non transmissibles est susceptible d'augmenter a un rythme
significatif en Afrique Subsaharienne en comparaison aux pays développés (Tourlouki et al.,
2009). L'age en lui-méme étant un facteur de risque des MCV, la longévité favoriserait
I’accumulation des facteurs de risque (Fuster et Kelly, 2010). Par conséquent, du seul fait du
vieillissement de la population, les pays en developpement devront donc s’attendre a une

augmentation des MCV dans les années a venir.

Les prévalences d’obésité, d’hypertension artérielle, de dyslipidémies,
d’hyperglycémie et du syndrome métabolique augmentent avec 1’age (Grundy, 2008). En
effet, I’étude NHANES 11l (Third National Health And Nutritional Examination Survey), a
rapporté une prévalence du syndrome métabolique de 6,7 % chez les individus de 20 a 29 ans
et de 43,5 % chez ceux de 60 ans (Ford, 2005). Au Nigéria, cette prévalence était de 11 %
chez les sujets agés de 20 a 29 ans et atteignait 89 % chez ceux de 70 a 79 ans (Ogbera,
2010). Les données disponibles suggéraient que malgré 1’augmentation de la prévalence avec
I’age, les adultes de la tranche d’age comprise entre 40 et 60 ans étaient les plus affectés par le

SMet (Okafor, 2012).
» Histoire familiale des maladies cardiométaboliques

La composante génétique du syndrome métabolique n’est pas a négliger. En effet,
I’incidence du SMet est nettement plus ¢élevée chez les individus ayant des antécédents
familiaux (Chen et al., 1999). De plus, les principaux phénotypes du SMet cohabitent souvent

au sein d’une méme famille (Hong et al., 1998).

Le risque cardiovasculaire augmenterait si un parent géniteur de premier degré a
présenté une insuffisance coronarienne ou un accident vasculaire cérébral avant I'age de 55
ans pour le pere ou 65 ans pour la mére. Des études ont confirmé I’utilité de I’exploration de
I’histoire familiale des MCV et du DT2 dans [’évaluation des facteurs de risque
cardiometabolique (MacLeod et MacNally, 2008). En particulier, les résultats de la
« Framingham Offspring Study» ont montré, que 1’existence des MCV chez les parents de
premier degré était associée a I’augmentation de 1,7 a 2 fois plus de risque cardiométabolique

respectivement chez les femmes et les hommes (LIoyd-Jones et al., 2004).
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I-1-4-2-2 Facteurs de risque cardiomeétabolique modifiables

Les facteurs de risque modifiables sont des facteurs pour lesquels le risque peut étre
augmenté ou diminué, notamment par des modifications de comportement ou de mode de vie.
Ce sont les facteurs liés au mode de vie, entre autres, I’inactivité physique, les habitudes
alimentaires néfastes pour la santé, le tabagisme, la consommation excessive d’alcool et les
facteurs biologiques qui sont intrinséques a 1’organisSme notamment 1’0bésité, 1’hypertension

artérielle, les dyslipidémies, I’hyperglycémie (Carbonneau, 2007).
» Inactivité physique

Le nombre de déces attribuables a 1’inactivité physique au plan mondial est estimé a 6
% (WHO, 2009). Selon ’OMS, I’inactivité physique est 1’un des principaux facteurs de la
progression de I’obésité. Cette organisation recommande au moins trente minutes d’activité
physique d’intensité modérée par jour pour prévenir les maladies chroniques liées a la
nutrition (MCV, DT2). Plusieurs études ont rapporté le role protecteur de I’activité physique
contre le risque cardiométabolique en particulier contre 1’obésité, 1’hypertension artérielle et
le taux bas de cholestérol HDL. Ainsi, Mbalilaki et al. (2007) dans une étude conduite en
Tanzanie, en zone urbaine et rurale, ont remarqué que les personnes en zone urbaine avaient
un niveau d’activité physique (évaluée a partir d’un questionnaire) inférieur a celui des
personnes en zone rurale et qu’elles avaient aussi un profil lipidique beaucoup plus
athérogéne. Ce profil serait di a une augmentation de la sédentarité marquée par une
accessibilité aux transports motorisés au détriment de la marche, un travail manuel remplacé
par des taches moins actives ou mécanisées. Dans une étude conduite au Cameroun sur 2465
sujets agés de 15 ans et plus (1183 sujets en milieu urbain et 1282 sujets en milieu rural),
Sobngwi et al. (2002), ont montré que I’inactivité physique, évaluée par le biais d’un
questionnaire, ¢était significativement associée a 1’hypertension artérielle et a 1’obésité chez les
hommes, aussi bien en zone urbaine que rurale. En revanche, ils n’ont trouvé aucune
association significative chez les femmes. Bien plus, cette étude a montré que le mode de
déplacement pourrait jouer un réle important dans la modulation du risque cardiométabolique.
En effet, des personnes en milieu urbain avec des activités physiques plus réduites telles que
la marche ou le cyclisme réduit étaient plus sujettes a I’obésité, au diabéte et a I’hypertension

qu’en milieu rural.

» Habitudes alimentaires néfastes pour la santé
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L’émergence des maladies chroniques est liée au passage de 1’alimentation
traditionnelle (riche en fibres, pauvre en graisses et en sucres, mais monotone) a une
alimentation de type occidental (pauvre en fibres, riche en céréales raffinées, en graisses

animales, en huiles végétales et en sucres) (Astrup et al., 2008).

Un nombre d’aliments ou groupes d’aliments explique l’incidence des maladies
chroniques liées a la nutrition dans diverses populations. Ces aliments prédisent la qualité de
l'alimentation et 1'état de santé, bien que la contribution de ces groupes d’aliments en tant que
facteurs de risque ou de protection puisse varier en fonction des habitudes alimentaires de la
population (Trichopoulou et al., 2009).

Les mesures de I’association entre 1’alimentation et le risque cardiométabolique
dépend non seulement des facteurs de risque considérés (obésité, hypertension artérielle,
hyperglycémie, dyslipidémies, résistance a I’insuline etc); mais aussi des variables
alimentaires considérées (nutriments, aliments, groupes d’aliments, indices), et de la méthode
de collecte des données (journaux alimentaires, rappels de 24 heures, questionnaires de
fréquence de consommation, indices d’évaluation de la qualité de 1’alimentation (Delisle,
2010). D’autres aspects locaux tels que le mode de préparation et de cuisson des aliments,
ainsi que les habitudes alimentaires qui incluent les lieux d’achat et de consommation des

aliments devraient aussi étre pris en compte (Ntandou, 2009).

Les indices de diversité alimentaire, les scores d’adéquation en micronutriments ou de
prévention des maladies chroniques, le score de consommation alimentaire sont des outils de
mesure qualitative qui permettent une approche rapide, facile d’utilisation et peu colteuse
pour mesurer les changements dans la qualit¢ du régime alimentaire d’un individu. Ces
méthodes font intervenir le concept de densité nutritionnelle des aliments qui fait référence a
un rapport nutriments/énergie élevé. Les céréales completes, les légumes, les fruits, les
Iégumineuses et la viande maigre ainsi que les produits laitiers maigres et demi-écrémés sont

des aliments nutritionnellement denses (Delisle, 2010).

Par ailleurs, des auteurs associent la densité énergétique des aliments a la survenue des
anomalies métaboliques. En effet, I’étude de Mendoza et al. (2007) conduite aux Etats-Unis
aupres de 9688 adultes de 20 ans et plus, a montré que la densité énergetique alimentaire était
un prédicteur indépendant de I'obésité, des niveaux d'insulinémie et du syndrome

métabolique. De plus, une alimentation riche en gras et en glucides simples est associée a une
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densité énergétique élevée, laquelle est associée au développement de 1’obésité (Juturu,
2008). Les fruits, les 1égumes surtout les légumes-feuilles, les légumineuses, les poissons et
les céréales a grains entiers et parfois les produits laitiers peu gras et la volaille sont reconnus
pour leurs réles protecteurs de la survenue des maladies chroniques liées a la nutrition
(Nicklett et Kadell, 2013). Par contre les sucreries, les viandes transformées, les fritures, les
graisses saturées, ainsi que les grignotines salées sont étiquetées comme aliments néfastes
(Delisle, 2010).

» Tabagisme

Le tabagisme dans le monde est responsable d’environ 9 % de déces (WHO, 2009). Il
confére un risque élevé de développer des maladies cardiovasculaires, lesquelles sont la
premiére cause de déces chez les fumeurs (Shaper et al., 2003). Le tabac produirait des
altérations hémodynamiques aigués comme une augmentation du rythme cardiaque, une
augmentation de la résistance vasculaire coronarienne, une augmentation de la contractilité du
myocarde et une demande accrue en oxygene du myocarde. La consommation du tabac aurait
un effet néfaste quelle que soit la dose, par le biais d’une augmentation du stress oxydatif et

I’initiation a I’inflammation de faible intensité (Ambrose et Barua, 2004).
» Consommation excessive d’alcool

Une consommation excessive d’alcool est associée a plusieurs troubles métaboliques.
Une augmentation des triglycérides plasmatiques est observée a travers 1’augmentation de la
ré-estérification des acides gras libres et de la secrétion des Very Low Density Lipoproteins
(VLDL) (Wannamethee et Shaper, 2003). L’alcool entraine une inhibition de la sensibilité &
I’insuline et de ce fait affecte le métabolisme glucidique. Il est aussi impliqué dans la
stimulation du systéme nerveux sympathique et stimule le développement de 1’hypertension
artérielle (Westerterp et al., 1999). La prise de deux a trois consommations d‘alcool par jour
a été associée a une augmentation significative de 36 % de l'incidence du syndrome
métabolique par rapport a I’abstinence totale d’alcool. Toutefois, une consommation modérée
d’alcool (une consommation par jour) aurait un effet protecteur des maladies
cardiovasculaires a travers l’effet antioxydant des dérivés polyphénoliques qu’il contient
(Kloner et Rezkalla, 2007). Ainsi, le vin rouge, qui contient plus de polyphénols que les
boissons distillées, serait davantage protecteur a dose légére ou modérée (Di Castelnuovo et
al., 2009).
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Il ressort de cette partie que, les facteurs environnementaux de risque suscités seraient
des déterminants ou des accelérateurs des désordres métaboliques retrouvés dans la
population générale. Ces facteurs de risque influencent la survenue de 1’obésité, de

I’hyperglycémie, de I’hypertension artérielle et des dyslipidémies.

Plusieurs de ces anomalies se retrouvent souvent chez un méme individu faisant appel
au concept de syndrome métabolique. L’étiologie du syndrome métabolique peut se résumer a
trois phénomenes : I’obésité et les anomalies du tissu adipeux, la résistance a I’insuline et une
constellation de facteurs indépendants d’origine hépatique, vasculaire et immunologique qui
affectent des composantes spécifiques de ce syndrome. D’autres facteurs tels que
I’inflammation, les changements hormonaux sont aussi impliqués dans le développement du

syndrome métabolique (Grundy et al., 2004).
» Surpoids et obésité

L’obésité se définit comme une accumulation excessive de masse grasse (tissu
adipeux) dans I’organisme. L’obésité, dans le monde est devenu un probleme de santé
publique avec environ 1,4 milliards d’adultes agés de 20 ans ou plus en surpoids et parmi
ceux-ci, plus de 200 millions d’hommes et prés de 300 millions de femmes obéses. La
fraction des déecés attribuables au surpoids et a 1’obésité au plan mondial est estimee a 5 % et
ces facteurs de risque sont des facteurs de risque indépendants du diabete de type II, de
I’hypertension artérielle, des dyslipidémies et des maladies cardiovasculaires (WHO, 2013).

L’ obésité générale est classiquement mesurée par 1’indice de masse corporelle, défini
par le rapport du poids sur la taille élevée au carré. 1l existe deux principaux types d’obésité :
le type gynoide ou I’excés de gras se dépose principalement autour des hanches, et le type
androide ou 1’exceés de gras est localisé au niveau du tronc et de I’abdomen. L’obésité
abdominale estimee par la mesure du tour de taille, est associee au type androide (Despres et
Lemieux, 2006).

Les etudes épidémiologiques ont montré que les complications métaboliques associées
a l'obésité seraient plus étroitement liées a la répartition du tissu adipeux qu'a l'excés de poids
corporel. Ainsi, la corrélation entre la graisse abdominale et les altérations diabétogenes et
athérogenes comprises dans le syndrome métabolique est de plus en plus établie. L obésité
abdominale est considérée comme un facteur clé de I’initiation et de la progression du

syndrome métabolique dans la population mondiale (Després et al., 2008) et dans la
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population camerounaise (Fezeu et al., 2007). L’obésité abdominale est estimée a partir de la
mesure du tour de taille (TT), (Eckel et al., 2004).

Le dysfonctionnement au niveau du tissu adipeux (TA) permet d’apporter des
explications quant aux perturbations metaboliques observées. En effet, ce tissu est le plus
grand réservoir d’énergie de 1’organisme composé d’adipocytes (cellules de stockage et de
libération de I’énergie) et de cellules stroma-vasculaires (pré-adipocytes et des cellules

immunitaires) (Rajala et Scherer, 2003).

L’implication du tissu adipeux viscéral dans la physiopathologie du syndrome
métabolique, se fait au moins au niveau de deux voies : une altération du métabolisme des
acides gras libres (AGL) et la production d’adipokines. Ce tissu est spécialisé dans le stockage
et la mobilisation des lipides. Dans le tissu adipeux viscéral, les adipocytes sont drainés
directement dans le systéme porte. Moins sensibles a I’action anti-lipolytique de I’insuline, ils
sont en cas d’obésité viscérale le sieége d’une lipolyse accrue (Montague et O’Rahilly, 2000).
Les catécholamines libérées par 1’activation des nombreuses fibres sympathiques qui
innervent le tissu adipeux favorisent cette lipolyse (Bartness et Song, 2007). L’élévation du
flux portal d’AGL qui en résulte entraine une élévation de la production hépatique de glucose
et une réduction de son dépdt musculaire et adipocytaire ainsi que des altérations athérogenes
du métabolisme des lipides et des lipoprotéines (diminution de la dégradation de
I’apolipoprotéine B et élévation de la production des lipoprotéines riches en triglycérides)
(Arner, 2001). L’augmentation de la taille du TA affecte les concentrations systémiques de
cytokines et de polypeptides qu’il sécrete, notamment la leptine, I’adiponectine, la résistine,
I’angiotensine, I’interleukine 6 (IL-6), le facteur de nécrose tumorale (Tumor Necrosis
Factora, TNFa), la protéine C-réactive (CRP) et le Plasminogen Activator Inhibitor-1 (PAI-
1) (Teran-Garcia et Bouchard, 2007).

» Hyperglycémie

La glycémie correspond a la concentration de glucose dans le sang. Une glycémie
élevée est associée a une augmentation du risque de maladies cardiovasculaires. Les
anomalies de la glycémie a jeun et de I’intolérance au glucose déterminent 1’état de pré-
diabete. Le nombre de déces attribué a I’hyperglycémie au plan mondial est estimé a 6 %

(WHO, 2009). La prévalence du pré-diabete dans la population africaine agée de 20 ans ou
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plus est estimée a 7,1% et progresse rapidement (FID, 2009). En Guinée Conakry, Baldé et
al. (2007) ont rapporté une prévalence de pré-diabéte de 13,4 %.

L’augmentation de la glycémie provoque une sécrétion active de I’insuline. L’insuline
est une hormone peptidique dont le role est de maintenir I’homéostasie glucidique et de
promouvoir une utilisation appropriée du glucose (Accili, 2004). Elle est produite par les
cellules B du pancréas. Elle favorise 1’approvisionnement du muscle squelettique, du tissu
adipeux et du foie en glucose et inhibe la néoglucogenése hépatique. Elle inhibe aussi la
lipolyse dans le tissu adipeux, et régule la synthése des protéines dans le foie et les muscles.
Son action est dépendante de sa concentration dans le milieu (Muniyappa et al., 2008).
L’insulinorésistance (IR) correspond a la diminution de la sensibilité ou de la réponse a
I’insuline. C’est un facteur de risque indépendant du diabete de type Il. Elle est considérée
comme 1’un des éléments central du syndrome métabolique vu son association avec la plupart

des facteurs biologiques de risque (Lima et al., 2009).

» Dyslipidémies

Les dyslipidémies d’apres la définition du syndrome métabolique, sont caractérisées
par 1’élévation des triglycérides (TG) et une diminution du cholestérol HDL. Les TG et le
cholestérol sont insolubles dans le plasma, ¢’est pourquoi leur transport requiert un systéme
de macromolécules sphéroidales appelées lipoprotéines. Les lipoprotéines sont composées
d’un noyau hydrophobe contenant des phospholipides, des vitamines, des antioxydants
liposolubles, du cholestérol estérifié, et d’une enveloppe hydrophile contenant du cholestérol
libre, des phospholipides et des apolipoprotéines. Les principales lipoprotéines qui
transportent les TG sont les chylomicrons et les VLDL (Very Low Density Lipoprotein),
tandis que celles qui transportent le cholestérol sont les LDL (Low Density Lipoprotein) et les
HDL (High Density Lipoprotein) (Hegele, 2009).

Les perturbations du profil lipidique sont dues a un exces de tissu adipeux ou a une
insulinorésistance qui entraine une augmentation du flux d’acides gras libres. Dans le foie, les
acides gras libres stimulent la synthése des TG et d’ApoB 100, I’assemblage et la sécrétion de
VLDL. En cas d’insulinorésistance, la lipoprotéine lipase (LPL) n’est plus suffisamment
stimulée par 1’insuline, ce qui entraine une accumulation des lipoprotéines riches en TG dans
la circulation (Sprangers et al., 2001). Ainsi, la concentration plasmatique en VLDL

augmente, mais aussi leur taille puisqu’elles accumulent les TG. De plus, les transferts de TG
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de ces lipoprotéines vers les LDL et les HDL augmentent, ainsi que le transfert réciprogue
d’esters de cholestérol. Les particules de LDL qui sont alors enrichies en TG et appauvries en
cholesterol estérifié sont de meilleurs substrats pour la lipase hépatique, menant ainsi a la
formation de petites LDL denses (pdLDL). Ces pdLDL sont particulierement athérogéniques
puisqu’elles entrent dans la paroi artérielle plus aisément, elles sont oxydées plus facilement

et sont plus rapidement incorporées par les macrophages (Grundy et al., 2005).

Pour optimiser la valeur prédictive des dyslipidémies athérogénes, des ratios tels que
le cholestérol total (CT)/C-HDL, le C-LDL/C-HDL, les triglycérides/C-HDL ont été définis.
Le ratio CT/C-HDL est un paramétre sensible et spécifique du risque cardiovasculaire. Il
indique un risque athérogene élevé s'il est supérieur a 5 chez les hommes et 4 chez les
femmes. Le ratio C-LDL/C-HDL est similaire au ratio CT/C-HDL car une forte corrélation
existe entre le cholestérol total et le C-LDL. Mais comme 1’exactitude de la valeur calculée du
C-LDL dépend de la normalité du taux des triglycérides, la fiabilité de ce ratio est tributaire
de cette condition, d’ou la prudence dans 1’utilisation du ratio C-LDL /HDL-C (Millan et al.,
2009).

» Hypertension artérielle

La pression artérielle (PA) se définit comme la pression sanguine dans les arteres. Elle
est exprimée par la mesure de la PA a deux moments distincts du cycle cardiaque, le premier
correspondant a la pression artérielle systolique (PAS), et le deuxiéme a la pression artérielle
diastolique (PAD) (Marieb, 2005). Les valeurs de la PA >130/85 mmHg définissent une PA
élevée ou un état de pré-hypertension (Chobanian et al., 2003). Une prévalence élevée de la
pression artérielle de 27 a 31 % a été rapportée dans la population agée de 20 ans ou plus
(Kearney et al., 2005).

Par ailleurs, un diagnostic d’hypertension artérielle est établi lorsque la PA excede 140
mmHg de PAS et 90 mmHg de PAD (Chobanian et al., 2003). L hypertension est un facteur
de risque majeur de maladies cardiovasculaires et rénales (Kearney et al., 2005). De plus, un
rapport de 1’Organisation Mondiale de la Santé présente comme hypertendus mais non
diagnostiqués, plus de 40 % des adultes de nombreux pays d’Afrique (PA >140/90 mmHg), et
plus de 13 % de déceés dans le monde seraient attribués a 1’hypertension artérielle (WHO,
2012).
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Le systeme rénine-angiotensine (RAS) ou rénine-angiotensine-aldostérone (RAAS) est
un systéme hormonal jouant un réle important dans la régulation de la pression artérielle et de
I’équilibre des fluides. Une surexpression de la rénine et de ses produits métaboliques chez un
individu le prédispose a I’hypertension artérielle. Larénine est une protéase sécrétée par les
reins. Elle clive I’angiotensinogéne, synthétisé principalement par le foie, en angiotensine I
qui est biologiquement inactive. L’enzyme de conversion de 1’angiotensine (ACE) catalyse la
conversion de 1’angiotensine I en angiotensine II, biologiquement active. L’angiotensine II
exerce ses effets en activant ses récepteurs membranaires entrainant ainsi une
vasoconstriction, la libération de I’aldostérone du cortex surrénal, ce qui conduit a

I’augmentation de la pression artérielle (Goodfriend et al., 1996).
> Inflammation

La réaction inflammatoire est un des modes de réponse les plus fréquents de
I’organisme face a une agression. L’inflammation est a la source de nombreuses maladies,
notamment les maladies cardiaques et 1’on parle d’une inflammation systémique ou
inflammation a bas bruit (low grade inflammation). Outre les facteurs de risque généralement
analysés, la présence d’un statut inflammatoire chronique retient de plus en plus I’attention.
Une étude en 2006 portant sur 88 participants (48 de poids normal, 20 obéses avec syndrome
métabolique et 20 obeses sans syndrome métabolique) a montré que 1’obésité et plus
particulierement le syndrome métabolique influencaient les niveaux sériques de différents
marqueurs inflammatoires notamment la protéine C-réactive, I’interleukine-6 et le facteur de
nécrose tumorale alpha (Van Guilder et al., 2006). Plusieurs études ont établi la capacité
prédictive des évenements cardiovasculaires et du diabéte de type Il, de la protéine C-réactive
(Karelis et al., 2004). Elle est largement utilisée comme marqueur de 1’état inflammatoire
chronique associé a 1’obésité et a ses complications (Van Guilder et al., 2006). Cette protéine
est produite par le foie en réponse aux cytokines circulantes, aux infections et aux dommages
tissulaires. Chez des adultes en bonne santé, la concentration de la protéine C-réactive est
d’environ 10 mg/L, et une valeur supérieure a 10 mg/L est associée a un risque
cardiovasculaire élevé (Pearson et al., 2003). Les cytokines contribuent au développement de
I’insulinorésistance et a 1’augmentation de la lipolyse, et pourraient aussi stimuler la
production du glucose et des VLDL dans le foie (Glund et Krook, 2008). De plus, les
cytokines et les acides gras libres stimulent la production du fibrinogene et du PAI-1,

engendrant un état prothrombotique (Schneider, 2005).
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I-2 Syndrome métabolique chez les personnes vivant avec le Virus de

PPImmunodéficience Humaine

I-2-1 Généralités sur le Virus de ’Immunodéficience Humaine

Le Virus de I’Immunodéficience Humaine (VIH) appartient a la famille des rétrovirus.
Cette famille recouvre toute particule virale possédant une transcriptase inverse ou rétro-
transcriptase. Grace a cette enzyme, le virus est capable de transcrire sa molécule d’ARN
(adénosine ribonucléique) en une molécule d’ADN (adénosine deoxyribonucléique) virale a
partir de I’ADN de la cellule infectée. On distingue le VIH-1 qui est largement répandu a
travers le monde et le VIH-2 qui est moins pathogéne que le VIH-1 et est présent en Afrique
de I’ouest, en Inde et au Brésil (Huraux et al., 2003).

L’infection peut se résumer a une phase de primo-infection caractérisée par un pic de
réplication virale ; une phase de latence clinique caractérisée par une réplication virale
continue mais stable, une phase SIDA caractérisée par une immunodépression profonde qui
va aboutir au décés du malade (Pilly, 2006).

La réplication virale a lieu dans de nombreux tissus tels que les ganglions
lymphatiques, I’intestin, le cerveau et le thymus. Ainsi, les Centers for Diseases Control and
Prevention (CDC) ont publié la classification du pouvoir pathogéne du virus en trois
catégories de sévérité croissante fondées sur les manifestations cliniques et la numération du
taux de CD4 (CDC, 1993). La classification CDC permet de regrouper les patients en trois
catégories : A, B et C (Tableau I).

Tableau I: Classification CDC selon le taux de lymphocytes CD4 du patient

Nombre de lymphocytes CD4+ Catégories cliniques
A B C
Asymptomatique, Symptomatique sans  SIDA
primo-infection ou PGL* critéres (A) ou (C)
=500/ mm® Al B1 C1
200 — 499 / mm® A2 B2 C2
<200/ mm* A3 B3 C3

*PGL : Lymphadénopathie persistante genéralisée

Dans la catégorie A, 1’on retrouve des patients asymptomatiques, ceux qui présentent
une primo-infection symptomatique.
Le groupe B correspond a ceux qui ont des manifestations cliniques mineures entre

autres la dermatite séborrhéique, la candidose oropharyngée, le zona.
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Le groupe C correspond aux malades présentant des manifestations majeures
définissant le SIDA qui atteignent surtout les poumons, le cerveau, le tube digestif notamment
la candidose (bronchique, trachéale ou extra-pulmonaire), le cancer invasif du col, la

cryptococcose, la toxoplasmose cérébrale.

D'aprés le rapport du programme commun des Nations Unies sur le VIH/SIDA, 35,3
(32,2-38,8) millions de personnes vivaient avec le VIH/SIDA dans le monde (ONUSIDA,
2013). L'évolution de I'épidémie de VIH/SIDA dans le monde avait résolument pris un
nouveau visage au cours de ces derniéres années. Ceci était dii a 1’expansion significative de
I'accés au traitement antirétroviral (TARV), avec environ 61 % de personnes sous traitement a
travers le monde, soit 9,7 millions de personnes sous traitement et 14,8 millions éligibles au
traitement et en attente. Ceci a contribué a réduire le nombre de décés liés au SIDA, et les
nouvelles infections dont le taux annuel est passé de 2,3 (2,1-2,6) millions en 2005 a 1,6 (1,4-
1,9) millions en 2012. La distribution des cas par zone géographique montrait que 1’ Afrique
subsaharienne, région qui ne représente que 12 % de la population mondiale, restait la plus
touchée (22,9 millions de personnes), devant le Sud-Est asiatique (6 millions de personnes),
(ONUSIDA, 2013).

Au Cameroun, la prévalence de I’infection par le VIH a baissé de fagon significative
depuis 2004.En effet, la prévalence estimée a 5,5 % lors de I’Enquéte Démographique et de
Santé au Cameroun (EDSC-I11), en 2004, est passée a 4,3 % selon I’Enquéte Démographique
et de Santé et a indicateurs multiples (EDS-MICS) en 2011. Toutefois, le Cameroun est
toujours en contexte épidémique généralisé avec une prévalence moyenne chez les adultes
agés de 15-49 ans de 4,3 %, dont 5,6 % chez les femmes (15 a 49 ans) et 2,9 % chez les
hommes (15-49 ans) (EDS-MICS, 2011).

Le suivi de la personne infectée par le VIH/SIDA revét plusieurs volets. Une prise en
charge psychosociale afin de préparer le patient a accepter la maladie et ’encourager a une
prise réguliére des molécules therapeutiques efficaces. Une prise en charge médicamenteuse
par I’utilisation des thérapies antirétrovirales hautement actives couplée a une prise en charge
nutritionnelle (alimentation adéquate) qui augmenteraient de fagon considérable 1’espérance
de vie du patient (MINSANTE, 2007).
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I-2-2 Anomalies métaboliques dans la population infectée par le Virus de

I’mmunodéficience Humaine

» Anomalies de la répartition des graisses ou lipodystrophie

La lipodystrophie inclut un ensemble de changements morphologiques liés a une
redistribution du tissu adipeux (atrophie et hypertrophie). Elle était fréquemment associée a
des dyslipidémies et des perturbations du métabolisme glucidique chez les patients recevant
des inhibiteurs de la protéase et des altérations du fonctionnement mitochondrial chez les
patients recevant des inhibiteurs nucléosidiques de la transcriptase inverse tels que la
Stavudine (Carr et al., 2000).

Toutefois, au cours de I’infection par le VIH et chez le patient non traité, cette
redistribution anormale et plus particulierement la fonte musculaire avait déja été constatée.
En effet, au stade SIDA, une cachexie ou une perte involontaire de poids supérieure a 10 % du
poids initial (wasting syndrome) avait été rapportée (Paton et al., 2002). Cette perte de poids
s’accompagnait de perturbations métaboliques telles que I’hypertriglycéridémie,
I’hypocholestérolémie portant aussi bien sur le HDL cholestérol que sur le LDL cholestérol,
de méme qu’une baisse de la sensibilité a I’insuline (Hadigan et al, 2001). Des déficits en
micronutriments (sels minéraux, vitamines, antioxydants) ainsi que des altérations des

fonctions endocriniennes avaient aussi été décrits (Grunfeld et al., 1992).

» Obésité abdominale

L’obésité abdominale est décrite comme la présence d’un excés de graisses au niveau
de I’abdomen par rapport a la proportion totale des graisses corporelles qui est divisée en trois

compartiments : viscéral, rétropéritonéal, et sous-cutané (NHI, 1998).

L’obésité abdominale chez les personnes infectées par le VIH/SIDA peut étre associée
a une prise excessive de poids avec accumulation des graisses au niveau de 1’abdomen durant
le traitement antirétroviral. Une étude brésilienne a montré une prévalence élevée de 1’obésité
abdominale chez les personnes infectées par le VIH/SIDA et qu’elle était significativement
plus élevée chez la femme par rapport a I’homme (Jaime et al., 2006). Dans la population non
infectée, des études ont montré que I’accumulation des graisses pouvait €tre aussi associée

aux habitudes alimentaires (Susanne et Charles, 2005).

» Insulinorésistance/ Hyperglycémie

24



Les anomalies glucidiques sont fréquentes chez les patients sous traitement
antirétroviral (TARV). Les inhibiteurs de protéase et les inhibiteurs non nucléosidiques de la
transcriptase inverse (Stavudine et Zidovudine) ont été directement impliqués dans
I’insulinorésistance et le diabéte. Ce qui a permis de supposer que cette classe de
médicaments entrainait une hyperglycémie qui aboutirait a la longue au diabete de type Il. La
compréhension des mécanismes en cause a débuté avec des études réalisées in vitro, mettant
des adipocytes en culture avec des inhibiteurs de la protéase. Ces etudes ont montré que les
antiprotéases etaient capables d’inhiber 1’entrée du glucose dans les cellules musculaires et les
adipocytes, en bloquant directement le transporteur GLUT 4 présent dans ces tissus et recruté
sur la membrane cellulaire en réponse a I’insuline. Le défaut d’entrée cellulaire du glucose
entraine une augmentation de la synthese endogene hépatique et une diminution des stocks de

glycogene musculaire (Murata et al., 2000).

Dans la cohorte APROCO (Antiprotéases Cohorte) (Saves et al., 2002), il a été montré
qu’aprés deux ans de traitement par inhibiteurs de protéase, un tiers des patients avaient une
intolérance au glucose, plus de 40% avaient une hyperinsulinémie et 5 a 10 % des patients
avaient un diabete de type Il avéré. De plus, cette étude montre que la prévalence et la gravité
des altérations métaboliques augmentaient globalement avec la durée du traitement

antirétroviral.
» Hypertriglycéridémie

L’hypertriglycéridémie est présente chez les personnes infectées par le VIH/SIDA
(Feeney et Mallon, 2011). L’élévation du taux de triglycérides (TG) sanguins chez les
patients naifs de traitement résulte de la réaction inflammatoire systémique persistante lors de
I’infection virale. La concentration en triglycérides et son temps d’épuration a été corrélé au
taux de l’interferon alpha (IFN-alpha, cytokine produite de facon exagérée au cours de
I’infection par le VIH) dans le milieu, (Grunfeld et al., 1992). Cette production réduit
I’activité de la lipoprotéine lipase (LPL) et de la lipase hépatique (LH) impliquées dans
I’élimination des TG. Ainsi, la diminution de 1’épuration des TG augmente le taux de
triglycérides circulants. En effet, Dans le tissu adipeux, I’hydrolyse des triglycérides et des
VLDL requiert I’activation de la lipoprotéine lipase par ’insuline. Si le tissu adipeux est
résistant a ’insuline, la lipoprotéine lipase n’est pas correctement activée. Les lipoprotéines
mal épurees sont re-captées par le foie et vont encore augmenter la re-synthése des VLDL

hépatiques et donc entrainer une hypertriglycéridémie. De plus, la présence prolongée des
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VLDL va favoriser les échanges avec les autres lipoprotéines de triglycérides et de cholestéerol
et va aboutir a des grosses VLDL ainsi qu’a des LDL petites et denses. Ces particules
lipidiques augmentent le risque athérogéene (Schmitz et al., 2001).

Le traitement antirétroviral et plus particuliéerement les IP, seraient associés a une
diminution de la clairance périphérique des VLDL produits, aboutissant a une augmentation
de leur pool sérique (Liang et al., 2001). Par ailleurs, ils inhiberaient la lipolyse en perturbant
I’activité¢ de la LPL, les triglycérides n’étant plus transportés dans les adipocytes, leur
concentration plasmatique augmente (Den Boer et al., 2006). Les INTI inhibent la
différentiation préadipocytaire, réduisent 1’accumulation des TG et augmente le processus

d’apoptose des adipocytes a travers un dysfonctionnement mitochondrial (Nolan et al., 2003).

Dans la cohorte APROCO, (Saves et al, 2002), la prévalence de
I’hypertriglycéridémie chez les patients traités par IP respectivement pendant 1 et 3 ans,
augmente en fonction du temps et passe de 26 a 37 % chez ’homme et de 20 a 25 % chez la
femme. L’augmentation du taux de triglycérides est précoce (premiéres semaines), trés
fréquente mais d’intensité variable selon les molécules. D’autres antirétroviraux tels que les
INTI sont aussi associés a une hypertriglycéridémie. La Stavudine induit plus
d’hypertriglycéridémie que d’autres inhibiteurs nucléosidiques mais ces hypertriglycéridémies
restent modérées par rapport a celles induites par les IP (Saveés et al., 2002).

» Hypocholestérolémie HDL

L’infection par le VIH et la présence du traitement antirétroviral sont associées a une
hypocholestérolémie HDL. Cette baisse du cholestérol HDL serait aussi plus sévére chez les

patients les plus compromis sur le plan virologique (Saveés et al., 2002).

Si I’on compare les patients de la cohorte APROCO a une cohorte témoin, le taux de
cholestérol HDL est plus faible chez les patients infectés par le VIH recevant des
antiprotéases par rapport aux sujets témoins (44 versus 50 mg/dL), alors que le cholestérol
total et le cholestérol LDL ne sont pas différents (Saves et al., 2002).

L’hypocholestérolémie HDL serait due au fait qu’en présence de [’enzyme
cholesteryl-ester tranfer protein (CETP), des collisions entre particules VLDL et HDL
entrainent un transfert de TG vers les HDL, en échange de cholesteryl esters (CE). Les HDL

enrichis en TG deviennent substrats de la LH et de la LPL qui hydrolysent leurs TG. Les HDL
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réduits perdent en partie leur cortex comprenant des apoAl, éliminés ensuite par voie rénale.
Le taux abaisse de C-HDL est notamment lié a une clairance accrue liée a ces échanges HDL-
CE vers les VLDL. Les HDL ainsi formés sont plus denses (HDL3), au détriment des HDL,

plus grands, moins denses et plus cardioprotecteurs (Rose et al., 2006).
» Hypertension artérielle

En cas d’infection par le VIH, I’élévation de la pression artérielle chez les patients
infectés était associée aux complications associées au virus telles que, I’insuffisance rénale et
la vasculopathie (Winston et Klotman, 1998). Apres introduction de la thérapie
antirétrovirale, des études ont montré que I’hypertension pourrait étre causée par les thérapies
antirétrovirales hautement actives (Coloma et al., 2008) a travers 1’accélération de
I’atherogeneése et le durcissement de la paroi des vaisseaux sanguins (Dubé et al., 2008). Par
contre, une autre ¢étude aurait montré que I’infection par le VIH ou le TARYV,
quoiqu’entrainant une augmentation du risque d’athérosclérose et de maladies
cardiovasculaires (Thiébaut et al., 2005), n’aurait pas un effet significatif sur la prévalence et
la genese de I’hypertension comparée aux facteurs de risque traditionnels (I’age (les individus
de plus de quarante ans), un indice de masse corporelle supérieure & 25 kg/m? une

hypertriglycéridémie et le sexe masculin) associés a cette maladie (Arruda et al., 2010).
» Syndrome métabolique

Le syndrome métabolique, combinaison de différentes anomalies métaboliques chez
les personnes infectées par le VIH, serait favorisé par I’infection par le VIH et le traitement
antirétroviral. En effet, le schéma étiologique associé au VIH et aux thérapies antirétrovirales
hautement actives est caractérisé par une baisse du C-HDL, une augmentation des TG et une
modeste augmentation du taux de C-LDL, des anomalies lipidiques communément associées
au SMet dans la population générale (Anuurad et al., 2009). Par ailleurs, plusieurs études ont
montré que les combinaisons thérapeutiques, notamment celles avec des inhibiteurs de la
protéase, augmenteraient la prévalence du syndrome métabolique chez les PVVIH et par
conséquent le risque de développer des maladies cardiovasculaires (Carr et al., 2003,
Samaras et al., 2007 ; Anuurad et al., 2009).
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I-2-3 Prévalence du syndrome métabolique chez les personnes vivant avec

le Virus de PImmunodéficience Humaine

La prévalence du syndrome métabolique variait de facon significative en considérant
les pays et les groupes ethniques. Plusieurs études ont été faites pour déterminer la prévalence
et les caractéristiques du syndrome métabolique chez les personnes vivant avec le VIH/SIDA.
Dans la population mondiale infectée par le VIH, les prévalences variaient entre 11,2 % et
45,4 %, et ces prévalences élevées placaient cette population dans la catégorie a risque élevé
de MCV, faisant du syndrome métabolique un probleme de santé publique majeur (Wu et al.,
2012 ; Feleke et al., 2012).

Les différences observées dans plusieurs ¢tudes seraient dues a la population d’étude
et aux différents criteres de diagnostic utilisés. Certaines études ont révélé des prévalences
faibles. Notamment, celle de Jerico qui présentait une prévalence de 17 % et ceci
indépendamment du sexe, de 1’age, de 1’exposition aux inhibiteurs de la protéase (Jerico et
al., 2005). L’étude de Samaras présentait une prévalence chez les patients sous traitement de
18 % (NCEP) et de 14 % (FID) ; le SMet était observé chez les patients sous IP et était
associé a une augmentation de la résistance a I’insuline, de 1’indice de masse corporelle et a la
présence des anomalies lipidiques entrainant une prévalence élevée du diabéte de type Il
(Samaras et al., 2007). Dans une autre cohorte de patients, un sujet sur quatre présentait les
caractéristiques du syndrome métabolique telles qu’un faible taux du cholestérol HDL et une
augmentation du taux de triglycérides associés a une ou plusieurs autres anomalies
métaboliques. L’incidence de ce syndrome était élevée en présence d’une augmentation de la
charge virale, de I’IMC, du rapport tour de taille sur tour de hanche (TT/TH) et des IP (Jerico
et al., 2005 ; Jacobson et al., 2006). L’obésité était un facteur associé a un risque élevé de
développer le syndrome métabolique. En effet, les patients obéses avaient quatre fois plus de
risque de développer le syndrome métabolique comparés aux patients avec un indice de masse
corporelle normale (Krishnan et al., 2012). La prévalence de ce syndrome dépendait aussi du
mode de vie, de I’ethnicité. Ainsi, des ¢tudes ont montré qu’en considérant les différences au
niveau des ethnies et des habitudes alimentaires de la population, une prévalence de 15 a 25,5

% pouvait étre rapportée (Squillace et al., 2008).

D’autre part, des études longitudinales ont montré 1’influence de la durée d’exposition
aux ARV sur la prévalence du syndrome métabolique. L’étude de Palacios a suggéré que la

prévalence augmentait de 16 a 25 % aprés 48 semaines de suivi avec un taux d’incidence de
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14/100 patients par année de suivie chez des patients sous traitement antirétroviral (Palacios
et al., 2007). Wu et al. (2012) ont montré qu’une exposition aux IP pendant une période de 3
ans et aux inhibiteurs non nucléosidiques de la transcriptase inverse (INTI), pendant 6 mois

étaient significativement associés a la présence du SMet.

Peu d’études ont été faites dans le cadre de 1’évaluation de ce syndrome en Afrique
Subsaharienne. Toutefois, 1’on pourrait noter I’¢tude dans une cohorte de patients
asymptomatiques et naifs de traitement faite au Botswana par Sales qui avait présenté une
prévalence de 7,7 % avec une présence forte d’hypertension (31,9 %) et d’obésité abdominale
(11,6 %) (Sales et al., 2009). D’autre part, I’étude de Mhlabi dans la méme population, mais
chez des patients sous HAART, présentait une prévalence de 11 % qui était associée aux
facteurs de risque traditionnels tels que I’hypertriglycéridémie et 1’hypertension artérielle,
mais aussi a des parametres tels que 1’age (plus de 45 ans), le sexe masculin, une utilisation
constante des INTI et des IP, une longue durée d’exposition au traitement antirétroviral, la vie

en couple et la profession (Mhlabi, 2011).

I-2-4 Facteurs de risque du syndrome métabolique dans la population

infectée par le Virus de I’lmmunodéficience Humaine

I-2-4-1 Facteurs de risque associés a D’infection par le Virus de I’Immunodéficience

Humaine

» Virus de PImmunodéficience Humaine

Le Virus de I’Immunodéficience Humaine entraine un bon nombre de troubles
métaboliques et la modification de la composition corporelle. Notamment, la lipodystrophie a
travers ’altération du tissu adipeux, les anomalies lipidiques telles que la diminution des taux
de cholestérol HDL due a la dégradation du statut nutritionnel et de la perte de poids et
I’augmentation des triglycérides (Grunfeld et Tien, 2003) a travers la production accrue des
VLDL (Very Low Density Lipoprotein), la réduction de la clairance des triglycérides
(Anuurad et al., 2009). En présence du VIH, un dysfonctionnement du systéme immunitaire
et une augmentation de la réponse inflammatoire conduisant a une altération de la paroi
interne des vaisseaux sanguins (thrombose) et des altérations du métabolisme lipidique
associees a la présence du SMet et a une augmentation du risque cardiovasculaire dans la
population générale ont été notés (Daniyam et al., 2013). Le diagnostic de ce virus passe par
la détermination du taux de lymphocytes CD4 et de la charge virale. Les combinaisons
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antirétrovirales hautement actives entrainent la suppression de ’ARN du virus jusqu’a des
seuils indétectables, permettant un recouvrement immunitaire, qui est déterminé a partir de la

mesure du taux de lymphocytes CD4 chez la majorité des patients (Feeney et Mallon, 2011).

» Inflammation

L’inflammation est considérée comme ['un des facteurs déterminants de la
pathogeneése de 1’athérosclérose et du diabete de type II. L’infection par le VIH est associée a
une dérégulation de la réponse inflammatoire a travers la suppression des génes nécessaires a
la régulation de I’inflammation. Cette persistance de la réaction inflammatoire avec un taux
élevé de globules blancs agissent comme un facteur de risque métabolique dans I’infection par
le VIH (Farhangi et al., 2013). Les réactions inflammatoires observées chez les patients
immunodéprimés et sous TARV ont été associées a un taux élevé de CRP hautement-sensible
(CRP-hs), la résistance a I’insuline et 1’athérosclérose, et ces derniers étant associés au SMet
(Longenecker et al., 2013). En cas d’obésité abdominale, I’une des composantes centrales du
SMet, le tissu adipeux est une source dynamique de plusieurs cytokines pro-inflammatoires,
chemokines, les facteurs de croissance et les protéines du systéme du complément qui peuvent
altérer D’intégrité et contribuer au processus d’athérosclérose. Ceci constitue le statut
inflammatoire a bas bruit caractérisé par une augmentation de la concentration plasmatique du

facteur de nécrose tumorale alpha et de I’interleukine 6 (Feve et al., 2006).

» Thérapies antirétrovirales hautement actives

e Généralités sur la thérapie antirétrovirale

Les antirétroviraux et plus particulierement les thérapies antirétrovirales hautement
actives (HAART) constituent l'arsenal thérapeutique contre le VIH. Ils ont pour but
d'interférer, d'une part sur les enzymes du VIH nécessaires a sa réplication, et d'autre part sur
ses mécanismes d'entree dans la cellule (Launay, 2008). Tout ceci conduit a I’amélioration de
la qualité de vie, 1’accroissement de la durée de vie, la réduction de la transmission, la
diminution du nombre d’hospitalisation et de déces du fait de la diminution des infections

opportunistes (Girard et al., 2004).

Le TARV est administré chez des patients présentant soit une infection opportuniste
majeure ou autre affection de catégorie C de la classification CDC, soit un taux de
lymphocytes CD4 inférieur & 350 cellules/mm?®, soit en présence d’une grossesse
(MINSANTE, 2007).
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Une panoplie de molécules antirétrovirales est actuellement disponible dans le monde.
Ces molécules prennent pour cible chacune des étapes conduisant a la réplication virale
(Chaplain et Grederbelan, 2006). 11 s’agit des inhibiteurs de fusion (IF) qui empéchent la
fusion du virus avec les lymphocytes CD4 ou d’autres cellules cibles ; les inhibiteurs de la
transcriptase inverse (INTI, inhibiteurs nucléosidiques de la transcriptase inverse ; INNTI,
inhibiteurs non nucléosidiques de la transcriptase inverse) qui inhibent la transcriptase
inverse, enzyme qui permet la synthése de I’ADN (acide deoxyribonucléique)
complémentaire a partir de I’ARN (acide ribonucléique) viral ; les inhibiteurs de I’intégrase,
enzyme responsable du transport et de la fixation de I’ADN proviral sur les chromosomes de
la cellule héte ; les inhibiteurs de la protéase (IP), enzyme responsable de la maturation des

protéines virales et d’autres nouvelles molécules en expérimentation (Girard et al., 2004).

Cependant, au Cameroun, le Ministére de la Santé Publique recommande actuellement
un traitement de premiére intention notamment une trithérapie avec soit une association de
deux INTI et d’un IP, soit deux INTI et un INNTI. Une association comportant trois INTI

pourrait également représenter une alternative (MINSANTE, 2007).

Les protocoles de deuxiéme ligne sont indiqués en cas d’échec thérapeutique (échec
clinique, immunologique ou virologique) au protocole de premiére ligne. Le principe consiste
a associer deux INTI a un IP boosté, dont I’efficacité a été améliorée (MINSANTE, 2007).

L’association de deux INTI et d’un INNTI entraine une toxicité cutanée, hépatique
avec la Névirapine et neuropsychique avec I’Efavirenz et une toxicité mitochondriale. Alors
que I’association de deux INTI et d’un IP présente un risque de toxicité & long terme a travers
des troubles de la répartition des graisses corporelles, des troubles du métabolisme lipidique
ou glucidique et leurs conséquences cardiovasculaires (Calza et al., 2003).

La pathogenése du SMet associée a la prise des HAART est complexe et implique
plusieurs facteurs notamment les effets directs des ARV sur le métabolisme lipidique, le
fonctionnement des cellules endothéliales et des adipocytes et sur les mitochondries. En effet,
les IP sont responsables de la baisse de la production des récepteurs de la lipoprotéine de
faible densite (LDL), et du Peroxisome Proliferator Activated Receptor type-gamma (PPAR
gamma). Les INTI et les analogues thimidiques quant & eux entrainent un dysfonctionnement
mitochondrial caractérisé par une diminution du contenu adipocytaire de 1’ADN

mitochondrial. Ceci va entrainer une baisse de la différentiation adipocytaire et une
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augmentation du taux d’acides gras libres. Le taux élevé de protéines pro-inflammatoires
contribue aussi aux perturbations observées. Par ailleurs, les HAART et les cytokines
inflammatoires sont associées a une baisse du taux d’adiponectine qui est positivement corrélé

a une résistance a I’insuline (Barbaro, 2007).

Le syndrome métabolique associé aux HAART est une entité clinique reconnue. Le
profil athérogénique de ce syndrome augmente le risque de MCV chez le patient infecté par le
VIH. Une meilleure compréhension des meécanismes physiopathologiques associés a ce
syndrome permettront de développer de nouvelles molécules antirétrovirales qui permettront
de réduire I’incidence de la lipodystrophie et autres complications métaboliques chez le

patient infecté par le VIH (Barbaro, 2007).
e Thérapies antirétrovirales et complications métaboliques

Les complications métaboliques et les anomalies de la répartition des graisses ont été
fréguemment observées aprés plusieurs années de traitement antirétroviral et avec la large
gamme de molécules antirétrovirales disponibles, les altérations métaboliques a long terme

deviennent de plus en fréquentes (Paula et al., 2013).

La toxicité liée aux HAART dépend du type de molécules antirétrovirales et implique
des perturbations du métabolisme des lipoprotéines, la résistance a I’insuline, I’inflammation,
le dysfonctionnement au niveau des plagquettes sanguines et des anomalies vasculaires. Des
études in vitro ont montré que certaines combinaisons thérapeutiques, notamment celles
contenant la Zidovudine (INTI), I’Efavirenz (INNT]I) et I’Indinavir (IP) induisent la toxicité a
travers l’induction de [D’apoptose des cellules endotheliales conduisant a un

dysfonctionnement endothélial et des dommages vasculaires (Fiala et al., 2004).

Le syndrome métabolique associé aux HAART résulte des altérations directement
reliées au traitement antirétroviral et probablement a I’infection en cours dans un contexte
d’immunité altérée et de modification du profil des cytokines qui exacerbent le phénoméne

observé (Annurad et al., 2009).

Certaines études ont rapporté que 1’utilisation des antirétroviraux tels que les INTI
était associée a une augmentation du risque cardiovasculaire (Maggiolo, 2009). Termizy et
al. (2009) ont montré que les composantes individuelles du SMet associées au traitement

antirétroviral étaient une augmentation de la glycémie a jeun (17 %), des triglycérides (36 %),

32



de la pression artérielle (42 %) et une diminution du HDL cholestérol (40 %). L’étude de
Perez-Molina et al. (2008) suggérait que les HAART plus précisément les inhibiteurs de la
protéase joueraient un réle central dans le développement de la lipodystrophie et d’autres
complications métaboliques associées. La lipodystrophie est caractérisee par une perte de la
masse grasse au niveau de la face et des membres (lipoatrophie) accompagnée ou non d’une
accumulation de graisses au niveau de 1’abdomen, du cou (lipohypertrophie), ce qui
compromettrait I’adhérence au traitement antirétroviral car accentuerait la discrimination des
patients. De méme, Wu et al. (2012), ont montré 1’effet de la toxicité a long terme des ARV.
Ainsi, apreés une exposition d’au moins 6 ans aux ARV une augmentation de I’incidence de
I’infarctus du myocarde de 26 % était observee. Par conséquent, la durée du traitement

constituait un ¢lément clé dans 1’apparition de ces anomalies métaboliques.

» Durée du traitement antirétroviral

La durée du traitement antirétroviral a été rapportée dans plusieurs études comme
influencant la survenue des complications métaboliques. En effet, 1’étude de Jacobson
attribuait une durée de 6 mois en présence des INTI afin que les complications métaboliques

soient observées (Hruz, 2011).
> Vieillissement de la population infectée

L’introduction de la thérapie antirétrovirale comme traitement efficace de I’infection
par le VIH a entrainé une réduction de la mortalité et de la morbidité associées a la maladie
avec une augmentation de ’espérance de vie des malades et une population qui vieillit avec la
pathologie. En effet, la maladie fatale est devenue chronique et une espérance de vie de la
population infectée semblable a celle de la population générale avec une augmentation du
risque cardiovasculaire (Bergersen et al., 2004 ; Wu et al., 2012). Toutefois, ces effets
bénéfiques du TARV sont accompagnés d’effets secondaires d’ordre métabolique et
nutritionnel qui prédisposent les patients a un risque élevé de MCV (Leite et Sampaio, 2008).
Une étude suggérait qu’en comparaison a la population générale de méme age, les patients
infectés avaient un profil athérogénique spécifique avec une élévation du taux de TG et une
baisse du taux de cholestérol HDL (Saves et al., 2003). Par conséquent, 1’age serait un facteur
de risque associé a la survenue du SMet induit par la thérapie antirétrovirale. En effet, les
patients plus agés auraient une faible réponse immunologique face au TARV et un risque
élevé de développer des MCV du fait 1’association entre le vieillissement de la population,
I’infection par le VIH et la présence des HAART (Grabar et al., 2006).
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I-2-4-2 Facteurs de risque cardiometabolique traditionnels

» Surpoids et obésité

Les thérapies antirétrovirales hautement actives ont profondément modifié le statut
nutritionnel des personnes infectées par le VIH/SIDA. Des études ont montré que le
traitement antirétroviral entrainait plus une prise de poids chez ces patients. Ceci serait di
d’une part a la stigmatisation, la peur d’étre vue, en étant trop maigres, comme malade du
SIDA (Shuter et al., 2001). D’autre part, I’augmentation de 1’espérance de vie et la réduction
de la morbidité des personnes vivant avec le VIH seraient mises en cause car ils deviennent
exposés aux facteurs de risque de la survenue de 1’obésité (mauvaises habitudes alimentaires,
sédentarité) (Crum-Cianflone et al., 2008). L’obésité est associée a la survenue des maladies
cardiovasculaires (infarctus du myocarde, accidents cardiovasculaires) et métaboliques
(syndrome métabolique, diabéte de type Il) et méme certains cancers. L’augmentation de la
prévalence de cette pathologie dans la population générale a fait que I’OMS la déclare comme
un probléeme de santé publique (OMS, 2000).Certains antirétroviraux, plus précisément les
inhibiteurs de la protéase, provoquent une redistribution du tissu adipeux entrainant des
accumulations localisées de graisses corporelles au niveau de 1’abdomen. Cette redistribution
qui englobe des changements morphologiques et des anomalies métaboliques est connue sous
le nom de lipohypertrophie en particulier et lipodystrophie en général (Carr, 2003).

> Mode de vie

Les changements de mode de vie tels que la réduction de la consommation excessive
d’alcool, les mauvaises habitudes alimentaires, le tabagisme et 1’augmentation de la pratique
de I’activité physique constituent des stratégiques non pharmacologiques de prévention du
SMet. En effet, des études ont montré les effets néfastes de ces mauvais comportements sur la
survenue du SMet (Trevisol et al., 2012).

La prévalence du tabagisme était élevée chez les personnes infectées souffrant de
lipoatrophie et était associée a une accélération vers le stade SIDA (Carr, 2003). Notons
cependant que, 1’exercice physique chez les personnes infectées par le VIH/SIDA est associé
a une aggravation du profil lipoatrophique quoiqu’ayant des effets bénéfiques sur la

lipohypertrophie et le profil lipidique (Florindo et al., 2010).
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Tous ces facteurs de risque en plus de la consommation excessive d’alcool et une
mauvaise alimentation sont des déterminants de 1’obésité abdominale, condition sine qua none

pour définir le SMet d’aprés les critéres de définition de la FID (Hye et al., 2011).
I-3 Prise en charge du syndrome métabolique

I-3-1 Prise en charge du syndrome metabolique dans la population

génerale
Les stratégies permettant de remédier au développement du syndrome métabolique
consistent a agir sur les perturbations associées a ce syndrome soit de facon générale en
modifiant les habitudes alimentaires et I’hygiéne de vie des personnes atteintes via
I’application des régles hygiéno-diététiques ou de maniére spécifique en agissant sur chaque
composante individuelle. Toutefois, un dépistage des troubles métaboliques s’avere tout

d’abord nécessaire.

» Modifications du style de vie

La présence du syndrome métabolique peut étre atténuée par la modification des
habitudes de vie. Ainsi, un régime alimentaire sain et la pratique d’une activité physique

réguliére sont des solutions efficaces pour le traitement du SMet (Anderssen et al., 2007).
e L’alimentation

L’alimentation quotidienne de chaque individu doit lui apporter une quantité suffisante
de macronutriments (protéines, lipides, glucides) et micronutriments (vitamines, minéraux et
oligoéléments) pour assurer la couverture de 1’ensemble de ses besoins physiologiques. Les
besoins nutritionnels sont définis de facon a assurer le bon fonctionnement de I’organisme en
fonction de différents parameétres physiologiques (age, sexe, activité, grossesse...). La ration
alimentaire est la quantité et la nature des aliments qu’une personne doit consommer en un
jour afin de subvenir aux besoins de son corps. Les apports nutritionnels conseillés (ANC)
sont les apports en nutriments nécessaires pour satisfaire ces besoins nutritionnels de
I’organisme et le maintenir en bonne santé. Les valeurs des ANC ne sont donc pas des
individuelles, contraignantes a atteindre, mais des références pour les populations et des
points de repére pour les individus (AFSSAP, 2001).
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Les apports énergétiques sont assurés par les macronutriments. Ainsi, 10 a 15 % de
I’apport énergétique total (AET) doit étre fourni par les protéines (4 kcal/kg de poids
corporel), 50 a 55 % de I’AET doit étre fourni par les glucides (4 kcal/kg) et 30 a 35 % de
I’AET doit étre fourni par les lipides (9 kcal/kg). L'équilibre entre les dépenses et les apports
énergétiques permet d'assurer une stabilité du poids corporel, ce qui est indispensable pour le
maintien d'un bon état de santé (AFSSAP, 2001).

La prise en charge du patient a risque de SMet ou autre complication métabolique doit
tenir compte non seulement de I’histoire de I’anomalie métabolique chez chaque patient, mais
aussi de réaliser une enquéte alimentaire qui lui révélera les habitudes alimentaires du patient.
Cette enquéte est indispensable pour établir un profil du patient et cibler les erreurs

alimentaires qu’il commet au quotidien et qui peuvent expliquer son état de santé actuel.

L’¢tude de la prise alimentaire vient en complément de I’examen clinique. Il existe
plusieurs outils d’évaluation de 1’apport alimentaire d’un individu tels que les questionnaires
de fréquence alimentaire, les rappels de 24 heures et les journaux alimentaires. Le principal
biais est la subjectivité du patient dans 1’estimation et dans la déclaration de son alimentation.
Certaines méthodes sont contraignantes et longues pour le patient. Les enquéteurs doivent étre
bien formés dans 1’utilisation de ces méthodes. Plusieurs facteurs interférent avec cette
évaluation : la variation d’une journée a I’autre, le choix de I’outil pour évaluer les apports
alimentaires (questionnaire de fréquence alimentaire, rappel de 24 heures, journal alimentaire)
et la mauvaise déclaration de la consommation alimentaire, incluant la sous- et la sur-
déclaration de la consommation alimentaire par le participant (Ledikwe et al., 2005).
L’enquéteur demandera donc au patient de préciser chaque jour la nature et la quantité des
aliments qu’il consomme, en indiquant le mode de cuisson, le type d’aliment ou de boisson
consommeés. Ainsi, il pourra évaluer approximativement 1’apport calorique quotidien du

patient et cibler les erreurs les plus importantes.

Chez la plupart des sujets présentant un syndrome métabolique, il existe une altération
de I’équilibre alimentaire, avec une ration journaliére nettement hypercalorique et une balance
glucides/lipides clairement en faveur des lipides. La plupart des patients sont en surpoids et
leur ration calorique journaliéere est en fait bien supérieure aux dépenses énergétiques de leur
organisme. Ainsi, chez I'adulte 4gé de 20 a 40 ans et dans le cadre des activités habituelles,
pour la majorité de la population, les apports journaliers conseillés en énergie sont de 2200

kcal pour les femmes et de 2700 kcal pour les hommes. Cependant, une baisse de I’apport
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calorique de30 % par rapport a celui de départ est suffisante pour une perte de poids
progressive (ANSES, 2011).

Ainsi, la prise en charge du SMet selon ’AHA propose d’adopter en plus de la
restriction calorique totale qui permet de réduire la masse grasse, un régime alimentaire de
meilleure qualité (une faible teneur en acide gras trans, en sodium, en sucres simples et qui
devra contenir davantage les légumes, les grains entiers et les fruits) pour réduire les effets

athérogénes de certains aliments (Grundy et al., 2005).

e L’activité physique

L’activité physique réguliere constitue un moyen thérapeutique a part entiere du
syndrome métabolique. En effet, des études ont montré qu’elle pouvait améliorer la plupart
des composantes individuelles du SMet (Laaka et Laaksonen, 2007). La réduction de
I'obésité abdominale permettrait de diminuer les complications qui lui sont associées. Une
perte d'environ 7 & 10 % du poids corporel total sur une période allant de 6 a 12 mois
permettrait, & condition de maintenir ces bonnes habitudes comportementales a long terme,
une prise en charge optimale de l'obésité. Cependant, cette amélioration apparait sous
certaines conditions. En effet, les modalités d’entrainement (intensité, durée, fréquence) sont
des paramétres importants a considérer lors de la prescription de I’activité physique

puisqu’elles vont déterminer I’importance des bénéfices observés.
> Prise des médicaments

La prise en charge du SMet par l'intermédiaire du traitement médicamenteux se fait en
agissant sur chacun des désordres métaboliques de facon individuelle. Mais avant cela, un
dépistage des personnes atteintes de SMet s’avére nécessaire. Et, les mesures hygiéno-

diététiques devront étre mises en place et poursuivies tout au long du traitement.

Dans le cadre de I’obésité, la prise d’orlistat est recommandée en association a un
régime modérément hypocalorique et pauvre en graisses. C’est un inhibiteur puissant,
spécifique et d'action prolongée des lipases gastro-intestinales. Les enzymes inactivées ne
peuvent donc plus hydrolyser les triglycérides d'origine alimentaire en acides gras libres et
monoglycérides absorbables, et les graisses ne sont donc plus assimilées : elles sont éliminées
dans les feces (Vidal, 2010).
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L’insulinorésistance quant a elle peut étre traitée par la metformine (biguanide
hypoglycémiant), qui augmente l'utilisation et le stockage du glucose par les muscles, diminue
la production hépatique de glucose et ralentit I'absorption intestinale du glucose. Knowler et
al. (2002) ont montré que ce traitement permettait de réduire I’incidence du DT2. D’autres
médicaments pour le traitement de I’hypertension et des dyslipidémies peuvent étre aussi
prescrits. L’hypertension artérielle peut étre prise en charge a travers l’utilisation des
diurétiques qui inhibent la réabsorption du sodium urinaire et le relachement des muscles
lisses vasculaires ; et d’autres molécules telles que les inhibiteurs calciques et les béta-
bloquants. La prise en charge des dyslipidémies se fait a travers 1’utilisation des statines, des
résines, des fibrates (Vidal, 2010).

Les médicaments ciblant 1’obésité et 1’insulinoresistance sont considérés comme les
thérapies les plus prometteuses pour les patients atteints de ce syndrome. En effet, certains de
ces médicaments ont une action étendue a plusieurs composantes du SMet. Par exemple, les
sensibilisateurs a 1’insuline de la classe des thiazolidinediones exercent leurs effets par
I’activation des récepteurs gamma, exprimée a des taux élevés dans le tissu adipeux, jouant un
role important dans la différenciation des adipocytes, le stockage des lipides et I’homéostasie
du glucose (Takahasi et al., 2006). Ils aident ainsi I'organisme, en rendant les cellules plus
sensibles a I'insuline et en améliorant le profil lipidique. Bien que cette classe de médicaments
soit actuellement prescrite aux patients diabétiques, son mécanisme d’action et son impact
potentiel sur les paramétres cardiovasculaires en font un médicament potentiellement
intéressant pour les patients atteints du SMet. Le médicament Rimonabant Acomplia, agit
aussi sur les différentes composantes du syndrome en provoquant une diminution de la faim et
de la lipogenése. Des études randomisées ont rapporté une réduction importante du poids
corporel, du tour de taille, de I’insulinorésistance, des triglycérides, des LDL petites et denses,
de la pression artérielle, et une augmentation du C-HDL et de 1’adiponectine chez les
personnes diabétiques ou non diabétiques, obeses ou en surpoids prenant ce traitement en

continu (Scheen et Paquot, 2009).

I-3-2 Prise en charge du syndrome métabolique chez les personnes vivant

avec le Virus de ’Immunodéficience Humaine

La survenue de troubles métaboliques chez la personne infectée par le VIH/SIDA, doit

faire envisager leur prise en charge du fait du risque de complications potentielles
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cardiovasculaires et hépatiques a long terme. L’approche médicale de ces troubles

métaboliques comporte plusieurs niveaux d’intervention (Capeau et Valentin, 2011).

e Modifications du mode de vie

Il est impératif de proposer un régime équilibré en lipides et en glucides en évitant les
graisses animales, en privilégiant les acides gras polyinsaturés et en supprimant les apports
sucrés excessifs. Un régime hypocalorique est approprié si une perte de poids est souhaitable.
La suppression d’alcool, du tabagisme est conseillée. La pratique d’un exercice physique
régulier de type exercice d’endurance est recommandée. Toutefois, avec le phénomeéne de
lipodystrophie, beaucoup de patients refusent de perdre du poids de peur d’étre vue malade
(Capeau et Valentin, 2011). Ainsi, la prise en charge de ces patients requiert des stratégies

particuliéres pour étre efficaces.

L’éducation nutritionnelle qui est un processus par lequel le professionnel fournit aux
patients des informations concernant les besoins nutritionnels, les pratiques alimentaires, les
nutriments contenus dans les aliments, la gestion des symptomes a donc sa place. C’est un
processus interactif entre le professionnel et le patient pour évaluer le statut et les besoins
nutritionnels, comprendre les préférences, les interdits et les options dans le but de générer un
plan d’action faisable qui soutient les pratiques nutritionnelles saines (FANTA, 2008). Les
PVVIH qui connaissent les recommandations alimentaires liées a I’infection par le VIH et qui
peuvent respecter un régime sain seront capables de mieux gérer les complications
métaboliques, de maximiser 1’action des médicaments, d’améliorer leur qualité de vie, et de

maintenir ou d’améliorer leur statut nutritionnel (FANTA, 2010).
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> Modification des molécules antirétrovirales

Lorsque la premicre option pour la prise en charge s’aveére difficile ou insuffisante, un
changement des molécules antirétrovirales doit étre envisagé en utilisant des molécules
donnant moins de troubles métaboliques tout en maintenant une charge virale indétectable.
Ainsi, des IP tels Indinavir, Lopinavir, Ritonavir réputés lipidotoxiques peuvent étre
remplacés par d’autres IP tels Atazanavir, Saquinavir, ayant un meilleur profil lipidique. La
substitution d’un IP incriminé par les INNTI, en particulier la Névirapine s’est révélée aussi
bénéfique. Egalement, un effet bénéfique sur le métabolisme lipidique et glucidique a été
rapporté de la substitution d’un analogue de la thymidine par le Ténofovir ou 1’Abacavir.
Enfin, les molécules de nouvelles classes thérapeutiques peuvent aussi étre une alternative car
n’ayant pas montré de toxicité propre sur le métabolisme lipidique (Capeau et Valentin,
2011). Toutefois, I’utilisation des médicaments contre les dyslipidémies, 1’hypertension

artérielle peuvent étre préconises tout en prenant soin des interactions médicamenteuses.

Bilan de la revue bibliographique

L’ensemble des données bibliographiques a mis en évidence les points suivants :

» le syndrome métabolique est présent dans la population générale comme dans la
population infectée ;

» La population infectée par le VIH/SIDA est fortement a risque : le double fardeau
nutritionnel d’une part et, les complications métaboliques associées a 1’infection
par le VIH/SIDA et les thérapies antirétrovirales hautement actives, d’autre part;

» La prise en charge des anomalies metaboliques chez les personnes vivant avec le
VIH se fait comme dans la population générale. Notons toutefois que chez ces
patients, certains paramétres doivent étre pris en considération pour une prise en

charge efficace.

Ainsi, le cadre conceptuel de notre étude illustre les interrelations qui existent entre le
mode de vie, les facteurs socioéconomiques, 1’infection par le VIH/SIDA et les facteurs
associés d’une part et les facteurs biologiques de risque cardiométabolique d’autre part. Dans
ce concept, on retrouve au niveau supérieur, le SMet et ses composantes individuelles (obésité
abdominale, hyperglycémie, dyslipidémies, hypertension artérielle, résistance a I’insuline) qui
sont des facteurs biologiques de risque cardiométabolique. De plus, nous admettons que le

lieu de résidence et les conditions socio-économiques influencent I’expression des facteurs
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biologiques de risque cardiométabolique de facon directe (relation indépendante) ou indirecte
a travers l’alimentation et les autres ¢éléments du mode de vie (activité physique,
consommation de tabac et d’alcool). D’autres facteurs comme 1’age, le sexe, I’histoire
familiale et le passe nutritionnel peuvent également jouer un role dans la modulation du risque
cardiometabolique. Par ailleurs, I’infection par le VIH/SIDA et le traitement antirétroviral,

influencent 1’expression des facteurs biologiques de risque cardiométabolique (figure 1).
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Figure 1: Cadre conceptuel (adapté du modele théorique de Ntandou, 2009)
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CHAPITRE Il : MATERIEL ET METHODES

Cette section présente le cadre de I’étude, la nature de 1’étude, les différentes variables

étudiées, les méthodes utilisées et le déroulement de 1’étude.
11-1 Cadre de I’étude

I1-1-1 Cameroun, pays hote de I’étude

Le Cameroun est un pays d'Afrique centrale et occidentale, situé entre le Nigeria a
I'ouest, le Tchad au nord, la République centrafricaine a I'est, le Gabon , la Guinée équatoriale
et la République du Congo au sud et le golfe de Guinée au sud-ouest. 1l s’étend sur une
superficie de 475 650 kilométres carrés et compte environ 19406 100 habitants. On y
dénombre 280 ethnies et plus de 200 langues (INS, 2010).

Le Cameroun dispose de ressources naturelles agricoles (bananes, cacao, café, coton,
miel), forestiéres, miniéres et pétroliéres. Selon les résultats du dernier recensement (EDS-
MICS, 2011), le Cameroun compte plus de femmes (50,6 %) que d’hommes (49,4 %). La
moitié de la population a moins de 17,7 ans. Les personnes agées de plus de 60 ans ne

représentent que 5,5 % de la population totale. (Yahmed, 2006).

La cuisine camerounaise varie selon les régions géographiques du pays (flore,
faune, climat etc) et selon les ethnies et les interdits religieux comme dans le Nord
musulman. De facon générale, I'alimentation des Camerounais est largement basée sur

les produits végétaux comme le mil, le manioc, les arachides, I'igname, la patate

douce, le ndolé et les fruits tropicaux (banane, banane plantain, ananas, mangue,

papaye). Les Camerounais consomment aussi de la viande (beeuf, chévre, porc, veau,

(sous forme farcie ou grillée) et beaucoup de poissons et de crevettes (sous forme
grillée ou fumée), particulierement dans les régions maritimes avec un emploi

important de diverses épices (Nya-Njike, 1997).
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11-1-2 Yaoundé, zone de I’étude

Yaoundé, surnommeée « ville aux sept collines » est la capitale politique du Cameroun
et le chef-lieu de la Région du Centre. Elle compte environ 2 440 462 habitants. Dans le cadre
de cette étude, elle a été choisie pour représenter le Cameroun parce qu’elle est le lieu par
excellence de réalisation des projets pilotes dans les essais thérapeutiques qui, par la suite,
sont soumis a la diffusion sur I'ensemble du territoire national. C’est un lieu qui dispose en
son sein sept Centres de Traitement Agrées (CTA) des dix-huit que posséde le pays ; soit
38,88 % du nombre total. Elle possede aussi des Centres de Traitement Affiliés (CTATT) et
des Unités de Prise en Charge (UPEC). Avant la décentralisation des CTA et des UPEC, cette
ville était la seule a prendre en charge les PVVIH au Cameroun. Cette situation poussait les
personnes séropositives qui habitaient en province ou dans les périphéries a effectuer
périodiquement des déplacements pour aller y recevoir leurs soins. Certains patients se sont
familiarisés avec les CTA de cette ville au point ou, aprés la décentralisation dans la prise en
charge survenue en 2001, ils ont continué a recevoir leurs soins dans les formations
hospitalieres de cette ville. Ceci a cause des réseaux sociaux qu'ils ont noués avec les
techniciens de soins. Mais aujourd'hui, malgré la décentralisation, la capitale reste le centre de
toute activité car cette politique loin de marquer l'autonomie des UPEC, favorise plutdt
l'augmentation de la prise en charge du nombre des malades avec 13772 patients sous ARV
en fin Juin 2008 (CNLS, 2008). Sur douze associations des PVVIH que compte la région du
Centre, cette ville compte a elle seule en son sein 9 associations ; ce qui représente 75 % au

niveau régional et 11,11 % au niveau national.

11-1-3 Sites de ’étude

Au sein de cette ville, deux sites de recherche ont été retenus. Il s'agit du Centre de
Traitement Agree de I'Hopital de Jour (HDJ), de I'Hépital Central de Yaounde (HCY) et du
Laboratoire de Nutrition et de Biochimie Nutritionnelle (LNNB).

11-1-3-1 Hépital de Jour de ’Hépital Central de Yaoundé, site de I’étude

L’Hopital de Jour (HDJ) est situé au cceur de I’Hopital Central de Yaoundé (HCY). Il

est dirigé par un médecin chef et toute son équipe constituée de médecins, infirmiers,

45



techniciens de laboratoire, agents de relais communautaires. Son originalité réside dans le fait

qu’il ne fonctionne que dans la journée (hospitalisations, consultations).

Le site de I’hopital de Jour a été choisi pour cette étude, en raison de son ancienneté
dans le suivi et le traitement des PVVIH ; car il a été retenu comme Centre de Traitement
Agréé par décision ministérielle depuis 2001, date du début de la prise en charge au
Cameroun (Eno-Belinga, 2001) avec plus 50 % de personnes infectées par le VIH/SIDA
suivis seulement dans ce centre (CNLS, 2011). De méme que, malgré la déconcentration dans
le traitement antirétroviral, 'HCY a travers les services de I'HDJ reste le centre des structures
de lutte contre le VIH/SIDA avec environ 31 % de patients au Cameroun suivis seulement
dans ce centre (CNLS, 2011). D’autre part, c’est un service pilote camerounais qui assure la
prise en charge des personnes vivant avec le VIH/SIDA avec des campagnes d’information et
de sensibilisation (les infections sexuellement transmissibles (IST) et le VIH en particulier) ;
le dépistage du VIH ; des consultations diverses (dermatologies, IST, Médecine générale.) ;

suivi psychologique et médical des personnes vivant avec le VIH/SIDA.

Ce site est constitu¢ de plusieurs secteurs d’activités qui ont été considérés comme les

différents points focaux de la collecte des données.

» Secteur d’Information-Education-Conseil (IEC)/ centre de documentation

C’est le secteur de la causerie éducative. Chaque matin, pendant que les patients et
leurs familles attendaient 1’heure de la consultation ou du préléevement sanguin, une
sensibilisation sur les infections sexuellement transmissibles (IST) a travers des projections
cinématographiques, des jeux interactifs, la distribution des dépliants sur la connaissance de
I’infection est faite. Mais aussi une sensibilisation sur la nécessité d’une nutrition adéquate au

cours de la maladie.

Les membres de I’équipe (un agent de relais communautaire, un infirmier, I’étudiante
en Ph.D) ont présenté I’intérét de 1’étude et les objectifs de ce travail. Il leur a été aussi
présenté les données a collecter telles que les informations personnelles (age, ethnie,
profession, niveau d’éducation, statut hormonal et matrimonial), les informations sur leur état
de santé (type d’ARV, autres pathologies), leur style de vie (habitudes alimentaires,
consommation d’alcool et de tabac, pratique de I’activité physique). Les parametres a mesurer
tels que 1’anthropomeétrie (poids, taille, tour de taille, tour de hanche, pourcentage de graisses

corporelles), la pression artérielle ont été présentés. Il leur a été donné de comprendre qu’un
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échantillon sanguin de 15 mL (3 tubes recommandés par le CTA) apres un jeun de 12 heures
devrait étre prélevé. Ces échantillons de sang sont utilisés pour le dosage des transaminases et
du glucose sanguin, la numération du taux de CD4, la numération de la formule sanguine. Ces
examens sont recommandés par le MINSANTE dans le cadre du suivi du patient au sein du
CTA. 1l leur a été aussi présenté la nécessité de consulter leurs dossiers médicaux en vue d’un
complément d’information les concernant (taux de CD4 pour certains patients, charge virale

et autres parameétres d’intérét).

Les avantages et les inconvénients de 1’étude leur ont été aussi présentés. Ils devaient
bénéficier des conseils nutritionnels gratuits en cas de risque d’anomalies détectées :
hypertension artérielle, obésité, diabéte ou maladies cardiovasculaires. De méme, les analyses
qui ne sont pas faites en routine mais pertinentes dans le cadre de 1’évaluation de leur état de
santé (mesure de la pression artérielle) devaient étre réalisées. Comme inconveénients, il
s’agissait de la difficulté de rester a jeun pendant au moins 12 heures, de la petite douleur
ressentie lors du préléevement sanguin, de la quantité de sang collecté (15 mL), ce qui pourrait

entrainer une fatigue.

Le consentement libre et éclairé des participants a été manifesté par I’apposition de
leur signature sur la fiche soumise a leur attention afin d’attester leur adhésion volontaire a
I’étude. Des codes ont été attribués a tout patient consentant afin de préserver I’anonymat et

assurer la confidentialité des données.

> Secteur des consultations médicales

Les médecins ont assuré I’initiation au traitement antirétroviral et le renouvellement
des ordonnances. Un infirmier a travaillé avec le médecin de service pour la prise de poids et
de la pression artérielle. Il a noté le protocole de prise en charge globale des personnes

participant a I’étude.
> Secteur de I’interview et prise des parametres

Aprés la consultation, les participants ont été diriges vers le secteur de I’interview ou
I’étudiante en Ph.D et d’autres étudiants étaient chargés de 1’administration du questionnaire
et de la prise des parameétres anthropométriques (taille, poids, pourcentage de graisse, tour de

taille, tour de hanches). Les données sur la pratique de I’activité physique, ainsi que sur la
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consommation d’alcool et de tabac, les antécédents familiaux, les données sur 1’observance du
traitement ont été aussi répertoriées. Par ailleurs, les données sur la connaissance des conseils
nutritionnels regus et 1’alimentation (fréquence de consommation des aliments, nombre de
repas consommes) ont été obtenues. Aprés cela, une fiche de journal alimentaire d’une
période de sept jours, ou ils devaient reporter la quantité d’aliments et de boissons (en dehors
de I’eau) consommés en terme de mesures ménageres (louches, cuilléres, verre), ’heure et le
jour de consommation de ces aliments, a été remise a chaque participant et devait étre

ramenée apres sept jours d’utilisation.
» Secteur des archives

Les dossiers des patients pris en charge dans le CTA ont permis de recueillir des
informations complémentaires sur les patients afin d’évaluer I’effet de la durée d’exposition a

la thérapie antirétrovirale sur la prévalence du SMet.
» Secteur du laboratoire

Les prélevements sanguins et les différentes analyses (glycémie, numération du taux
de CD4) ont été réalisés au sein du laboratoire du CTA par les techniciens de laboratoire et
I’étudiante en Ph.D.

I1-1-3-2 Laboratoire de Nutrition et de Biochimie Nutritionnelle (LNNB), laboratoire

d’analyse de I’étude

C’est un laboratoire situé dans 1’enceinte des locaux annexes de 1’Université de
Yaoundé | sis au Lycée Leclerc de Ngoa-Ekélé. C’est une des branches du
Département de Biochimie, Faculté des Sciences. Il est constitue des enseignants

(professeurs, chargés de cours, assistants) et des étudiants (en Ph.D, en Master).

Ce site a été choisi puisqu’il est le laboratoire dans lequel I’étudiante a été référée
apres la sélection en Ph.D. Ce laboratoire est spécialisé dans le domaine de la Biochimie
nutritionnelle. L’un des axes de recherche est la nutrition des personnes vivant avec le

VIH/SIDA.

Les examens biochimiques d’intérét notamment le bilan lipidique (triglycérides,
cholestérol HDL, cholestérol total, calcul cholestérol LDL), le dosage d’un marqueur de

I’inflammation (CRP-hs) ont été réalisés au sein de ce laboratoire. Les échantillons y ont été
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acheminés et conservés sous forme d’aliquots a -20 degrés Celsius. La saisie et I’analyse des

données y ont aussi été réalisees.
11-2 Nature de I’étude et population

I11-2-1 Nature et durée de I’étude
e Nature de I’étude

Cette étude a été transversale, descriptive et retrospective. Elle a consisté a
documenter la présence du syndrome métabolique chez les personnes vivant avec le
VIH/SIDA et sous TARV. Il a été question de ressortir les facteurs de risque associés a ce
syndrome dans la population concernée et de faire un état des lieux de la prise en charge

nutritionnelle du syndrome métabolique dans la population d’étude.

L’étude a été basée sur deux phases. La premiére a consisté a recueillir les
informations sur les patients a partir d’un questionnaire et le dosage des parameétres
biochimiques et cliniques d’intérét. Les informations sur les habitudes alimentaires ont été
obtenues a partir d’un journal alimentaire d’une période de sept jours. Les informations
obtenues ont permis de déterminer la prévalence du syndrome métabolique et de ses
composantes individuelles au sein d’une population infectée par le VIH/SIDA naive ou sous
thérapie antirétrovirale, ainsi que les facteurs de risque associés au développement de ce
syndrome au sein de cette population.

La seconde a consisté a recueillir des données a partir des dossiers médicaux des
patients répondant aux critéres d’inclusion et sous traitement antirétroviral. Elle a permis de
déterminer I’effet de la durée d’exposition au traitement antirétroviral sur la prévalence du
syndrome métabolique et de ses composantes individuelles au sein de la population infectee
sous HAART.

e Durée de I’étude

L’étude s’est déroulée en treize mois repartis en deux phases principales : une phase
préparatoire (Septembre 2009 a Février 2010) et une phase de collecte de données (Mars a
Septembre 2010).

11-2-1 Population d’étude et échantillonnage

e Population
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L’étude portait sur des hommes et des femmes adultes 4gés de 20 ans et plus. Tous
diagnostiqués comme étant infectes par le VIH/SIDA, habitant la ville de Yaoundé ou ses
environs et suivis a ’HDJ de ’HCY.

e Taille de I’échantillon

La taille de I'échantillon a été déterminée selon la formule de Magnani. Elle se référait
au nombre de personnes infectées par le VIH/SIDA au Cameroun et plus précisément dans la
Région du Centre ou la prévalence du VIH a été estimee a 8,3 % (EDSC, 2004).

Trois facteurs ont déterminé essentiellement la taille de I'échantillon pour une enquéte
faite dans la population d’étude : la prévalence estimative de la variable étudiée (infection par

le VIH/SIDA) sur le cas présent, le niveau de confiance visé et la marge d'erreur acceptable.

Pour un modele d'enquéte fondé sur un échantillon aléatoire simple, la taille de

I'échantillon requise a été calculée en appliquant la formule suivante (Magnani, 1997) :

t2x p(1-p)
n=————7"
m

n = taille d'échantillon requise

t = niveau de confiance a 95 % (valeur type de 1,96)

p =prévalence estimative de 1’infection par VIH/SIDA dans la zone d’étude
m = marge d'erreur a 5 % (valeur type de 0,05)

n= 195,92, ainsi la taille de 1’échantillon a été d’environ 196 participants. Toutefois, pour

assurer une marge en cas de données manquantes, un total de 500 patients a donc été suggeéré.
e Méthode d’échantillonnage

Un échantillonnage aléatoire simple a été effectue. Les PVVIH venues pour la

consultation et qui ont exprimé leur consentement éclairé ont été recrutées.
» Criteres d’inclusion

Chaque participant inclus dans 1’étude devait remplir les critéres ci-apres :
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Avoir exprimé son consentement éclairé

Etre un homme ou une femme naif ou sous traitement antirétroviral ;
Venir en consultation a I’HDJ de ’HCY ;

Etre &ge de plus de 20 ans ;

ASERNEE R NN

Habiter la ville de Yaoundé et ses environs ;
v" Etre camerounais.
Les individus de 20 ans ont été inclus dans 1’étude pour faciliter la répartition des

données en fonction des classes d’age.
» Criteres de non inclusion

Les participants n’ont pas été inclus dans 1’étude s’ils appartenaient aux catégories ci-
apres :
v" Femmes enceintes ou allaitantes ;
v' Prise de médicaments pouvant affecter le métabolisme lipidique et
glucidique (contraceptifs oraux, anabolisants...) ;
v’ Sujets gravement malades (alités ou en phase terminale SIDA) ;
v" Handicapés mentaux ;
v’ Historique de maladies endocriniennes, rénales, coronariennes.

Les femmes enceintes et allaitantes ont été exclues a cause des divers changements,
hormonaux notamment, liés a ces deux états physiologiques, lesquels peuvent modifier les
valeurs de certains parameétres sanguins et les habitudes de vie. Les malades mentaux (délire,
confusion mentale), tout comme les personnes gravement malades (maigreur extréme, phase
terminale SIDA) ont aussi été exclus. Les personnes séronégatives ont été exclues parce que
le premier critére d’acceptabilité a été de présenter une séropositivité.

11-3 Déroulement de I’étude et collecte des données

L’étude s’est déroulee en deux phases principales : une phase préparatoire, une phase
de collecte de données et de dosage des paramétres cliniques et biochimiques d’intérét.
11-3-1 Phase préparatoire

Cette phase a été principalement consacrée a la prise de contact avec les autorités
administratives compétentes en vue de 1’obtention des autorisations requises, et a la

préparation des activités pour la descente dans les différents sites.
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11-3-1-1 Contact avec les membres de I’équipe et les autorités administratives

Cette étude a impliqué les membres de 1’équipe de recherche provenant de 1’Université
de Yaoundé 1 (le superviseur du travail, une enseignante, 1’étudiante sélectionnée en Ph.D, et
d’autres étudiants du laboratoire) ; le Centre de Traitement Agrée de HDJ de I’HCY, le
Comité National d’Ethique (CNE) a travers la délivrance d’une clairance éthique et le
Ministere de la Santé Publigue (MINSANTE) par la délivrance d’une autorisation
administrative de recherche.

11-3-1-2 Imprégnation et recyclage des membres de I’équipe

Le projet a été présenté a tous les membres de 1’équipe de recherche, puis aux
membres de la structure sanitaire impliquée, sous forme de séminaires. Les objectifs du
travail, la population d’étude, la méthode d’échantillonnage, les critéres d’inclusion et
d’exclusion, la durée de 1’é¢tude et les résultats attendus ont été présentés. Les différentes
activités du CTA ont été prises en compte afin que cette structure soit intégrée de facon
efficace dans le protocole de collecte des données.

» Recyclage des membres de I’équipe

Cette formation a consisté en la révision des méthodes de prise des mesures
anthropométriques, de collecte de données alimentaires (journal alimentaire, fréquence de
consommation alimentaire, rappel de 24 heures), de ’activité physique, de I’infection par le
VIH/SIDA. De méme qu’a I’harmonisation de la prise de la pression artérielle et des

procédures d’échantillonnage.

» Organisation du travail sur le terrain

Avant la répartition des différents acteurs sur le terrain, une séance de pré-test du
questionnaire a été faite. Elle a eu lieu auprés de cing sujets choisis au hasard dans un centre
de sant¢ (UPEC CASS Nkolndongo) afin de tester 1’acceptabilité et la compréhension du
questionnaire. Des modifications apportées apres le pré-test ont été intégrées dans la version
finale du questionnaire. Ensuite, la répartition des membres de 1’équipe s’est faite par secteur

d’activités selon la structure du CTA.
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11-3-2 Protocole de collecte des données

Les données ont été recueillies en utilisant le protocole établi par ’'OMS « WHO
STEPS adapted tool » (Version 1.3) pour la surveillance des maladies non transmissibles et de
leurs facteurs de risque. Il a été adapté et modifié dans le cadre de notre étude pour répondre

aux objectifs fixes.
11-3-2-1 Considérations éthiques

L’¢tude a été approuvée par le Comité National d’Ethique (clairance éthique
N°138/CNE/SE/09) et le Ministere de la Santé Publique (autorisation administrative de
recherche du Ministere de la Santé Publique N° D30-
47/AAR/MINSANTE/SG/DROS/CRC/CEA1, JAN 2010). L’autorisation du Directeur de

I’HCY a été obtenue (annexe 4).

La participation de chaque individu a été volontaire aprés explication des objectifs de
I’étude. Chaque participant a signé un formulaire de consentement éclairé. Les sujets n’ont
pas été rémunérés pour leur participation. Le sang prélevé chez les sujets a jeun (depuis au
moins 12 heures) a permis de mesurer les parametres biochimiques d’intérét. Pour assurer la
confidentialité des données, des codes ont été attribués aux patients et collés sur les tubes
contenant le sang avant leur transfert au laboratoire pour analyse. Tous les échantillons
restants ont été conservés au laboratoire pour servir a des fins de vérification des données
obtenues. Des sujets présentant des anomalies métaboliques (diabéte, hypertension...) ont été

orientés vers des centres spécialisés.
11-3-2-2 Administration du questionnaire

Le questionnaire a été utilisé pour la collecte des données socio-économiques et

démographiques, sur I’infection par le VIH/SIDA et sur le mode de vie.
> ldentification du participant

Des renseignements tels que 1’age, le sexe, la région d’origine, le lieu de résidence, le
statut matrimonial et hormonal, le statut socioprofessionnel, le niveau d’instruction, la région

d’origine, la religion ont été obtenus.
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e Niveau d’instruction

Les données obtenues ont permis de regrouper les patients en quatre groupes : sans

scolarisation, études primaires, secondaires et universitaires.

e Statut socioprofessionnel

Les informations collectées ont permis de classer la population d’étude en sept
groupes : femmes au foyer et sans emplois, commercants, fonctionnaires et autres salariés,

agriculteurs, éleves et étudiants, employeés du secteur informel.
e Reégion d’origine

Les participants de toutes les régions étaient représentés. Les ressortissants de la partie

septentrionale étaient minoritaires dans cette étude.
e Statut matrimonial

Les données obtenues ont permis de regrouper les patients en quatre groupes :

personnes en couple (mariage officiel, concubinage), veuves, divorcées et célibataires.
e Appartenance religieuse

Les informations collectées ont permis de classer la population d’étude en trois

groupes : animiste, religion chrétienne, religion musulmane.
> Les apports alimentaires

Les apports alimentaires dans le cadre de cette étude ont été évalués a partir du
questionnaire de fréquence de consommation des différents groupes d’aliments et des apports
alimentaires rapportés par des journaux alimentaires. De plus, la relation entre 1’alimentation

et le développement du syndrome métabolique a été aussi évaluée.
e Frequence de consommation des aliments

Le questionnaire de fréquence alimentaire a permis de recueillir des informations sur
la fréquence habituelle de consommation de divers groupe d’aliments au cours d’un mois.
Chaque participant devait donner la fréguence (jamais, rarement, une a deux fois par semaine,
trois a cing fois par semaine, presque tous les jours) a laquelle il consommait un certain

nombre d’aliments. Ainsi, 9 groupes d’aliments ont été répertoriés : les legumes (feuilles
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vertes ou autres légumes), les protéines animales (lait et produits laitiers, poisson, viande,
ceufs), les protéines végétales ou légumineuses (arachide, soja, haricot, graines de courge), les
féculents (plantains, manioc, banane, macabo, igname, pommes, patates, taro) les céréales
(mars, riz, spaghetti) et leurs dérives, les huiles (huiles, beurre), les boissons (vin, biére,

boissons gazeuses, jus de fruits), les fruits et les épices.
e Journaux alimentaires

Les journaux alimentaires ou agendas alimentaires constituent une méthode
d’évaluation des apports alimentaires. Dans le cadre de cette étude, pendant une période de
sept jours, chaque repas consomme a été transcrit en terme de mesures ménagéres (louches,
cuilléres, bols). L’heure de consommation, les principaux ingrédients et les boissons ont été
aussi transcrits dans le journal alimentaire. Les participants ne devaient modifier d’aucune
maniére leur alimentation habituelle pendant cette période. Les plats composés et les sauces
ont été décomposes en aliments simples. Les quantités consommées ont été mesurées a 1’aide
d’ustensiles de cuisine locaux (mesures ménageres) ou du cotit d’achat au détail de 1’aliment.
Toutes les quantités ont été estimées en grammes (g) ou en millilitres pour les boissons autres
que I’eau puis converties en g. La conversion des apports alimentaires en nutriments a été
faite a ’aide de la table de composition des aliments camerounais dans lesquels les apports
nutritifs sont donnés pour 100 g de I’aliment considéré (données non publiées). Ainsi, la
quantité de nutriments ingérée par chaque individu et a chaque repas a été obtenue en
multipliant le poids de I’aliment ingéré (g) par la quantité de chaque nutriment fournie dans la
table de composition, 1’ensemble a été divis¢ par 100. Puis D’apport énergétique des
macronutriments (lipides, glucides, protides) en kilocalories a été obtenu. L’apport en

micronutriments a été aussi déterminé a partir de la table de composition des aliments.

e Score de consommation alimentaire

Le score de consommation alimentaire (SCA) a permis d’évaluer les apports
alimentaires avec un accent mis sur la qualité alimentaire. Le SCA est un score composite
basé sur I’évaluation de la diversité alimentaire (qualité de 1’alimentation), la fréquence de
consommation (quantité) et I’importance nutritionnelle de divers groupes d’aliments. Ce score

a été généré a partir du questionnaire de fréquence de consommation alimentaire. Chaque
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aliment a recu une note de « 0 a 7 », en fonction du nombre de jours pendant lesquels il a été

consommeé. Toute valeur de fréquence cumulée supérieure a 7 a été ramenée a la note 7.

Les denrées ont été classées par groupes d’aliments et leurs fréquences de
consommation respectives ont été additionnées pour chacun de ces groupes. A chaque groupe
d’aliments, il a été attribué une pondération qui correspond a sa densité en nutriments selon la
classification du World Food Program (WFP, 2008), (annexe 5). Le SCA a été calculé en
multipliant la note totale de fréquence de consommation avec la pondération totale de chaque
groupe d’aliments, puis en additionnant les résultats obtenus pour I’ensemble des groupes. Le
score maximal d’un ménage est de 112 et signifie que les différents groupes d’aliments ont été
consommeés tous les jours au cours des sept derniers jours. Le score obtenu a été comparé a
des seuils prédéfinis par le WFP, afin de déterminer le niveau de la consommation

alimentaire : pauvre, limite ou modérée et acceptable (annexe 5).
> Activité physique

Les informations recueillies a partir des questionnaires ont permis de classer les
participants selon leur niveau de pratique de I’activité physique (faible, légére, modérée,
intense) et le mode de déplacement au cours d’une journée (marche, voiture ou moto,
bicyclette). Ainsi, deux groupes ont été retenus : les participants avec une activité physique

réguliére et les participants avec une activité physique irréguliere.

» Histoire familiale des maladies cardiométaboliques

Des informations sur [I’histoire familiale en rapport avec les maladies non
transmissibles (diabéte, I’hypertension, obésité) ont été recueillies. Toutefois, & défaut de
réclamer des dossiers médicaux des parents concernés, les informations fournies par les
participants ont été considérées. En I’occurrence, il s’agit plus précisément des informations
sur le nombre de parents (1 ou 2), les membres de la parenté (oncles, tantes, cousin(e)s,) ou de
la généalogie (grand-pére, grand-mere) ayant souffert ou qui souffrent encore de la maladie

ainsi que le type de maladie.

> Consommation d’alcool
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Les informations sur la frequence de consommation d’alcool ont €té obtenues. Les
participants ont été repartis en deux groupes : les non consommateurs et les consommateurs
d’alcool. Cette variable nous a permis de voir I’effet de la consommation d’alcool sur la

prévalence du syndrome métabolique.
» Tabagisme

Les informations recensées ont permis de classer les individus en deux groupes : non

fumeur, et fumeur.
> Histoire de ’infection par le VIH/SIDA

Des informations sur 1’année de dépistage, la durée du traitement, les antirétroviraux
actuels, les effets secondaires, les autres médicaments pris en cas d’affections opportunistes
ont été recueillies. Le statut thérapeutique de chaque patient a été défini. Les patients sans
traitement antirétroviral ont été qualifiés de « naifs de traitement » et ceux sous thérapie
antirétrovirale hautement active, de «sujets traités ». Les combinaisons thérapeutiques
répertoriées ont été les suivantes : deux INTI avec soit un INNTI ou un IP, ou alors une

combinaison de trois INTI :

-2 INTI+ 1 INNTI:
=  Zidovudine + Lamivudine+ Névirapine
= Zidovudine + Lamivudine + Efavirenz
= Lamivudine + Stavudine + Névirapine

= Lamivudine + Stavudine + Efavirenz

-3 INTI

= Abacavir + Lamivudine + Zidovudine

2 INTI+11IP
= Abacavir +Ténofovir + Lopinavir/ritonavir
= Didadosine +Ténofovir + Lopinavir/ritonavir
= Abacavir +Didadosine + Lopinavir/ritonavir
= Ténofovir + Lamivudine + Lopinavir/ritonavir

= Zidovudine + Lamivudine + Lopinavir/ritonavir

11-3-2-3 Collecte des données a partir des dossiers médicaux des patients
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Les données évaluant I’effet de la durée d’exposition au traitement antirétroviral sur la
prévalence du syndrome métabolique ont été obtenues a partir des dossiers médicaux des
patients sur une période de dix-huit mois. Le stade de I’infection selon la classification de la

CDC (1993) a été aussi répertorié a partir de ces dossiers.

Les données de 311 patients pris au hasard dans la population traitée ont été recueillies
au cours de ce temps (dix-huit mois). Ces dossiers ne présentaient aucune information sur la
valeur du tour de taille. A cet effet, seul 'IMC (défini a partir du poids et de la taille)
supérieur & 25 kg/m? a été considéré pour définir une surcharge pondérale et par conséquent
définir le syndrome métabolique d’apreés les critéres de définition du NCEP-ATP 111 (2001).

11-3-2-4 Mesure de la pression artérielle

La pression artérielle a été déterminée a 1’aide d’un tensiometre électronique de
marque OMRON placée sur le bras gauche du participant selon la méthode recommandée par

I’American Heart Association (Perloff et al., 1993).

Les seuils de la FID ont été utilisés pour I’évaluation de la pression artérielle
systolique élevée (PAS > 130 mmHg) ou la pression artérielle diastolique élevée (PAD > 85
mmHg) (IDF, 2005). Toutefois, afin de définir la pression artérielle élevée, la moyenne des

trois parametres mesurés a été considérée.
e Technique de mesure

Aprés environ 15 minutes de repos, dans un environnement calme et paisible, le
participant est assis sur une chaise assez basse de fagon paralléle au cceur. Le tensiomeétre a
été placé au niveau du bras gauche puis mis en marche. Aprés une minute de comptage, la
pression arterielle systolique, diastolique et la fréquence cardiaque de repos s’affichent. Cette
opération a été répétée trois fois de suite a un intervalle de 5 minutes. La moyenne de ces trois
mesures a été faite et répertoriée comme la systolique, la diastolique et la fréquence

cardiaque du participant.
11-3-2-5 Estimation des mesures anthropométriques

» Mesure du poids
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Le poids a eté mesuré a 1’aide d’une balance-impédancemetre de marque TANITA
UM 073.

e Technique de mesure

Le participant a jeun depuis 12 heures environ, légerement habillé, a 6té les chaussures
et les chaussettes. Il est monté ensuite sur la balance pese-personne posée sur une surface dure
et horizontale en plagant la plante de ses pieds nus et secs sur les parties métalliques. Le poids

en kg s’est affiché directement.
> Mesure de la taille

La taille a ét¢ mesurée a 1’aide d’une toise verticale faite d’une régle graduée au
centimétre (cm) pres et normalisée pour mesurer la hauteur du participant avec une précision
de 0,1 cm.

e Technique de mesure

Debout sur une surface plane, pieds nus et joints, le dos, les fesses, les mollets, les
talons contre la barre verticale, I'arriere du talon et I'occiput sur le plancher, a I’aide d’une

regle plate placée au ras de la téte, la taille de chaque patient a été directement lue.

L’obtention du poids et de la taille nous a permis d’estimer 1’indice de masse
corporelle (IMC= poids/ taille?, kg/m?). Cet indice donne une idée sur I’état nutritionnel, si la
personne a un poids normal, est dénutrie ou en surpoids ou obése. 1l s'agit toutefois d'un outil
incomplet puisqu'il ne tient pas compte de la masse musculaire, de l'ossature et de la

répartition des graisses.

Dans cette étude, le statut pondéral a été évalué a partir des valeurs de I'IMC. La
population a été repartie en trois groupes : les dénutris avec des valeurs d’IMC < 18,5 kg/m?,
les normopondéraux avec des valeurs d’IMC entre 18,5 et 24,9 kg/m? et les surpoids ou

obéses ayant des valeurs d’IMC > 25 kg/m?.
» Mesure du tour de taille et du tour de hanches

Le tour de taille représente un bon marqueur de la graisse abdominale et un meilleur
parametre pour prédire le risque cardiovasculaire et le syndrome métabolique que I’'IMC. En
effet, il permet I’estimation du type d’obésité (abdominale ou viscérale). Ainsi, I’obésité

abdominale a été définie a partir de ce paramétre selon les critéres de définition de la FID (TT
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> 94 ¢cm chez les hommes et TT > 80 c¢cm chez les femmes), (IDF, 2005). Le tour de taille a

permis d’avoir des données sur le rapport tour de taille sur tour de hanches (TT/TH).

e Technique de mesure

Le metre ruban couturier a été notre instrument de travail. Le tour de taille a été
mesuré a mi-distance entre la créte iliaque entéro-supérieure et le rebord costal inférieur. Le
participant est en légeére inspiration. Le tour de hanche a été mesuré au plus grand diametre

des hanches. Les mesures ont été exprimées en centimétres.
11-3-2-6 Prélevements sanguins

Les prelevements sanguins ont été effectués aprés un jeun de 12 heures environ et
entre 7 heures 30 et 10 heures. Le sang veineux a été recueilli au niveau du pli du coude a
I’aide de trés fines aiguilles dans 3 tubes ‘vacutainer’ (5 mL par tube) dont un sans
anticoagulant, pour le sérum et deux autres avec anticoagulants (héparine et citrate), pour le
plasma. Chaque tube a été préalablement identifié par un code unique pour chaque sujet. Les
échantillons sanguins ont éeté analysés immédiatement. Le sang total a été utilisé pour la
numeération du taux de lymphocytes CD4. Le plasma a été obtenu apres centrifugation a 1500
g pendant 30 minutes. Une partie de sérum et de plasma a été utilisé au laboratoire de ’'HCY,
le jour de prélévement, pour le dosage du glucose sanguin, I’aspartate amino transférase
(ASAT), ’alanine amino transférase (ALAT). Le reste a été fractionné en aliquots de 20 pL,
placé au frais dans une glaciere puis transporté au LNNB pour étre conservé a moins de 20
degrés Celsius. Le plasma conservé a servi a I’estimation de la concentration du cholestérol

total, des triglycérides, du cholestérol HDL, du cholestérol LDL (par calcul).

» Numération du taux de CD4

Les CD4 sont des lymphocytes T (différenciés dans le thymus) qui expriment le
marqueur CD4 et aident les cellules B a produire des anticorps. Les cellules CD4 sont une des
cibles privilégiées du VIH. Leur décompte permet d'apprécier l'atteinte du systéme
immunitaire et destimer la progression de la maladie. Par conséquent, le statut
immunologique a eté évalué a partir de ce paramétre. Les patients ont été répartis en deux
groupes : ceux qui ont un taux de CD4 inférieur & 350 cellules/mm? ont été considérés comme
« immunodéprimés » et ceux qui ont un taux de CD4 supérieur & 350 cellules/mm?, comme

« immunocompétents ».
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e Principe

Le taux de CD4 a été déterminé a I’aide de la cytométrie de flux. Cette méthode
permet 1’analyse et le tri des cellules en suspension dans le sang en fonction de leurs
propriétés optiques. Ceci permet en particulier de quantifier les sous-populations
lymphocytaires. L’échantillon de sang est introduit dans 1’appareil, chaque population
lymphocytaire émet un signal optique coupant le faisceau laser. Ces signaux sont séparés par
des filtres optiques puis collectés par des photomultiplicateurs, amplifiés, numérisés, traités et
stockés par un ordinateur. L’ordinateur calcule les données statistiques associées a chaque
particule et représente sous la forme de cytogrammes les quantités relatives de chaque
population cellulaire.

e Mode opératoire

20 pL de réactif (CD4 « easy count ») ont été ajoutés a 20 pL de sang total. Aprés une
incubation de 15 minutes, 800 pL de solution tampon y ont été ajoutés (CD4 «no lyse
buffer »), puis vortexés. La lecture a été effectuée a 1’aide d’un cytométre de flux et les
résultats ont été obtenus apres deux minutes. Ces résultats ont été exprimés en valeur absolue

du nombre de cellules par pL de sang.
> Dosage du Cholestérol total

Le Kit Cholestérol Chronolab (Infinity) a été utilisé pour le dosage du cholestérol total

des échantillons selon la méthode de Roeschlau et al. (1974).
e Principe

Le cholestérol présent dans 1’échantillon est dosé selon le schéma suivant :
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Les esters de cholestérol sont hydrolysés par la cholestérol estérase (EC 3 1. 13)
produisant ainsi le cholestérol libre et les acides gras libres. Le cholestérol libre, y compris
celui présent a 1’origine, est alors oxydé par la cholestérol oxydase (EC 1.1.1.6) en
cholesténe-3-one-3 et en peroxyde d’hydrogene. En présence de peroxydase (POD) (EC
1.11.1.7), le peroxyde d’hydrogéne se combine a I’acide hydroxybenzoique et a la 4-amino-
antipyrine pour former un chromophore rouge (la quinonéimine) qui absorbe entre 500-550
nm. L’intensité de la coloration est directement proportionnelle a la concentration de

cholestérol total présent dans 1’échantillon.
e Mode Opératoire

Dans des tubes étiquetes (blanc, étalon, et essai) ont été ajoutés respectivement 10 pL
d’eau désionisée, d’étalon et de plasma. Apres homogénéisation, 1000 pL de réactif y ont été
ajoutés. Apres incubation a température ambiante pendant 15 minutes, I’absorbance a été lue a

505 nm contre le blanc.

e Expression des Résultats
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La concentration en cholestérol total exprimée en mg/dL, a été obtenue a partir de la
formule suivante :
DO échantillon

[Cholestérol totall(mg/dL) = DO talon X Concentration étalon (mg/dL)

Concentration de I’étalon = 200 mg/dL

Valeurs de référence : Sérum — Plasma < 200 mg/dL
» Dosage des triglyceérides

Le Kit Chronolab (Infinity) a été utilisé pour la détermination de la concentration en

triglycérides des échantillons selon la méthode de Buccolo et David (1973).

e Principe

Les réactions enzymatiques impliquées dans le dosage sont les suivantes :
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L’intensité de la coloration produite est directement proportionnelle a la concentration

des triglycérides de 1’échantillon.
e Mode Opératoire

Le reactif triglycéride a été reconstitué dans 10 mL d’eau désionisée. Dans des tubes
étiquetes (blanc, réactif, etalon et essai), 1L d’eau désionisée, de solution étalon et de plasma
y ont été respectivement introduits, puis ImL de réactif y a été ajouté. Aprés homogénéisation
et incubation a température ambiante pendant 20 minutes, I’absorbance a été lue a 520 nm

contre un blanc.

e Expression des Résultats
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La concentration en triglycérides exprimée en mg/dL, a été obtenue a partir de la

formule suivante :

DO échantillon
DO étalon

[Triglycérides](mg/dL) = X Concentration étalon (mg/dL)

Concentration en triglycérides de 1’étalon = 250 mg/dL

Valeurs de référence : Sérum — Plasma< 150 mg/dL

» Dosage du Cholestérol HDL

Le Kit Cholestérol Chronolab (Infinity) a été utilisé pour le dosage du cholestérol
HDL selon la méthode de Roeschlau et al. (1974).

e Principe

L’anticorps, anti-fB-lipoprotéines humaines présent dans le réactif 1 se lie aux

lipoprotéines (LDL, VLDL et chylomicrons) sauf les HDL.

Anticorps Anti-f lipoprotéines

LDL, VLDL et @omplexe antigéne-anticorps

Chylomicrons humaines

Le complexe antigéne-anticorps formé bloque la réaction enzymatique qui démarre
avec I’ajout du réactif 2. La cholestérol oxydase et la cholestérol estérase contenues dans le

réactif 2 réagissent uniquement avec le cholestérol des HDL.

Cholestérol oxvdase
Cholestérol HDL + H,0 + 0, » 1-cholesténone+ acides gras + H,0,
Cholestérol estérase

Le peroxyde d’hydrogéne produit au cours de la réaction enzymatique est ensuite
couplé au chromogéne FDAOS (sel sodique de la N-ethy-N-(2-hydroxy-3-sulfopropyl) —3,5
dimethyl-4 antipyrine en présence de peroxydase et donne un complexe coloré en bleu.

L’absorbance du complexe bleu formé est mesurée a environ 600 nm.

H,O, + FDAOS complexe coloré en bleu.
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e Mode Opératoire

Dans un tube a essai, 200 pL de plasma et 20 puL du précipitant y ont été ajoutés.
Aprés incubation de 10 minutes a température ambiante, le mélange a éte centrifugé a 3400
tours/minutes pendant 10 minutes et le surnageant a été recueilli. Ensuite, 10 pL du
surnageant, de 1’étalon et 1000 pL du réactif cholestérol ont été mélangés puis incubés
pendant 10 minutes a température ambiante. L.’absorbance a été lue contre le blanc a 505 nm

apres 60 minutes d’incubation.
e Expression des Résultats

Les résultats ont été exprimés a partir de la formule suivante :

DO échantillon
DO étalon

[Cholestérol HDL|(mg/dL) = X Concentration étalon (mg/dL)

Valeur de I’étalon = 55 mg/dL

Valeurs de référence : Sérum — plasma > 45 mg/dL (moyenne de 40-50 mg/dL)

» Détermination du cholestérol LDL

La concentration en cholestérol LDL plasmatique a été déterminée par la méthode de
différence selon I’équation de Friedwald et al. (1972).

Triglycérides

Cholestérol LDL = Cholestérol total — Cholestérol HDL — z

> Indices d’athérogénicité

L’exploitation de la mesure du cholestérol total, du cholestérol HDL et du cholestérol
LDL nous ont permis de calculer les indices CT/C-HDL et C-LDL/C-HDL. Cependant,
lorsque CT/C-HDL >5 et/ou C-LDL/C-HDL > 4, le risque de développer I’athérosclérose est
élevé.

» Dosage de la CRP-hautement sensible
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La CRP-hautement sensible est un marqueur de I’inflammation dont le taux ¢€levé est
associé a des perturbations métaboliques. Les valeurs de la CRP ont été obtenues apres un
dosage colorimétrique. Les patients ont été répartis en fonction du statut inflammatoire
caractérisé par une inflammation faible (un état inflammatoire favorable) (CRP-hs < 10 mg/L

= basse) et une inflammation prononcée (chronique) (CRP-hs > 10 mg/L = élevée).
e Principe

La CRP humaine dans les échantillons, I’étalon ou le contrdle réagit avec les anticorps
CRP anti-humains en formant des immunocomplexes qui causent une turbidité du mélange
réactionnel qui peut étre évaluée a 1’aide d’une méthode photométrique. Le degré de cette
turbidité est proportionnel a la concentration de CRP dans le spécimen. La turbidité causée
par des échantillons lipémiques est éliminée par le facteur clarifiant de lipides (Lipid Clearing
Factor, LCF).

e Mode opératoire

Dans des tubes étiquetés (blanc, étalon, et essai) ont été ajoutés respectivement 50 pL
d’eau désionisée, d’étalon et de sérum. 1 mL de tampon CRP-hs y a été ajouté. Apres
homogénéisation, la DO; a été lue & 340 nm aprés 5 minutes d’incubation au bain-marie a 37
degrés Celsius. 250 mL d’anti-séerum CRP-hs a été ajouté dans chaque tube & essai, puis

homogénéisé et incubé a 37 degrés Celsius. La DO, a été lue a 340 nm.

e Expression des Résultats
Les résultats ont eté exprimés de la maniére suivante :

DO gianc = DO2 glanc— DO1 Blanc

A DO Etaion = DO2 Etalon— DO1 Etaton

A DOsgrumypatien t= DO2 ssrum— DO1 sérum Echantillon= serum/patient
A DO gehantilion— A DO gjanc

Concentration gchantilion = X concentration Etalon (mg/l)
DO Etalon™ ADO Blanc
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» Dosage du glucose sanguin

Le taux de glucose sanguin a été évalué a partir de la méthode de Trinder en 1969.
L’hyperglycémie a jeun a été diagnostiquée a partir de la mesure de la glycémie a jeun > 100
mg/dL selon les criteres de définition de la FID.

e Principe

La glucose oxydase catalyse 1’oxydation du glucose en acide gluconique et H,O,. Le
H,O, réagit avec le phénol et la 4-aminoantipyrine en présence de la peroxydase pour former
la teinture de quinoneimine. L’intensit¢é de la couleur formée est proportionnelle a la

concentration de glucose et peut étre mesurée a une longueur d’onde entre 480-520 nm.

Glucose + H,0 + O, glucose oxydase . acide gluconique + H,0,

H0+ acide hydroxy benzoique + 4-aminoantipyrine peroxydase complexe coloré
(quinoneimine)

e Mode opératoire

Le dosage a été effectué en utilisant des macro-cuvettes. Dans les trois premiéres
macro-cuvettes, 1000 pL des solutions suivantes (eau distillée : blanc, solution standard,
solution essai : solution de travail) et 100 pL de sérum y ont été introduits respectivement. Le
mélange a été incubé a 37° Celsius pendant 5 minutes. a A 1’aide d’un micro-automate, la
lecture de la densité optique de 1’étalon et de I’échantillon contre un blanc a été effectuée a

510 nm (480-520 nm).

e Expression des résultats

La concentration en glucose dans le plasma a été donnée par la relation :

DO échantillon
DO standard

[glucose](mg/dL) = X concentration du standard (mg/dL)

Concentration du standard = 100 mg/dL

Valeurs de reférence : < 100 mg/dL

11-3-2-7 Définition du syndrome métabolique

Le choix des critéres de définition du syndrome métabolique dans cette étude provient

des résultats de I’étude de Mandob et al. (2008) faite au Cameroun. Elle suggerait que les
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criteres de définition de la FID et du NCEP-ATP 111 sont les plus appropriées pour définir le
syndrome métabolique dans la population camerounaise. D’aprés la FID, on parle de SMet si
et seulement si 1’obésité abdominale est présente et elle est associée a au moinS deux autres
composantes individuelles (annexe 2). Par ailleurs, de part 1’absence des valeurs du tour de
taille dans les dossiers médicaux des patients, le SMet a été défini dans cette partie selon les
criteres de définition du NCEP-ATP III.

Le statut métabolique a été évalué en répartissant la population d’étude en « patients
ayant le syndrome métabolique (SMet+) » et « patients n’ayant pas le syndrome métabolique
(SMet-)».

11-3-2-8 Analyses statistiques des données

Les données ont initialement été saisies dans le logiciel Excel 2007. Pour les analyses,
elles ont été transférées dans le logiciel SPSS (Statistical Package for Social Sciences, version
16.0 Chicago IL pour Windows). La saisie des données anthropométriques, de la pression
artérielle, des paramétres sanguins et du questionnaire s’est faite au fur et a mesure que les
données ont été collectées, alors que celles de I’alimentation (journal alimentaire) a été faite a

la fin de la collecte des données alimentaires.

Une double saisie a été faite pour les données sociodémographiques, la consommation
de tabac et d’alcool, la pratique de I’activité physique, les données anthropométriques et les
données des parametres sanguins (glucose, lipides, taux de CD4). A 1’aide des statistiques
descriptives (fréquence, moyenne, écart-type, erreur standard a la moyenne, médiane,
normalité, minimum, maximum), nous avons également procédé a la vérification des données,
notamment pour les valeurs extrémes, aberrantes ou manquantes, et apporté les corrections

pour le cas échéant.

Les statistiques descriptives ont permis d’apprécier la répartition de chaque variable a
I’étude pour en déterminer les caractéristiques (fréquence, moyenne, erreur standard a la
moyenne). Cette distribution a été utilisée pour le nettoyage des données comme
préecédemment mentionné. Les résultats ont été présentés sous forme d’effectifs et de
fréguences en pourcentages pour les variables qualitatives, et moyennes + erreur standard a la

moyenne pour les variables quantitatives.
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Le test du khi? de Pearson a été utilisé pour la comparaison des pourcentages entre les
variables qualitatives. Le test-t de Student a été utilise pour déceler les différences de
moyennes entre deux groupes d’une variable dépendante continue alors que I’analyse de
variance (ANOVA) a un facteur a permis de détecter les différences de moyennes entre
plusieurs groupes (> 3 groupes) en présence d’une variable dépendante continue. Les
comparaisons multiples des moyennes des groupes de I’ANOVA ont été effectuées a I’aide du

test post-hoc de Bonforroni.

Les analyses de régression logistique binaires ont été faites pour déterminer les
facteurs de risque prédictifs du développement du syndrome métabolique au sein de la

population d’étude. Le seuil de significativité a été estimé a p<0,05.
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Chapitre 111 :

RESULTATS ET DISCUSSION
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CHAPITRE 11l : RESULTATS ET DISCUSSION
I11-1 RESULTATS

Les résultats nous présentent les caractéristiques et la prévalence du syndrome
métabolique dans notre population d’étude (les patients naifs de traitement et sous thérapies
antirétrovirales hautement actives). Les caractéristiques, la prévalence et les facteurs associés
au syndrome métabolique dans la population sous HAART nous sont aussi présentés. Le

profil de I’étude a été inséré en annexe (Annexe 7)

I11-1-1 Caractéristiques générales de la population d’étude

Notre population d’étude était caractérisée par une forte prédominance féminine. Les
femmes constituaient 74,7 % de la population d’étude. L’age moyen était de 38,02 + 10,29
ans et on notait une prédominance de patients ayant un age compris entre 30 et 49 ans dans
plus de 60 % des cas. Les patients vivaient en couple (48,2 %), étaient sans ressources
financieres propres notamment des femmes au foyer (37,6 %) et de niveau scolaire moyen
(59,9 %), (tableau I1).

Par ailleurs, cette population était majoritairement constituée de patients de corpulence
normale (57,8 %). Cependant, une insuffisance pondérale avait été notée chez 6,1 % des

patients alors que 36,1 % des patients étaient en surpoids ou obeses (tableau I11).

De plus, une forte proportion de patients sous thérapies antirétrovirales hautement
actives associant deux inhibiteurs nucléosidiques de la transcriptase inverse et un inhibiteur
non nucléosidique de la transcriptase inverse, (72,79 %) avait été observée (tableau 1V). Des
patients non fumeurs (94,7 %), ne consommant que rarement des boissons alcoolisées (63,3
%), et ne pratiquant pas régulierement une activité physique (70 %) étaient les plus

représentés, (tableau V).
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Tableau I1: Répartition des patients selon les parameétres sociodémographiques

Parameétres Valeurs
Sexe, n (%)
Homme 117 (25,3)
Femme 338 (74,7)
Age (moyenne = ESM) 38,02+10,29
Age, n (%)
20-29,9 69 (15,1)
30-39,9 179 (39,1)
40-49,9 133 (29)
50-59,9 77 (16,8)
Statut socioprofessionnel, n (%)
Sans Emplois 176 (38,3)
Fonctionnaires/ Autres salariés 97 (21,1)
Employés secteur informel 29 (6,3)
Agriculteurs 14 (3,1)
Eléves/Etudiants 88 (19,2)
Statut matrimonial, n (%)
Veufs (ves) 60 (13,2)
Célibataires 17 (3,8)
Divorcés 139 (30,7)
En couple 237 (48,2)
Région d’origine, n (%)
Centre 197 (43,1)
Ouest 124 (27,1)
Sud 37 (8,1)
Nord-Ouest 39 (8,5)
Littoral 26 (5,7)
Est 16 (3,5)
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Sud-ouest 8(2,8)
Adamaoua/Nord/Extréme-Nord 10 (2,2)
Religion, n (%)
Chrétienne 432 (95,3)
Musulmane 17 (3,8)
Animiste 4(0,9)
Niveau d’éducation, n (%)
Sans scolarisation 20 (14,4)
Primaire 101 (22,4)
Secondaire 270 (59,9)
Universitaire 60 (13,3)

Légende : Les données ont été exprimées en termes d’effectif (n) et de fréquence (%); de

moyenne * erreur standard a la moyenne (ESM).

Tableau I11: Répartition des patients en fonction des parametres anthropométriques

Parametres Valeurs
Poids kg (moyenne £ ESM) 67,08 + 13,8
Taille m (moyenne = ESM) 1,68 £0,1
Indice de masse corporelle kg/m? n (%)
Dénutris 28 (6,1)
Normopondéraux 268 (57,8)
Surpoids/Obeéses 167 (36,1)
Tour de taille cm (moyenne = ESM) 83,9 £ 10,05

74




Tour de hanche cm (moyenne £ ESM) 94,4 +£9,6

Légende - Les données ont été exprimées en termes d’effectif (n) et de fréquence (%), de
moyenne * erreur standard a la moyenne (ESM).

Dénutris : indice de masse corporelle < 18,5 kg/m2 :

Normopondéraux : 18,5 kg/m? < indice de masse corporelle <24,9 kg/m*;

Surpoids/Obéses : indice de masse corporelle > 18,5 kg/m®.
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Tableau IV: Répartition des patients en fonction des parametres liés a ’infection par le

VIH/SIDA
Parametres Valeurs
Stade de I’infection, n (%)
Stade A 75 (16)
Stade B 200 (42,9)
Stade C 38 (08)
Taux de lymphocytes T CD4 cellules/mm?® n (%)
<350 371 (87,5)
> 350 53 (12,5)
Statut thérapeutique, n (%)
Naifs de traitement antirétroviral 115 (24,8)
Sujets sous traitement antirétroviral 348 (75,2)
Combinaisons antirétrovirales, n (%)

2 INTI+ 1 INNTI 337 (72,79)
3TC + AZT + NEV (Zidolam-N) 118 (31)
3TC + AZT + EFV (Duovir/Stocrin) 93 (27,6)
d4T + 3TC + EFV (Lamivir-S) 34 (10,1)
d4T + 3TC + NEV (Triomune) 83 (24,6)

2INTI+1IP 10 (2,2)

3INTI 01(0,2)

Légende Les données ont été exprimées en termes deffectif (n) et de fréquence (%);

CDC : Centres for Diseases Control and Prevention ;
A : asymptomatique ; B : symptomatique ni Aou C ; C: SIDA;
INTI : inhibiteur nucléosidique de la transcriptase inverse,

INNTI : inhibiteur non

nucléosidique de la transcriptase inverse ; IP : inhibiteur de la protéase ;
3TC : Lamivudine, AZT : Zidovudine, NEV : Névirapine, EFV : Efavirenz, d4T : Stavudine.
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Tableau V: Répartition des patients en fonction de leur mode de vie

Indicateurs du mode de vie Valeurs

Consommation de tabac n, (%)
Non fumeur 439 (94,7)
Fumeur 23 (5,0)

Consommation d’alcool n, (%)
Non consommateurs 293 (63,3)

Consommateurs 163 (35,2)

Pratique de I’activité physique n, (%)
Irréguliére 341 (73,7)
Réguliére 121 (26,3)

Légende : Les données ont été exprimées en termes d effectif (n) et de fréquence (%) ;
Pratique irréguliere de I’activité physique : faible, légere ;
Pratique réguliere de ’activité physique : modérée, intense.

I11-1-2 Syndrome métabolique dans la population infectée par le
VIH/SIDA

D’apres les critéres de définition de la Fédération Internationale de Diabeéte, un patient
développe le syndrome métabolique s’il présente déja une obésité abdominale qui est associée
au moins a deux autres facteurs de risque tels qu’une hyperglycémie, une dyslipidémie ou une

pression artérielle élevée.

I11-1-2-1 Caractéristiques anthropométriques, cliniques et biochimiques de la
population d’étude en fonction du statut métabolique

Les patients qui développaient le syndrome métabolique avaient une adiposité
augmentée en ce qui concerne 'indice de masse corporelle (26,4 + 0,4 vs 22,6 + 0,2 kg/m?,
p=0,0001), le pourcentage de graisses corporelles (32,5 + 0,8 vs 25,8 £ 1,5 % ; p=0,004) et le
périmetre abdominal (92,9 = 0,8 vs 79,4 £ 0,5 cm ; p=0,0001). De méme qu’une pression
artérielle (130 + 2,0 vs 119 + 1,3 mmHg; p=0,0001), un taux de triglycérides plasmatiques
(198 + 12,37 vs 161 + 6,2 mg/dL ; p=0,04), et de glucose sanguin (115 + 10,3 mg/dL ;
p=0,03) moyens élevés. L ’indice d’athérogenicité TG/HDL était deux fois plus élevé chez les
patients qui développaient le syndrome métabolique comparés a ceux qui n’en avaient pas

(6,2 £3,3vs 3,0£2,3; p=0,006) (tableau VI).
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Tableau VI: Caractéristiques anthropométriques, cliniques et biochimiques de la

population d’étude en fonction du statut métabolique des patients

Caractéristiques Patients sans syndrome Patients avec syndrome  Valeur
métabolique, SMet- (n= métabolique, SMet+ (n= de P
201), moyenne £ ESM 98), moyenne + ESM

Age (années) 36,7+0,9 39 £1,0 NS

Tour de taille (cm) 79,4 £0,5 929+0,8 0,0001

Indice de  Masse 22,6 0,2 26,4+0,4 0,0001

Corporelle (kg/m?)

Pourcentage de 258+15 325+0,8 0,004

graisses

Pression artérielle 119+1.3 130+ 2,0 0,0001

(mmHg)

Taux de CD4 127 + 21,2 112 + 20,5 NS

(cellules/mm?)

Cholestérol total 193+5,1 207 £ 8,1 NS

(mg/dL)

Triglycerides (mg/dL) 161 £ 6,2 198 + 12,37 0,04

Cholesterol HDL 54621 53,6 + 3,7 NS

(mg/dL)

Cholesterol LDL 125+ 0,04 123 £ 0,04 NS

(mg/dL)

Glycémie (mg/dL) 93,5+3,.2 115+10,3 0,03

Indice 30+£23 6,2+3,3 0,006

d’athérogenicité

TG/HDL

Protéine C réactive 20,2+ 3,6 20,8+5,1 NS

(mg/L)

Légende : Test t de Student, les données ont été exprimées en termes de moyenne + erreur

standard a la moyenne (ESM) ;

NS : non significatif.

Les moyennes affectées des mémes lettres ne sont pas significativement différentes au seuil de

la valeur de p de la méme ligne.
HDL: high density lipoprotein, LDL: low density lipoprotein;

TG/HDL.: rapport entre TG et le C-HDL.
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111-1-2-2 Prévalence du syndrome métabolique et ses composantes individuelles dans la
population infectée par le VIH/SIDA

L’hypertriglycéridémie (55,5 %), I’hypocholestérolémie HDL (42,5 %) et 1’obésité
abdominale (40,5 %) constituaient les composantes individuelles fréquemment rencontrées
dans la population d’étude (figure 2). Par ailleurs, I’association entre 1’obésité abdominale et
I’hypocholestérolémie HDL et celle entre I’obésité abdominale et 1’hypertriglycéridémie

étaient les plus récurrentes (figure 3).

De plus, la prévalence du syndrome métabolique, une association d’au moins trois
anomalies métaboliques, était de 32,8 %. La combinaison associant I’obésité abdominale, la
pression artérielle élevée et I’hypertriglycéridémie (13,74 %) était fréquemment rencontrée

dans notre population d’étude (figure 4).

60 - 55,5

40,5 42,5 38,2

31,2

Prévalence (%)
(o)
o
|

Composantes individuelles

Figure 2: Prévalence des composantes individuelles du syndrome métabolique dans la
population d'étude
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Agrégation de deux composantes individuelles

Légende : TT: tour de taille, HDL : High density lipoprotein, TG : triglycérides, PA :

pression artérielle, GLY : glycémie

Figure 3: Prévalence des combinaisons associant deux composantes individuelles du
syndrome métabolique
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Agrégation de trois composantes individuelles

Légende : TT: tour de taille, HDL : High Density Lipoprotein, TG : triglycérides, PA :
pression artérielle, GLY : glycémie, SMet : syndrome métabolique ; L association de trois
composantes individuelles permet de définir le syndrome métabolique

Figure 4: Prévalence des combinaisons associant trois parametres du syndrome
métabolique et du SMet en général dans la population d'étude
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I111-1-2-3 Distributions des paramétres sociodémographiques, anthropométriques,
associés a I’infection par le VIH/SIDA et au mode de vie chez les patients présentant le
syndrome métabolique

» Parameétres sociodémographiques

La distribution du syndrome métabolique dans la population d’étude dépendait du
sexe, de I’age, du niveau d’éducation, du statut matrimonial, du statut socioprofessionnel, de
la région d’origine. En effet, les femmes étaient plus sujettes au syndrome métabolique (89,8
%), (figure 5). Par ailleurs, plus de 50 % des femmes de la tranche d’age comprise entre 30 et
39,9 ans étaient plus exposees au syndrome métabolique, (figure 6). Les patients ayant un
niveau d’études moyen (62,8 %), (figure 7) et ceux vivant avec un partenaire (52,2 %), (figure
8) étaient plus exposés a la survenue du SMet. La répartition de la population par catégories
socioprofessionnelles présentait les patients sans emplois (38,9 %), les fonctionnaires et les
autres salariés (22,1 %), les employés du secteur informel (21,1 %) comme étant les plus
affectés par le SMet (figure 9). Les ressortissants de la région du Sud quant a eux, étaient plus
exposeés a la survenue du SMet (48,4 %), (figure 10).
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Figure 5: Distribution du syndrome métabolique en fonction du sexe
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Figure 6: Distribution du syndrome métabolique en fonction du sexe et des tranches
d'age
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Légende : Sans scolarisation : Participant pas inscrit dans une école institutionnelle ;
Secondaire : premier et second cycle regroupés ; Universitaire : tout niveau confondu

Figure 7: Distribution du syndrome métabolique en fonction du niveau d'éducation
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Figure 8: Distribution du syndrome métabolique en fonction du statut matrimonial
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Employés du secteur informel : commercants, couturieres, macons, chauffeurs, électriciens

Fonctionnaires et autres salariés : enseignants, agents de [’Etat, cadres, retraités,
gendarmes, policiers, militaires
Figure 9: Distribution syndrome métabolique en fonction du statut
socioprofessionnel
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Figure 10: Distribution du syndrome métabolique en fonction de la région d’origine

» Paramétres anthropométriques

La survenue du syndrome métabolique dans la population infectée par le VIH/SIDA

était fonction du statut pondéral. En effet, une surcharge pondérale était plus observée chez 67

% des patients qui développaient le SMet (figure 11).
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Légende :

Dénutris : indice de masse corporelle < 18,5 kg/m® ;
Normopondéraux : 18,5 kg/m2 < indice de masse corporelle <24,9 kg/m2 ;
Surpoids/Obeéses : indice de masse corporelle > 24,9 kg/m®.

Figure 11: Distribution du syndrome métabolique en fonction du statut pondéral

> Paramétres liés a I’infection par le VIH

La survenue du syndrome métabolique est fonction de la présence d’un traitement
antirétroviral et du statut immunologique du patient. En effet, les patients sous thérapies
antirétrovirales hautement actives étaient plus affectés par le SMet avec plus de 80 % de cas
observés (figure 12). Les patients immunodéprimés avec un taux de CD4 inférieur a 350
cellules/mm?®, quant & eux étaient plus exposés au SMet (89,2 %), (figure 13). Cependant, une
prévalence ¢levée du SMet était observée dans la population d’étude et ceci quelque soit le

statut inflammatoire du patient (figure 14).
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Naifs de traitement : patients sans traitement antirétroviral ;

Sujets sous traitement : patients sous thérapies antirétrovirales hautement actives.

Figure 12: Distribution du syndrome métabolique en fonction du statut thérapeutique
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Légende : Patients immunodéprimés : taux de CD4 < 350 cellules/mm?®;
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Figure 13: Distribution du syndrome métabolique en fonction du statut immunologique
des patients
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Figure 14: Distribution du syndrome métabolique en fonction du statut inflammatoire
des patients

» Mode de vie
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Le syndrome métabolique était plus fréquent chez les patients qui ne pratiquaient pas
régulierement d’activité physique (77,1 %) et ceux qui ne consommaient pas de boissons

alcoolisées (66,7 %), (tableau VII).

Tableau VII: Distribution du syndrome métabolique en fonction des indicateurs du

mode de vie

Indicateurs du mode de vie Prévalence (%)

Consommation d’alcool:

Non consommateurs 66,7
Consommateurs 33,3
Total 100

Pratique de ’activité physique :

Irréguliere 77,1
Réguliere 22,9
Total 100
Légende :

Pratique irréguliere de I’activité physique : faible, légere ;
Pratique réguliére de ’activité physique : modérée, intense.

I11-1-2-4 Facteurs de risque prédictifs de la présence du syndrome métabolique dans la
population d’étude

Le sexe féminin, le tour de taille et le tour de hanche élevés, I’indice de masse
corporelle supérieur & 25 kg/m?, le pourcentage de graisses élevé étaient significativement
associes a la présence du syndrome métabolique. Le traitement antirétroviral était aussi

significativement associé a la présence du SMet (tableau VIII).
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Tableau VIII: Facteurs prédictifs de

risque cardiométabolique dans la population

générale
Facteurs de risque Risque Relatif (RR) Intervalle de confiance Valeur
(IC) 95 % de p*

Age :
Inférieur & 39 ans 1
Supérieur & 39 ans 1,057 1,010-1,106 0,01
Sexe:
Homme 1
Femme 1,120 1,039-1,374 0,03
Tour de taille : (cm)
Normal 1
Elevé 1,220 1,166-1,277 0,0001
Indice de masse corporelle (kg/m®) :
Inférieur a 25 1
Supérieur a 25

1,324 1,219-1,438 0,0001
Activité physique
Irréguliere 1
Réguliere 0,703 0,397-1,244 0,2
Consommation d’alcool
Non consommateurs 1
Consommateurs 1,098 0,465-2,591 0,8
Taux de CD4 (cellules/mm®)
Inférieur & 350 1
Supérieur a 350 0,998 0,996-1,000 0,08
Traitement antirétroviral
Naifs de traitement 1
Sujets sous traitement 1,847 1,019-3,347 0,04
CRP (mg/L):
Normale 1
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Elevée 1,001 0,986-1,016 0,9

Légende : * significativité a 5 %
Tour de taille normal : < 94 cm chez les hommes et < 80 cm chez la femme ;

Tour de taille éleve : > 94 cm chez les hommes et > 80 cm chez la femme ;

Pratique irréguliere de l’activité physique : faible, légere ;

Pratique réguliere de [’activité physique . modérée, intense ;

Naifs de traitement : patients sans traitement antirétroviral ;
Sujets sous traitement : patients sous thérapies antirétrovirales hautement actives ;
CRP normale : CRP-hs < 10 mg/L ; CRP élevée: CRP-As >10 mg/L.

I11-1-3 Thérapie antirétrovirale et susceptibilité au syndrome métabolique

chez les personnes vivant avec le VIH/SIDA

D’apres les résultats ci-dessus, la population générale infectée par le VIH est sujette a
la survenue du syndrome métabolique avec une prévalence de 32,8 % (figure 4). Par ailleurs,
la prévalence du SMet chez les patients sous thérapies antirétrovirales hautement actives est
au moins 4 fois plus élevée (81,6 %) comparés aux patients naifs de traitement antirétroviral
(18,4 %), (figure 12). De plus, les patients traités ont 1,8 fois plus de risque de développer le
SMet (tableau VIII). Ainsi, sachant que la personne vivant avec le VIH/SIDA est appelée a
prendre son traitement a vie, nous nous sommes proposés d’étudier la prévalence et les

facteurs associés au SMet chez les patients sous thérapies antirétrovirales hautement actives.

I11-1-3-1 Caractéristiques générales de la population d’étude en fonction du statut
thérapeutique

La population infectée sous multi-thérapies antirétrovirales hautement actives était
plus &gée, soit 39,4 + 0,5 ans comparée a celle sans traitement antirétroviral (35,2 = 0,7 ans),
p=0,0001. Cette population était aussi caractérisée, en moyenne, par un tour de taille (84,7 +
1,0 cm), un indice de masse corporelle (23,6 + 0,2 kg/m?), un rapport TT/TH (0,4 + 0,03), une
pression artérielle (125,1 + 1,3/83,3 + 0,8 mmHQg) élevés et un taux de HDL cholestérol
moyen faible comparée a la population sans traitement antirétroviral, (p=0,01; p=0,003;
p=0,001 ; p=0,02 ; p=0.005 respectivement). Par ailleurs, un taux de CD4 moyen faible (121,0
+ 10,5 cellules/mm?®) a été retrouvé chez les sujets traités comparés aux naifs de traitement
(203,9 + 16,3 cellules/mm?), (tableau IX).
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Tableau IX: Caractéristiques de la population d’étude en fonction du statut

thérapeutique

Caracteristiques Naifs de traitement Sujets traités Valeur de

(Moyenne £ESM (Moyenne tESM  P*

n =115) n=348)
Age (années) 35,2+0,7 39,4+0,5 0,0001
Tour de taille (cm) 81,1+0,6 84,7£1,0 0,007
Tour de hanche (cm) 93,9+1,2 94,9+0,6 0,4
TT/TH 0,2+0,04 0,4+0,03 0,003
Indice de masse corporelle 22,6+0,3 23,6£0,2 0,01
(kg/m?)
Pourcentage de graisses 26,9+1,6 28,3+£1,3 0,5
Pression artérielle systolique 116,3+2,1 125,1+1,3 0,001
(mmHg)
Pression artérielle diastolique 79,714 83,310,8 0,02
(mmHg)
Fréquence cardiaque 79,8+1,2 80,6+0,8 0,5
Glycémie (mg/dL) 103,0+5,0 93,8+2,1 0,05
Taux de CD4 (cellules/mm?®) 203,9+16,3 121,0+10,5 0,0001
Triglycérides (mg/dL) 162,4+0,9 174,4+1,0 0,2
Cholestérol total (mg/dL) 192,146,2 198,1+6,4 0,3
Cholestérol HDL (mg/dL) 60,2+2,9 50,5£1,9 0,05
Cholestérol LDL (mg/dL) 105,7+5,3 122,3+4,4 0,02
TG/HDL 4,615,1 5,1+0,6 0,7
CT/HDL 5,5+0,5 4,610,2 0,08
LDL/HDL 4,1+0,6 3,2+0,2 0,1
Protéine C réactive (mg/L) 20,445,1 20,4+3,5 0,9

Légende : * significativité a 5 %

Test t de Student, les données ont été exprimées en termes de moyenne + erreur standard a la
moyenne (ESM).

Les moyennes affectées des mémes lettres ne sont pas significativement différentes au seuil de
la valeur de p de la méme ligne.
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TT/TH : rapport tour de taille sur tour de hanche ; HDL: high density lipoprotein; LDL : low
density lipoprotein ; CT/HDL : rapport entre cholestérol total et high density lipoprotein ;

TG/HDL : rapport entre triglycérides et high density lipoprotein ; LDL/HDL : rapport entre
low density lipoprotein et high density lipoprotein.
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111-1-3-2 Influence des thérapies antirétrovirales hautement actives sur la survenue du

syndrome métabolique et ses composantes individuelles

La thérapie antirétrovirale affectait la survenue du syndrome métabolique et ses
composantes individuelles. La thérapie antirétrovirale entrainait une augmentation de la
fréquence de 1’obésité abdominale de plus de 19 % par rapport aux patients non traités
(X?=8,079, p=0,004). Elle était aussi associée & une diminution significative du cholestérol
HDL, avec une prévalence de 46,3 %, (X?=4,216, p=0,04) comparée aux naifs de traitement
(35,9 %). Cependant, la survenue de 1’hypertriglycéridémie et de la pression artérielle élevée
n’était pas fonction du traitement antirétroviral (X?=1,903, p=0,168 pour TG ; X?=3,290,
p=0,07 pour PAS; (X?=0,821, p=0,365 pour PAD), (figure 15). Par ailleurs, une
augmentation significative de la prévalence du syndrome métabolique (36 %) dans la
population d’étude avait été observée chez les patients sous traitement antirétroviral

(X?=4,158, p=0,04) comparés aux naifs de traitement (23,4 %), (figure 15).
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Légende : La comparaison est faite entre les naifs de traitement et les patients sous thérapies.
Les composantes individuelles : OA : obésité abdominale ; HyperTG : hypertriglycéridémie ;
HypoHDL : hypocholestérolémie HDL; PAS élevée : pression artérielle systolique élevée ;
PAD élevée : pression artérielle diastolique élevée ; HyperGLY : hyperglycémie ; SMet :
syndrome métabolique

Naifs de traitement : personnes vivant avec le VIH/SIDA sans traitement antirétroviral

Sujets traités : personnes vivant avec le VIH/SIDA sous traitement antirétroviral

Figure 15: Prévalence du syndrome métabolique et de ses composantes individuelles en
fonction du statut thérapeutique
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I11-1-4 Facteurs de risque de développement du syndrome métabolique au

sein de la population infectée sous thérapie antirétrovirale

Plusieurs facteurs de risque influencent la survenue du SMet notamment les facteurs
associés a I’infection par le VIH (le statut immunologique, le statut inflammatoire et les
facteurs associés a la thérapie antirétrovirale (la durée du traitement, le type de traitement)) et
les facteurs de risque cardiométabolique traditionnels (le sexe, 1’age, le statut pondéral, la
consommation d’alcool, 1’activité physique, les apports alimentaires, et les facteurs socio-

économiques).

I11-1-4-1 Influence des facteurs de risque associés au VIH sur la survenue du syndrome
métabolique et ses composantes individuelles chez les personnes vivant avec le
VIH/SIDA et sous thérapie antirétrovirale

» Influence du statut immunologique sur la survenue du syndrome métabolique et

ses composantes individuelles

Le déficit immunitaire observé au cours de D’infection par le VIH n’était pas
directement impliqué dans la survenue des anomalies métaboliques observées, exceptée
I’hypocholestérolémie HDL. En effet, des prévalences élevées de 1’obésité abdominale, de
I’hypertriglycéridémie et de I’hypocholestérolémie HDL, dans I’ordre de 40 % a plus de 60
%, avaient été observées aussi bien chez les patients ayant un taux de CD4 supérieur a 350
cellules par mm?® que chez ceux avec un taux de CD4 inférieur & 350 cellules par mm?®
(X?=1,359, p=0,2; X?=1,404, p=0,2; X?=5,048, p=0,02 respectivement). Cependant, une
baisse significative du cholestérol HDL a été observée avec une prévalence de 64,7 % chez
les patients immunocompétents comparés aux immunodéprimés (44,2 %), (figure 16). En
tenant compte de 1’association de plusieurs de ces anomalies, aucune différence significative
n’avait été observée entre les deux sous-populations concernées, bien que la prévalence soit
de plus de 30 % (X?=0,511, p=0,4), (figure 16).
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Légende : La comparaison est faite entre les patients immunodéprimés et immunocompétents.
Les composantes individuelles : OA : obésité abdominale ; HyperTG : hypertriglycéridémie ;
HypoHDL : hypocholestérolémie HDL; PAS élevée : pression artérielle systolique élevée ;
PAD élevée : pression artérielle diastolique élevée ; HyperGLY : hyperglycémie ; SMet :
syndrome métabolique

Patients immunodéprimés : taux de CD4 <350 cellules/mm®;

Patients immunocompétents : faux de CD4 >350 cellules/mm?®.

Figure 16: Prévalence du syndrome métabolique et de ses composantes individuelles
chez les patients sous traitement antirétroviral en fonction du statut immunologique

> Influence du statut inflammatoire sur la survenue du syndrome métabolique et

ses composantes individuelles

Le statut inflammatoire ne présentait aucun effet sur le développement du syndrome
métabolique et ses composantes individuelles dans la population d’étude. En effet, quel que
soit le profil inflammatoire observé, les prévalences des composantes individuelles oscillaient
entre 16 et 63 % et aucune différence significative n’avait été observée entre les deux groupes
(X?=0,018, p=0,8 pour 1’obésité abdominale; X°=0,534, p=0,4 pour la PAS élevée
X?=0,524, p=0,4 pour la PAD élevée ; X?=0,003, p=0,9 pour les TG élevés ; X?=0,217, p=0,6
pour le HDL bas, X?=1,311, p=0,2 pour I’hyperglycémie). La prévalence du SMet était de
plus de 30 % quoiqu’aucune différence significative n’ait été observée entre les deux groupes
de patients (X?=0,450, p=0,5), (figure 17).
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® Inflammation faible = Inflammation prononcée

Légende : La comparaison est faite entre les patients avec une inflammation faible et une
inflammation prononcée.

Les composantes individuelles : OA : obésité abdominale ; HyperTG : hypertriglycéridémie ;
HypoHDL : hypocholestérolémie HDL; PAS élevée : pression artérielle systolique élevée ;
PAD élevée : pression artérielle diastolique élevée ; HyperGLY : hyperglycémie ; SMet :
syndrome métabolique

CRP-hs : protéine c-réactive hautement sensible

Inflammation faible (Faible état inflammatoire): CRP-hs basse : < 10 mg/L ;

Inflammation prononcée (Etat inflammatoire prononcé) : CRP-hs élevée: >10 mg/L

Figure 17: Prévalence du syndrome métabolique et de ses composantes individuelles
chez les patients sous traitement antirétroviral en fonction du statut inflammatoire.

> Influence des combinaisons thérapeutiques sur la prévalence du syndrome

métabolique et ses composantes individuelles

Les combinaisons thérapeutiques notamment le Duovir/Stocrin, (3TC-AZT-EFV) et la
Triomune  (d4T-AZT-NEV), influencaient significativement la  survenue de
I’hypertriglycéridémie (69,1 %, X?=5,3, p=0,02 et 70,1 %, X?=7,7, p=0,02 respectivement).
Toutefois, aucune différence significative entre les différentes combinaisons n’a été observée

en ce qui concerne la prévalence du syndrome métabolique (figure 18).
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Légende : La comparaison est faite entre les patients sous traitement antirétroviral avec
chacune des combinaisons thérapeutiques : 3TC-AZT-NEV et 3TC-AZT-EFV et d4T-3TC-
NEV.

3TC-AZT-NEV : Zidolam-N

3TC-AZT-EFV : Duovir/Stocrin

d4T-3TC-NEV : Triomune

3TC : Lamivudine ; AZT : Zidovudine ; Nev : Névirapine ; EFV : Efavirenz ; d4T : Stavudine
Les composantes individuelles : OA : obésité abdominale ; HyperTG : hypertriglycéridémie ;
HypoHDL : hypocholestérolémie HDL; PAS élevée : pression artérielle systolique élevée ;

PAD élevée : pression artérielle diastolique élevée ; HyperGLY : hyperglycémie ; SMet :
syndrome métabolique

Figure 18: Prévalence du syndrome métabolique et de ses composantes individuelles

chez les patients sous traitement antirétroviral en fonction des combinaisons
thérapeutiques
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> Influence de la durée d’exposition au traitement antirétroviral sur la prévalence
du syndrome métabolique et de ses composantes individuelles
e Caractéristiques anthropométriques et biochimiques au cours de 18 mois de

traitement antirétroviral

La répartition de la population sous thérapies antirétrovirales hautement actives au
cours des 18 mois de suivi présentait des perturbations métaboliques qui commengaient a se
manifester aprés 6 mois de traitement antirétroviral. Ainsi, en moyenne, la pression artérielle
(117,6 £ 0,8/ 75,0 £ 0,6 mmHg), le taux de triglycérides plasmatiques (170,05 £ 3,3 mg/dL),
le taux de cholestérol total (247,9 + 2,8 mg/dL), le taux de cholestérol LDL (168,4 + 2,6
mg/dL), le taux de glucose sanguin (104,8+0,7 mg/dL) étaient plus élevés chez les patients
apres 6 mois de traitement antirétroviral. Toutefois, une diminution du cholestérol HDL

(45,1+1,0 mg/dL) avait aussi été observée (tableau X).
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Tableau X: Caractéristiques anthropométriques et biochimiques de la population

d’étude au cours de 18 mois de traitement antirétroviral

Caractéristiques/ initiale 6 mois 12 mois 18 mois Valeur
o deP

visites

Age (années) 37,3+05%  37,3%0,5° 38,3+05% 38,2+05*° 0,4

Indice de masse 22,0+01% 22,3+0,1° 225+0,1°  224+0,1° 0,03

corporelle (kg/m?)

Pression artérielle 109,8+0,7% 117,6+0,8 b 116,7£ 0,8 b 118,011,0b <0,001

systolique (mmHg)

Pression artérielle 68,1+ 0,6%  75,0+0,6" 73,9+ 0,7" 75,240,7°  <0,001

diastolique (mmHg)

Glycémie (mg/dL) 86,7£0,6% 104,8+0,7° 988+06° 942+06° <0,001

Taux de CD4 136,4+4,0% 1905+4,6° 238,8+5,0° 287,3+52° <0,001

(cellules/mm?)

Triglycérides (mg/dL)  145,2+3,4° 170,05513,3 156,7+3,3°  152,9+3,3° <0,001

Cholestérol total 219,6+3,2% 247,9+28° 234,0+26° 2265+29° <0,001

(mg/dL)

Cholestérol HDL 593+16% 451+1,0° 49,8+13° 533+14° <0,001

(mg/dL)

Cholestérol LDL 130,6+2,9% 1684+26° 150,8+2,6° 139,8+2,6° <0,001

(mg/dL)

TG/HDL 29+0,1° 4,3+0,1° 37+01° 34+01° <0,001

CT/HDL 4,4+ 0,122 6,3+0,1° 55+01° 51+0,1° <0,001

LDL/HDL 28+0,1° 4,4+0,1° 37+01° 33+01° <0,001

Legende : Les différences ont été calculées selon le test ANOVA, avec le test post Hoc de
Bonforroni. Les résultats ont été exprimés sous forme de moyenne + erreur standard a la
moyenne. Les moyennes affectées des mémes lettres ne sont pas significativement différentes
au seuil de la valeur de p <0,05. Les comparaisons sont faites entre les parameétres a
l’initiation du traitement et ceux aux autres mois de suivi.

HDL: high density lipoprotein; LDL : low density lipoprotein; CT/HDL : rapport entre
cholestérol total et high density lipoprotein ; TG/HDL : rapport entre triglycérides et high
density lipoprotein ; LDL/HDL : rapport entre low density lipoprotein et high density
lipoprotein.
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e Influence de la durée d’exposition au traitement antirétroviral sur la prévalence

du syndrome métabolique et ses composantes individuelles

La durée d’exposition affectait la survenue du syndrome métabolique et de ses
composantes individuelles. En effet, 1’apparition d’une hypertriglycéridémie ou d’une
hypocholestérolémie HDL était plus accentuée des le sixieme mois de traitement antirétroviral
comparée & la période de mise sous traitement antirétroviral (X?=22,50, p=0,0001 pour
I’hypertriglycéridémie et X?=35,16, p=0,0001 pour I’hypocholestérolémie HDL), (figure 19).
Par ailleurs, le syndrome métabolique était présent chez les patients traités a des proportions
importantes aprés 6 mois de traitement antirétroviral, soit une prévalence de 13,8 % (X?=9,30,

p=0,01) comparé a la période d’initiation du traitement antirétroviral (figure 20).

100 -

90 - m Surcharge pondérale

80 -
_ 70 m Hypertriglycéridémie
o
e;j Sg ® Hypocholestérolémie
c HDL
[E 40 Pression artérielle
E 30 systolique élevée

20 ® Pression artérielle

10 diastolique élevée

0

m Hyperglycémie

0 6 12 18

Durée d'exposition au traitement antirétroviral (mois)

Légende : Kruskal-Wallis, les histogrammes affectés des mémes lettres ne sont pas
significativement différents a p<0,05. Les comparaisons sont faites entre les parametres a

Uinitiation du traitement et ceux aux autres mois de traitement.

Figure 19: Prévalence des composantes individuelles du syndrome métabolique chez les
patients sous traitement antirétroviral en fonction de la durée d’exposition au
traitement antirétroviral
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Légende Kruskal-Wallis, les histogrammes affectés des mémes lettres ne sont pas
significativement différents a p<0,05. Les comparaisons sont faites entre les parametres a

Uinitiation du traitement et ceux aux autres mois de traitement.

Figure 20: Prévalence du syndrome métabolique chez les patients sous traitement
antirétroviral en fonction de la durée d’exposition au traitement antirétroviral

111-1-4-2 Facteurs de risque traditionnels de la survenue du syndrome métabolique au
sein de la population infectée sous thérapie antirétrovirale
> Influence du sexe sur la survenue du syndrome métabolique et ses composantes

individuelles

La survenue du syndrome métabolique dans la population infectée sous thérapie
antirétrovirale dépendait du sexe. Les femmes étaient plus affectées par 1’obésité abdominale
avec une prévalence de 59,2 % (X?=39,64, p=0,0001). De plus 46,2 % de ces femmes
développaient le syndrome métabolique (X?=24,70, p=0,0001), (figure 21).
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Légende : La comparaison est faite entre les hommes et les femmes. Les composantes
individuelles : OA : obésité abdominale ; HyperTG : hypertriglycéridémie ; HypoHDL :
hypocholestérolémie HDL; PAS élevée : pression artérielle systolique élevée ; PAD élevée :
pression artérielle diastolique élevée ; HyperGLY : hyperglycémie ; SMet: syndrome
métabolique

Figure 21: Prévalence du syndrome métabolique et de ses composantes individuelles
chez les patients sous traitement antirétroviral en fonction du sexe

> Influence de I’dge sur la survenue du syndrome métabolique et ses composantes

individuelles

Nous avons noté que le vieillissement de la population était associé a une
augmentation de la prévalence du syndrome métabolique et de ses composantes individuelles.
Les patients agés étaient plus sujets a une augmentation de la pression artérielle. De ce fait, la
prévalence de la pression artérielle systolique était de 4,8 % chez les patients agés de 20-29,9
ans et de 55,9 % chez les patients ayant la cinquantaine (X?=18,35, p=0,0001). Cette méme
tendance était observée en présence d’une augmentation de la pression artérielle diastolique
(20 % et 52,9 % respectivement, X°=10,30, p=0,01), (figure 22). Par ailleurs, la population
traitée agée de 40 a 49,9 ans était la plus affectée par I’hypertriglycéridémie (70,3 %)
comparée a celle de 20 & 29,9 ans (44,4 %), (X?=6,42, p=0,04). De plus, cette tendance a été
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obtenue en présence du syndrome métabolique avec une prévalence de 13,6 % chez les plus
jeunes et de 47,1 %, chez les plus &gés (X?=7,70, p=0,04), (figure 22).
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Légende : La comparaison est faite entre les différentes tranches d’dge : des plus jeunes au
plus agés. Les composantes individuelles: OA: obésité abdominale; HyperTG :
hypertriglycéridémie ; HypoHDL : hypocholestérolémie HDL; PAS élevée : pression
artérielle systolique élevée ; PAD élevée : pression artérielle diastolique élevee ; HyperGLY :
hyperglycémie ; SMet : syndrome métabolique

Figure 22: Prévalence du syndrome métabolique et de ses composantes individuelles
chez les patients sous traitement antirétroviral en fonction des tranches d’age

» Influence des antécédents familiaux des maladies cardiométaboliques sur la

survenue du syndrome métabolique et de ses composantes individuelles

Les antécédents familiaux des maladies cardiométaboliques chez ces patients
n’influencaient pas la survenue du syndrome métabolique et de ses composantes individuelles
dans la population d’étude sous traitement antirétroviral (figure23). En effet, malgré les
prévalences élevées rapportées (de plus de 30 %), aucune différence significative n’avait été
observée (X?=0,001, p=1,0).
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Légende : La comparaison est faite entre les patients sans antécédents familiaux des maladies
cardiométaboliques notamment (diabéte, hypertension) et méme [’obésité et les patients avec
antécédents familiaux. Les composantes individuelles : OA : obésité abdominale ; HyperTG :
hypertriglycéridémie ; HypoHDL : hypocholestérolémie HDL; PAS élevée : pression
artérielle systolique élevée ; PAD élevée : pression artérielle diastolique élevée ; HyperGLY :
hyperglycémie ; SMet : syndrome métabolique

Figure 23: Prévalence du syndrome métabolique et de ses composantes individuelles
chez les patients sous traitement antirétroviral en fonction des antécédents familiaux
des maladies cardiométaboliques

» Influence du statut pondéral sur la survenue du syndrome métabolique et ses

composantes individuelles

Nous avons observé qu’une augmentation du poids corporel était associée a une
prévalence élevée du SMet et de ses composantes individuelles dans la population sous
traitement antirétroviral. Le surpoids ou ’obésité observée chez ces patients était beaucoup
plus la conséquence de la répartition des graisses au niveau de la partie abdominale du corps.
Ainsi, 70,9 % des patients en surcharge pondérale présentaient une obésité abdominale
comparés aux normopondéraux (26,5 %), (X?=39,64, p=0,0001). Cependant, les autres
anomalies métaboliques n’étaient pas significativement affectées par la surcharge pondérale.
De plus, 61,7 % (X?=24,70, p=0,0001) de patients sous thérapie antirétrovirale et en surcharge
pondeérale développaient le SMet (figure 24).
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Légende : la comparaison est faite entre les patients qui ont un poids normal (entre 18,5 et
24,9 Kg/m?) et les patients en surcharge pondérale (en surpoids et obéses, soit la valeur de
I’Indice de Masse Corporelle > 25 Kg/m®). Les composantes individuelles : OA : obésité
abdominale ; HyperTG : hypertriglycéridémie ; HypoHDL : hypocholestérolémie HDL; PAS
élevée : pression artérielle systolique élevée ; PAD élevée : pression artérielle diastolique
élevée ; HyperGLY : hyperglycémie ; SMet : syndrome métabolique.

Figure 24: Prévalence du syndrome métabolique et de ses composantes individuelles
chez les patients sous traitement antirétroviral en fonction du statut pondéral

> Influence de la consommation d’alcool sur la survenue du syndrome métabolique

et ses composantes individuelles

La consommation d’alcool n’influencgait pas de facon significative la prévalence du
SMet et de ses composantes individuelles chez les patients sous thérapie antirétrovirale,
(X?=0,012, p=1,0), (figure 25).
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Légende : la comparaison est faite entre les patients qui consomment de [’alcool et ceux qui
n’en consomment pas. Les composantes individuelles : OA : obésité abdominale ; HyperTG :
hypertriglycéridémie ; HypoHDL : hypocholestérolémie HDL; PAS élevée : pression
artérielle systolique élevée ; PAD élevée : pression artérielle diastolique élevée ; HyperGLY :
hyperglycémie ; SMet : syndrome métabolique.

Figure 25: Prévalence du syndrome métabolique et de ses composantes individuelles
chez les patients sous traitement antirétroviral en fonction de la consommation d’alcool

> Influence de la pratique de DP’activité physique sur la survenue du syndrome

métabolique et ses composantes individuelles

L’activité physique irréguliére était associée a la survenue de 1’hypertriglycéridémie
(62,6 %, X°=3,56, p=0,04) dans la population d’étude. Cependant, une pratique régulicre de
’activité physique était associée a une prévalence faible de la pression artérielle diastolique
élevée (26,4 %) comparée & une prévalence de 42,9 % dans le cas contraire (X°=4,44,
p=0,03). Toutefois, la pratique d’une activité physique n’avait pas une incidence significative

sur le développement du syndrome métabolique dans la population d’étude (figure 26).
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Légende : la comparaison est faite entre les patients qui pratiquaient régulierement une
activité physique et ceux qui le faisaient moins fréquemment ou pas du tout. Les composantes
individuelles : OA : obésité abdominale ; HyperTG : hypertriglycéridémie ; HypoHDL :
hypocholestérolémie HDL; PAS élevée : pression artérielle systolique élevée ; PAD élevée :
pression artérielle diastolique élevée ; HyperGLY : hyperglycémie ; SMet: syndrome
métabolique.

Figure 26: Prévalence du syndrome métabolique et de ses composantes individuelles
chez les patients sous traitement antirétroviral en fonction de la pratique de l'activité

physique

> Influence du statut socio-économique (statut socioprofessionnel, niveau
d’instruction, statut matrimonial) sur la survenue du syndrome métabolique et

ses composantes individuelles

Le statut socioprofessionnel est le seul parameétre socio-économique qui affectait de
facon significative la survenue des composantes individuelles du SMet (figure 27a). Les
femmes au foyer étaient plus affectées par la survenue de ’obésité abdominale avec une
prévalence de 55,6 % comparées aux commercants (31 %), (X?=4,92, p=0,02). Par ailleurs,
les femmes au foyer et les commercants étaient plus exposés a une élévation de la pression
artérielle systolique, soit des prévalences de 36,6 % et de 46,7 % respectivement comparées
aux fonctionnaires et autres salariés (22,9 % ; X°=4,72, p=0,03) d’une part ; et aux éléves et

étudiants (21.4 % ; X? = 6.17, p=0.04). Par contre, le statut socio-économique n’influengait
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pas de facon significative la survenue du SMet chez le patient sous traitement antirétroviral,
(figures 27 a, b, c).
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Légende : la comparaison est faite entre les patients qui étaient femmes aux foyers, les sans
emplois ont été considérés dans ce groupe. Les autres groupes étaient constitués des
commergants, des fonctionnaires et autres salariés (enseignants, agents de [’état, les
gendarmes, les policiers et les militaires ; les retraités). Les composantes individuelles : OA :
obésité abdominale ; HyperTG : hypertriglycéridémie ; HypoHDL :
hypocholestérolémie HDL; PAS élevée : pression artérielle systolique élevée ; PAD élevée :

pression artérielle diastolique élevée ; HyperGLY : hyperglycémie ; SMet: syndrome
métabolique
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Figure 27a: Prévalence du syndrome métabolique et de ses composantes individuelles
chez les patients sous traitement antirétroviral en fonction du statut socioprofessionnel
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Légende : la comparaison est faite entre les patients qui ont fait le cycle primaire, secondaire
et ceux qui ont fait des études universitaires. Les composantes individuelles : OA : obésité
abdominale ; HyperTG : hypertriglycéridémie ; HypoHDL : hypocholestérolémie HDL; PAS
élevée : pression artérielle systolique élevée ; PAD élevée : pression artérielle diastolique

élevée ; HyperGLY : hyperglycémie ; SMet : syndrome métabolique

Figure 27b: Prévalence du syndrome métabolique et de ses composantes individuelles
chez les patients sous traitement antirétroviral en fonction du niveau d’instruction
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Légende : la comparaison est faite entre les patients qui étaient veufs ou veuves, divorcés et
les personnes en couple. Les personnes mariées et celles qui vivent en concubinage ont été
considérées dans ce dernier cas. Les composantes individuelles : OA : obésité abdominale ;
HyperTG : hypertriglycéridémie ; HypoHDL : hypocholestérolémie HDL; PAS élevée :
pression artérielle systolique élevée ; PAD élevée : pression artérielle diastolique élevée ;
HyperGLY : hyperglycémie ; SMet : syndrome métabolique
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Figure 27c: Prévalence du syndrome métabolique et de ses composantes individuelles
chez les patients sous traitement antirétroviral en fonction du statut matrimonial
> Influence de P’apport nutritionnel des consommations alimentaires de la

population d’étude sur la prévalence du syndrome métabolique et ses

composantes individuelles

La capacité nutritionnelle de la consommation alimentaire a été traitée selon deux
approches complémentaires dans cette étude. D’une part, 1’approche du score de
consommation alimentaire qui prend en compte la richesse des aliments en nutriments et
d’autre part I’approche de I’apport calorifique basée sur les valeurs calorifiques des

consommations alimentaires obtenues a partir des journaux alimentaires.
e -Score de consommation alimentaire

Les patients traités avec un profil de consommation alimentaire acceptable étaient les
plus représentés dans notre population d’étude, soit 87,1 % (figure 28). Nous avons aussi noté
une diversité dans I’alimentation de notre population d’étude (figure 29). Ainsi, une grande
variété de groupes d’aliments était consommée notamment de la viande ou du poisson, des
céréales, des tubercules, des produits laitiers, des légumineuses et accessoirement des
légumes, des fruits, de I’huile et du sucre. Toutefois, il est important de noter que la viande et

le poisson étaient consommés a des proportions importantes dans la population d’étude.
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Légende : Ce score a été généré a partir d'un questionnaire de fréquence de consommation
alimentaire avec une note de 0 a 7 attribuée a chaque aliment selon les recommandations de
la World Food Programm, 2008. Les patients ont été comparés en fonction du niveau de
consommation alimentaire qui peut etre pauvre, 0-21 (céréales, produits végétaux, sucre) ;
limite ou modéreée, 21.5-35 (consommataire alimentaire moyennement diversifiée, céréales,
produits végétaux, légumineuses, huile, sucre, proteines animales mais rares) ; acceptable

>35.5 (consommation alimentaire assez diversifiée)

Figure 16: Distribution du score de consommation alimentaire dans la population
d'étude
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Légende : Limite : profil de consommation alimentaire limite, alimentation moyennement
diversifiée
Acceptable : profil de consommation alimentaire acceptable, alimentation trés diversifiée

Figure 29: Contribution de chaque groupe d'aliments au score de consommation
alimentaire observé

e Apport calorique des consommations alimentaires
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En terme énergétique, la consommation journaliere de la population d’étude sous
traitement antirétroviral était en moyenne de 2268,5 Kcal chez les hommes et 2255,5 kcal
chez les femmes (tableau XI). Les apports en lipides, glucides et protéines étaient en moyenne
plus élevés comparés aux valeurs de référence recommandées par la RDA. Par ailleurs, les
glucides étaient responsables de 68,7 % de 1’apport énergétique total (AET), les protéines de
23,1 % de I’AET et les lipides contribuaient a 27,3 % de I’AET (tableau XII).

Tableau XI: Comparaison entre apport calorique dans la population d'étude et les

recommandations internationales

Homme n=22 Femme n=95

RDA  Moyenne+ET (IC95%) RDA  Moyenne £ ET (IC 95 %)

Energie (kcal) 2700  2268,5+1038,8  (1807,8- 2200  2255,5+1070,5 (2040,9-

2729 2470,2)
Glucides (g) 300 403,8+365,1 (232,9- 300 347,3-257,8  (291,02-403,6)
574,6)
Lipides (q) 20 62,05+¢37,05  44,7-79,3 20 69,7+42,09 (60,5-78,9)
Protéines (g) 50 117,6+17,5 1%(222—3 50 99,9 48,1 (83,7-116,2)

RDA : recommanded daily allowance, IC : intervalle de confiance, ET : écart type, n : effectif

Tableau XI1: Contribution de chaque macronutriment a I'apport énergétique total

Valeurs de référence  Valeurs calculées (%) (IC 95 %)
(%)
Glucides (%) 50-55 68,7 (53,4-84,05)
Lipides (%) 30-35 27,3 (21,5-33,1)
Protéines (%) 10-15 23,1 (15,3-30,9)
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e Prévalence du syndrome métabolique et de ses composantes individuelles en

fonction de la consommation alimentaire

La consommation alimentaire n’influencait pas la survenue du syndrome métabolique
et ses composantes individuelles dans la population sous traitement antirétroviral (figure 30).
En effet, malgré les prévalences élévées dans la mjorité des cas, la différence entre les

groupes n’était pas significative.
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Légende : la comparaison est faite entre les patients qui avaient un niveau de consommation
alimentaire pauvre, 0-21 (céréales, produits vegétaux, sucre) ; limite ou modérée, 21.5-35
(consommataire alimentaire moyennement diversifiée, céréales, produits végétaux,
Iégumineuses, huile, sucre, proteines animales mais rares) ; acceptable >35.5 (consommation
alimentaire assez diversifiee). Les composantes individuelles : OA : obésité abdominale ;
HyperTG : hypertriglycéridémie ; HypoHDL : hypocholestérolémie HDL; PAS élevee :
pression artérielle systolique élevée ; PAD élevée : pression artérielle diastolique élevée ;
HyperGLY : hyperglycémie ; SMet : syndrome métabolique

Figure 30: Prévalence du syndrome métabolique et de ses composantes individuelles en
fonction du profil de consommation alimentaire

I11-1-5 Facteurs prédictifs de risque cardiométabolique au sein de la
population infectée sous thérapie antirétrovirale

Le risque de développer le syndrome métabolique avait augmenté chez les patients qui
présentaient une accumulation abdominale des graisses, une surcharge pondérale. De plus,
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I’4ge avancé et le sexe féminin, prédisposaient a la survenue du SMet dans cette population.

En effet, les femmes avaient 1,5 fois plus de risque de développer le SMet en présence de la

thérapie antirétrovirale. La consommation d’alcool et I’activité physique n’étaient pas des

prédicteurs significatifs du SMet dans cette population (tableau XII1).

Tableau XIII: Facteurs prédictifs de risque cardiométabolique dans la population sous

thérapie antirétrovirale

Facteurs de risque

Risque Relatif (RR)

Intervalle de confiance Valeur

(IC) 95 % dep
Age :
Inférieur & 39 ans 1
Supérieur a 39 ans 1,014 1,004-1,040 0,02
Sexe:
Homme 1
Femme 1,507 0,997-2,270 0,04
Tour de taille : (cm)
Normal 1
Elevé 1,213 1,153-1,276 0,0001
Indice de masse corporelle (kg/m?) :
Inférieur a 25 1
Supérieur a 25

1,356 1,228-1,498 0,0001

Activité physique :
Réguliére 1
Irréguliére 1,079 0,677-1,719 0,7
Consommation d’alcool :
Non Consommateurs 1
consommateurs 1,036 0,675-2,388 0,9
CRP-hs (mg/L):
Basse 1
Elevée 1,000 0,992-1,008 0,991

Score de consommations alimentaire
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Limite 1

Acceptable 1,465 0,559-3,841 0,437

Conseils nutritionnels :
Absence 1

Présence 0,781 0,422-1,443 0,430

Légende : Une valeur de référence a été fixée comme étant la norme, a partir de laquelle
les groupes sans risque ont été comparés aux groupes avec risque de developper le SMet.
Ainsi, nous avons des patients sans risque qui sont agés de moins de 39 ans et des patients a
risque qui sont plus agés. Les patients qui ont une IMC supérieure a 25 Kg/m2 sont en
surcharge pondérale alors que ’autre catégorie est consistuée en majorité par les normaux
pondéraux. La comparaison est faite entre les patients qui pratiquaient régulierement une
activité¢ physique et ceux qui le faisaient moins fréqguemment ou pas du tout. La
comparaison est faite entre les patients qui consomment de [’alcool et ceux qui n’en
consomment pas. Une Crp basse présentait un état inflammatoire favorable alors qu’une
Crp élévée présentait un état inflammatoire prononcé ou chronique. Le profil de
consommation limite est associé a une alimentation moyennement diversifiée et tres
diversifiée pour un profil de consommation alimentaire acceptable. Les patients qui avaient
recc des conseils nutritionnels étaient comparés a ceux qui n’en avaient point recu.

11-1-6 Etude de I’impact du counseling nutritionnel sur la fréquence du

syndrome métabolique et ses composantes individuelles

Cette partie de 1’¢tude permettait d’évaluer I’effet préventif de 1’éducation
nutritionnelle par le biais des conseils nutritionnels auto-rapportés sur I’amélioration des
habitudes alimentaires des patients et par conséquent sur le développement du SMet et ses
composantes individuelles. Les patients avaient été repartis en deux groupes : le groupe de

patients ayant recu des conseils nutritionnels et le groupe sans conseils nutritionnels.

Il a été observé une faible fréquence des conseils nutritionnels prodigués a ces patients
(37,8%) et les plus récurrents étaient de « bien manger » et de consommer des fruits et des

legumes (tableau XI1V).

Tableau XIV: Caractéristiques nutritionnelles de la population d’étude

Fréquence des conseils nutritionnels, n (%)

Absence 288 (62,20)
Présence 175 (37,8)
Types de conseils, n (%)

Manger équilibré (bien manger) 64 (36,57)
consommer fruits et Iégumes 59 (33,71)
Consommer légumes, fruits et viande/poisson 41 (23,43)
Consommer vitamines, fruits, boire beaucoup d’eau 11 (6,29)
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I11-1-6-1 Impact du counseling nutritionnel sur la fréquence de consommation des
aliments

Le counseling nutritionnel affectait la fréquence de consommation de certains
aliments. En effet, présence des conseils nutritionnels, la fréquence de consommation des
legumes feuilles avait augmenté de 19,8 % a 27,1 %. Par contre, pour les autres groupes

d’aliments, aucune variation significative n’avait été observée (tableau XV).

Tableau XV: Effet des conseils nutritionnels sur la fréquence de consommation des

aliments

Fréquence de consommation (%)
Groupes d’aliments Absence de conseils Présence de conseils Valeur

dep

Légumes feuilles 19,8 27,1 p<0,001
Protéines animales 80,2 80,0 NS
Légumineuses 72,3 68,6 NS
Féculents 62,4 62,9 NS
Céréales 77,2 70,0 NS
Matiéres grasses 90,1 90,0 NS
Fruits 70,3 70,0 NS

Légende : Les données ont été exprimées en termes de fréquence en pourcentage (%) ; NS :
non significatif.

111-1-6-2 Impact des conseils nutritionnels sur la prévalence du syndrome métabolique

et ses composantes individuelles

Cette partie de I’étude permettait de comprendre ’effet préventif du counseling

nutritionnel sur I’apparition du SMet et ses composantes individuelles (figure 31).
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Ces résultats ont montré que la présence des conseils nutritionnels avait amélioré le
profil métabolique des patients avec plus de 68,6 % qui ne développaient pas de SMet.

Cependant, la différence n’était pas significative entre les deux groupes étudiés.

Les conseils nutritionnels affectaient la fréquence de I’hypertriglycéridémie, et de la
pression artérielle élevée. Le risque de survenue de ces anomalies avait diminué d’une

fréquence allant de 80 % a 75,7 % en cas de counseling nutritionnel.
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Légende : La proportion des patients sans anomalies métaboliques a été déterminée. Les
composantes individuelles : OA : obésité abdominale ; HyperTG : hypertriglycéridémie ;
HypoHDL : hypocholestérolémie HDL; PAS élevée : pression artérielle systolique élevée ;
PAD élevée : pression artérielle diastolique élevée ; HyperGLY : hyperglycémie ; SMet :

syndrome métabolique

Figure 31: Effet préventif du counseling nutritionnel sur la survenue du syndrome
métabolique et ses composantes individuelles
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111-2 DISCUSSION

Le syndrome métabolique désigne un ensemble de facteurs de risque métaboliques qui
sont associés au développement des maladies cardiovasculaires et au diabéte de type Il. Ses
difféerentes composantes sont une obésité abdominale, les dyslipidémies, une hypertension
artérielle, I’hyperglycémie (Lameira et al., 2008). La prévalence de ce syndrome dépend de
sa définition, de I’année d’étude, de 1’age, du sexe, de 1’ethnie de la population étudiée
(Okafor, 2012). Malgré I’intérét scientifique croissant suscité par ce syndrome qui est devenu
aujourd’hui un probleme majeur de santé publique dans la population générale. Peu d’études
en Afrique subsaharienne et en particulier au Cameroun sont orientées vers ce probléme et
plus particulierement dans la population infectée par le VIH et sous thérapie antirétrovirale
qui est doublement menacée. Elle est exposée au VIH et aux effets indésirables des HAART
d’une part et d’autre part a la prévalence croissante des maladies cardiométaboliques au sein
de la population générale. Le but de notre étude était donc de faire un état des lieux du
syndrome métabolique au sein de la population camerounaise infectée par le VIH et sous
thérapie antirétrovirale, et de ressortir les facteurs de risque associés au développement de ce
syndrome au sein de cette population. Le syndrome métabolique était présent chez les patients
infectés par le VIH avec une prévalence de 32,8 % d’apres les criteres de définition de la FID
(figure 4). La thérapie antirétrovirale hautement active influencait la fréquence du SMet avec
une prévalence de 36 % (figure 15).

Dans la population infectée par le VIH, les prévalences des composantes individuelles
étaient de 40,5 % pour I’obésité abdominale, 28,5 % pour la pression artérielle systolique et
38,2 % pour la pression artérielle diastolique ; 42,5 d’hypocholestérolémie HDL et 55,5 %
d’hypertiglycéridémie. La prévalence de I’hyperglycémie a jeun était de 31,2 % (figure 2).
Les facteurs associés a ce syndrome étaient 1’age avancé, le sexe féminin, le tour de taille

¢leve, I'IMC supérieur a 25 kg/mz, la thérapie antirétrovirale hautement active (tableau VIII).

Le syndrome métabolique et ses composantes individuelles sont donc présents dans la
population camerounaise infectée par le VIH avec certains parametres qui sont plus elevés
dans cette population par rapport a la population non infectée. En effet, I’hyperglycémie qui
permet de déterminer de fagon précoce une perturbation du métabolisme glucidique,
notamment un état de pré-diabéete a été retrouvée chez 31,2 % de personnes infectées (figure
2). La prévalence de I’hyperglycémie dans notre cohorte d’étude était sensiblement égale a

celle de la population générale camerounaise, soit 29,2 % (Mandob et al., 2008). Cependant,
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elle était plus €élevée que celles observées dans les autres pays de 1’ Afrique subsaharienne. En
effet, la prévalence du pré-diabete dans la population africaine agée de 20 ans et plus était
estimée a 7,1 % et progressait rapidement (IDF, 2009). En Guinée Conakry, Balde et al.
(2007) ont rapporté une prévalence de pre-diabéte de 13,4 %. Des études ont suggéré que la
présence de I’hyperglycémie dans la population infectée serait associée a la présence des
anomalies endocriniennes telles que la déficience en hormone de croissance qui entrainerait
une insulinorésistance (Smith et al., 2002). De méme qu’a la répartition anormale des
graisses corporelles (accumulation des graisses viscérales et diminution des graisses sous-
cutanées) qui entraine une synthése accrue des cytokines telles que le facteur de nécrose

tumorale alpha associé a une augmentation de la résistance a I’insuline (Kalra et al., 2008).

La prévalence de la pression artérielle élevée qui traduit un état de pré-hypertension
était plus faible que dans la population générale non infectée. En effet, I’étude de Mandob et
al. (2008) a montré que 54,2 % de la population camerounaise obése, présentait une pression
artérielle élevée. Cependant, compte tenu du fait que la prévalence observée dans notre
population n’était pas seulement celle observée chez les patients obeses, cette prévalence est
déja alarmante. Par ailleurs, une élévation constante de la pression artérielle aboutit a la
longue & une hypertension artérielle (HTA) qui est associée aux complications de 1’infection
par le VIH telles que la vasculopathie et les atteintes rénales (Winston et Klotman, 1998). De
plus, avec I’apparition des thérapies antirétrovirales hautement actives, une association entre
la thérapie antirétrovirale et I’hypertension artérielle a ét¢ démontrée (Gazarruso et al.,
2003), ceci a travers une accélération de I’athérogenése et un durcissement de la paroi des
vaisseaux sanguins (Dubé et al., 2008). D’autres études par contre associent 1’hypertension
plus a la présence des facteurs traditionnels de risque (age avancé, sexe masculin,
surpoids/obésité, hypertriglycéridémie, historicité¢ familiale de 1’hypertension) qu’a I’infection
par le VIH et aux thérapies antirétrovirales (Arruda et al., 2010). De plus, ces auteurs
associent des desordres alimentaires ou une alimentation riche en sucres rapides ou en sel a la

présence de I’hypertension artérielle.

Les dyslipidémies désignent ’ensemble des complications liées au métabolisme des
lipoprotéines et pouvant se manifester soit par une élévation anormale de la concentration
plasmatique du cholestérol total, du cholestérol LDL et/ou de triglycérides et une diminution
du cholestérol HDL (Grundy, 2002). La prévalence des dyslipidémies était élevée dans la

population d’étude (figure 2). Ces prévalences observées etaient plus élevées que celles
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retrouvées dans la population générale camerounaise (I’hypertriglycéridémie (10,6 %), et
I’hypocholestérolémie HDL (7,1 %), (Mandob et al., 2008). Ceci pourrait s’expliquer par le
fait que les dyslipidémies chez les patients soient associées a d’autres facteurs que ceux
retrouvés dans la population générale. Par ailleurs, dans la population noire, il existe le
paradoxe des desordres métaboliques. Les noirs ont en géneral, un meilleur profil lipidique
que les caucassiens. Ce profil lipidique relativement protecteur est caractérisé par des
concentrations relativement normales de triglycérides et de cholestérol HDL, ce qui
expliquerait une prévalence relativement basse des dyslipidémies chez les noirs (Gaillard et
al., 2009). Toutefois, malgré le profil anti-athérogénique favorable chez les noirs, la morbi-
mortalité cardiovasculaire demeurait présente méme en absence de DT2. Par contre, dans la
population infectée, c’est le schéma inverse qui est observé. En effet, 1a survenue d’une
dyslipidémie au cours de I’infection par le VIH est connue depuis longtemps. Avant
I’avénement de la thérapie antirétrovirale, I’infection par le VIH entrainait déja une
augmentation des triglycérides sériques et une diminution du cholestérol HDL (Rose et al.,
2006). Avec I’avénement de la trithérapie, le méme profil lipidique avec une modeste
augmentation du cholestérol LDL est observé, et ceci que ce soit chez les noirs, ou les
caucassiens (Anuurad et al., 2009 ; Awah et Agughasi, 2011). Ainsi, les phénotypes
observés dans la population infectée seraient différents ou plus athérogénes que ceux observés
dans la population générale d’ou la nécessité de la recherche des facteurs de risque propres a

cette population.

L’hypertriglycéridémie observée chez les PVVIH pourrait étre due a une diminution
du catabolisme des triglycérides avec une diminution de la lipoprotéine lipase (LPL) et de la
lipase hépatique entrainant une augmentation de leur temps de demi-vie. Elle peut aussi étre
due a une modification de la structure de 1’apoprotéine E avec pertubation de 1’élimination
des lipoprotéines riches en triglycérides (Sawadogo et al., 2005). La diminution du C-HDL
quant a elle s’expliquerait en partie a travers 1’activité trés élevée de I’enzyme cholesteryl-
ester transfer protein (CETP). En effet, en présence de cette enzyme, un transfert de TG vers
les HDL en échange de cholesteryl esters est activé. Les HDL enrichis en TG deviennent des
substrats de la lipoprotéine lipase (LPL), qui hydrolysent leurs triglycérides. De plus, les
auteurs attribuaient cette diminution a une activation du systéme immunitaire chez le patient
infecté et a un état d’immunodéficience avancé (taux de CD4 inférieur & 200 cellules/mm®)

avec une cascade de réactions inflammatoires due a une stimulation beta-adrénergique du
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tissu adipeux (Reeds et al., 2006). Par ailleurs, ces troubles lipidiques seraient aussi associés a

la présence de la thérapie antirétrovirale (Feeney and Mallon, 2011).

Par ailleurs, notre étude a montré que I’accumulation abdominale des graisses était
fréquente chez le patient infecté. Ces résultats sont en accord avec de nombreuses études
(Samaras et al., 1998, Tershakovec et al., 2004) qui montraient qu’une répartition
abdominale des graisses était retrouvée chez les patients infectés par le VIH. lls attribuaient

cette accumulation a la thérapie antirétrovirale utilisée, a la durée du traitement et a 1’age.

La prévalence du SMet obtenue dans notre population d’étude (32,8 %, figure 4)
restait dans la fourchette de 11,2 % a 45,4 % de la population mondiale infectée par le VIH.
Toutefois, elle était plus élevée que celle observée dans la population camerounaise non
infectée, soit de 19,8 % chez les obeses camerounais (Mandob et al., 2008) ou moins de 2 %
(Fezeu et al., 2007) dans la population urbaine camerounaise. La différence des prévalences
observée chez ces patients traduirait le fait que la prévalence croissante de 1’obésité (surtout
abdominale qui est le pré-réquis dans la définition du SMet selon la FID), ne serait pas la
seule cause du developpement du SMet chez les personnes infectées par le VIH/SIDA. Mais
qu’il existerait d’autres facteurs de risque qui entraineraient une augmentation de la
prévalence du SMet associé a I’infection par le VIH. En effet, des auteurs attribuaient ces
prévalences élevées a 1’utilisation de la thérapie antirétrovirale hautement active, qui en plus
de I’infection par le VIH, exacerberait les complications métaboliques observées au cours de
I’infection (Perez-Molina et al., 2008). De plus, il existe de plus en plus des évidences d’une
association dynamique entre D’infection par le VIH et I’individu hdte a travers une
combinaison entre I’infection par le VIH et les facteurs génétiques et/ou environnementaux
(Lohse et al., 2007). Par ailleurs, une modification du style de vie avec des changements
observés tant au niveau des habitudes alimentaires, de la pratique de 1’activité physique, de la
consommation d’alcool et de tabac augmenterait la susceptibilité au SMet (Mhlabi, 2011).

L’introduction de la thérapie antirétrovirale, une combinaison de molécules
antirétrovirales incluant des inhibiteurs nucléosidiques de la transcriptase inverse, des
inhibiteurs non nucléosidiques de la transcriptase inverse et des inhibiteurs de la protéase a
réduit de facon substantielle la mortalité et la morbidité chez les personnes infectées par le
VIH (Lohse et al., 2007). Toutefois, de nombreuses études ont montré que ces thérapies a
long terme étaient associées a un bon nombre d’anomalies métaboliques et anthropométriques

a savoir, les dyslipidémies, la résistance a I’insuline, la perte des graisses sous-cutanées
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(lipoatrophie), 1’obésité abdominale (lipohypertrophie), I’hypertension artérielle qui
contribuent a 1’augmentation du risque de survenue des maladies cardiovasculaires (Hadigan
et al., 2001, Arruda et al., 2010). Notre étude a présenté une prévalence éleveée du SMet (36
%) dans la population camerounaise infectée par le VIH et sous thérapies antirétrovirales
hautement actives (figure 15). De plus, il existait une association entre la thérapie
antirétrovirale et 1’obésité abdominale (45,4 %), et I’hypocholestérolémie HDL (46,3 %),
(figure 15).

En effet, la thérapie antirétrovirale hautement active a été fortement associée a des
changements morphologiques due a une redistribution du tissu adipeux ou la lipodystrophie
(Van Wijk et Cabezas, 2012). Cette anomalie est caractérisée par une lipoatrophie (perte de
la graisse sous-cutanée qui touche généralement le visage et les membres); la
lipohypertrophie ou dep6t lipidique (accumulation de la graisse viscérale généeralement
répartie dans 1’abdomen, les seins et la colonne dorso-cervicale) (Baril et al., 2005). Cette
derniére forme a été assimilée a 1’obésité abdominale rencontrée dans la population générale
(Ronnen et al., 2002). 1l a été suggéré une association positive entre la prise d’antirétroviraux
et ’accumulation abdominale des graisses (Jacobson et al., 2006 ; Nishimura et al., 2009).
L’accumulation anormale des graisses au niveau de I’abdomen s’expliquerait par le fait que
les ARV entrainent une production des marqueurs de 1’inflammation qui vont causer une
toxicité mitochondriale modérée et 1’activation du cortisol (Rossouw et al., 2013). Ainsi,
I’une de classes thérapeutiques, les INTI entrainent une inhibition de I’ADN polymérase
gamma, enzyme responsable de la réplication de I’ADN mitochondrial. La déplétion
subséquente de I’ADN mitochondrial entraine une diminution de la transcription des enzymes
mitochondriales et finalement, une dysfonction mitochondriale. Cette derniére cause une
altération de I’oxydation des acides gras et perturbe 1’équilibre entre la production et les
réserves d’énergie entrainant une accumulation de graisses et une insulinorésistance (Baril et
al., 2005).

Une relation entre le taux de C-HDL bas et la présence des ARV a été aussi relevée.
Cette baisse était attribuée a la prise des IP et des INTI par de nombreux auteurs. L’étude de
Grinspoon et Carr (2007) a montré une baisse du taux de C-HDL chez les patients sous
TARV due a I’action des ARV sur la cholesteryl esters transfer protein (CETP). Le taux
abaissé de C-HDL est notamment lié a une clairance accrue liée a des échanges HDL-CE
(cholesteryl esters) vers les VLDL (Rose et al., 2006).
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La survenue de I’hypertriglycéridémie, de la pression artériclle élevée et de
I’hyperglycémie n’a pas été associée a la présence de la thérapie antirétrovirale hautement
active. Toutefois, des prévalences élevées ont été observées dans la population d’étude. Ceci
suggererait que la survenue de ces pathologies pourrait étre associée a d’autres facteurs de
risque que la thérapie antirétrovirale. Les résultats de cette étude renforceraient 1’hypothése
émise par plusieurs auteurs qui stipulait que 1’infection par le VIH ou/ et la thérapie
antirétrovirale, malgré I’augmentation significative du risque d’athérosclérose et des MCV,
n’aurait pas un impact significatif sur la prévalence et la genése de certaines anomalies
métaboliques comparée aux facteurs de risque traditionnels (1I’age avancé, le sexe masculin, la
surcharge pondérale, I’histoire familiale de maladies cardiométaboliques etc), (Baekken et

al., 2008 ; Arruda et al., 2010).

Cependant, des études sur la population infectée et traitée avaient montré que des
anomalies lipidiques séveres étaient associées a la prise des ARV, de méme que des
perturbations du métabolisme lipidiqgue et de la fonction endothéliale qui facilitent
I’athérogenese (Samaras et al., 2007). D’autres encore, avaient attribué le développement de
I’HTA associée aux HAART non seulement a une accélération de 1’athérogenése, a un
durcissement subséquent de la paroi des artéres (Yusuf et Ounpuu, 2001), mais aussi a la
durée d’exposition aux HAART (Arruda et al., 2010). De plus, des études ont rapporté des
prévalences plus élevées de I’hyperglycémie dans la population infectée traitée par rapport
aux naifs de traitement en présence des combinaisons thérapeutiques contenant la Stavudine
et la Zidovudine (Yinzhong et al., 2013). Ces molécules réduiraient 1’utilisation du glucose
périphérique au cours du temps par les cellules et favoriseraient son augmentation dans la
circulation sanguine (Hruz, 2011). Ces auteurs associaient les effets observés a la durée
d’exposition et a la thérapie antirétrovirale. Et ceci a été confirmé dans le cadre de notre étude
ou les patients présentaient une elévation de la pression artérielle, du taux de triglycérides et
de glucose sanguin dés les 6 premiers mois de traitement antirétroviral (figure 19). Par
ailleurs, la combinaison de I’augmentation des triglycérides et de I’hypertension artérielle
pourrait refléter un désordre alimentaire ou une alimentation riche en glucides comme

retrouvée chez les obéses (Arruda et al., 2010).

Le syndrome métabolique dans la population infectée est associé a un bon nombre de
facteurs liés a P’infection par le VIH, notamment la durée de l’infection par le VIH,

’activation immune (statut immunologique), I’inflammation chronique (statut inflammatoire),
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les effets adverses des molécules antirétrovirales, la durée d’exposition a la thérapie

antirétrovirale (Lichtenstein et al, 2013).

Dans notre population d’étude, le statut immunologique n’influencait pas la survenue
du SMet mais augmentait la susceptibilité de développer une hypocholestérolémie HDL. Les
patients avec un taux de CD4 élevé présentaient une prévalence de 1’hypocholestérolémie
HDL de 64,7 % (figure 16). Ceci se justifierait par le fait que les patients avec un taux de CD4
élevé auraient un rythme de vie semblable a celui d’une population non infectée et seraient
donc aussi exposes aux facteurs de risque cardiométabolique et par conséquent au SMet. Des
¢tudes sur l’association entre le taux de CD4 et le risque de développer le SMet sont
conflictuelles. Certaines n’ont trouvé aucune association entre ces deux paramétres (Alvarez
et al., 2010) et ceci est le cas pour notre population d’étude. D’autres par contre présentaient
une association entre les deux paramétres et attribuaient cela a une activation immunitaire
avec une réponse inflammatoire accrue chez des patients immunodéprimés (Krishnan et al.,
2012). Par ailleurs, une réduction du risque de développer le SMet serait associé a un taux
élevé de CD4 qui refléterait une bonne adhérence au TARV et un style de vie marque par une
bonne alimentation et une activité physique réguliére (Krishnan et al., 2012).

La durée d’exposition a la thérapie antirétrovirale impactait la prévalence du SMet et
ses composantes individuelles dans la population d’étude. La premiere année de mise sous
thérapie antirétrovirale était la période la plus associée a une perturbation du métabolisme
lipidique et glucidique (figures 19 et 20). En effet, bien qu’a I’initiation du traitement, des
anomalies métaboliques aient été observées dues soit a I’infection par le VIH lui-méme, ou
alors aux autres facteurs de risque cardiométabolique, la proportion de patients sujets a ces
anomalies augmentait avec le temps. Bien que certains auteurs n’aient trouvé aucune
association entre la durée d’exposition au TARV et la fréquence du SMet (Kramer et al.,
2009), pour d’autres par contre, le développement des anomalies métaboliques dépendait du
temps mis sous ARV. Ainsi, I’étude d’Orlando et al. (2006) chez les brésiliens a montré un
pic au niveau des perturbations métaboliques aprés 24 semaines (6 mois) de traitement
antirétroviral. Celle de Wu et al. (2012) chez des thailandais infectés, a suggéré une période
encore plus longue d’exposition. Ainsi, la présence du SMet était associée a une utilisation
des IP de plus de 3 ans et celle des INTI, de plus de 6 ans. Cependant dans notre étude, le
risque de développer le SMet était déja observé aprés 6 mois, ceci traduisait un temps

relativement court d’apparition du SMet qui pourrait se justifier par I’action dynamique
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d’autres facteurs de risque tels que I’environnement obésogene, diabétogene et athérogene

dans lequel les populations vivent déja.

Au cours des derniéres années, des évidences démontrent un réle important de
I’inflammation dans la pathophysiologie du SMet et de 1’athérosclérose (Samaras et al.,
2007). Notre étude a montré qu’un taux élevé de la CRP n’influengait pas la survenue du
SMet et ses composantes individuelles (figure 17) chez le patient infecté sous TARV. Ainsi,
dans la genése du SMet associé a la thérapie antirétrovirale, le taux de CRP ne serait pas
directement impliqué. Toutefois, nos résultats ne sont pas en accord avec 1’étude de
Greenfield et al. (2004) qui a montré une relation entre la masse du tissu adipeux et le taux de

CRP circulante.

Le syndrome métabolique qui regroupe un ensemble de facteurs de risque
cardiometabolique, (Despreés et al., 2008), est aussi influencé par plusieurs facteurs de risque
non modifiables (age, sexe, histoire familiale de maladies cardiométaboliques), les facteurs
comportementaux de risque comme le tabagisme, l'inactivité physique, une alimentation non
équilibrée et la consommation excessive d’alcool et des facteurs génétiques (WHO, 2012). Il
ressort de cette étude que le sexe, I’age, le statut pondéral seraient des facteurs de risque
cardiométabolique traditionnels qui sont aussi impliqués dans la survenue du SMet dans la
population infectée par le VIH.

La relation entre le sexe et la survenue du SMet montre que le sexe affecte la
prévalence de 1’obésité abdominale (59,2 %, figure 21) et celle du syndrome métabolique
(figure 21, 46,2 %). En effet, notre étude a montré que les femmes seraient 1,5 fois plus a
risque de développer le SMet que les hommes (RR : 1,507 ; IC 95 %: 0,997-.2,270), (tableau
XI1I1). L’étude de Ford et al. (2002) dans une population mexico-américaine confirmait cette
différence de prévalence et présentait 20,5 % d’hommes affectés par le syndrome métabolique
contre 35,5 % de femmes. lls attribuaient les faits observés aux différences du point de vue
hormonal entre femmes et hommes. Et aussi aux hombreuses grossesses ou effets secondaires
lies a la ménopause. Ainsi, la distinction du genre dans le développement du syndrome
métabolique serait due au fait que de nombreuses voies métaboliques impliquées dans la
physiopathologie de ce syndrome soient soumises a des régulations hormonales (Hu et al.,
2004). La transition nutritionnelle, qui désigne un ensemble de changements des habitudes
alimentaires et de mode de vie qui surviennent dans une population sous 1’effet conjugué de

I’urbanisation, des changements de I’environnement socioéconomique et de la mondialisation,
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affecterait la consommation alimentaire, la dépense énergétique, et pourrait expliquer cette
disparité entre hommes et femmes. En effet, un désordre dans la fréquence de consommation
des aliments a été observé chez les femmes (consommation supérieure aux besoins) avec un
faible niveau d’activité physique, qui augmenterait I’accumulation de graisses corporelles et
le développement d’une obésité abdominale (Monteiro et al., 2004 ; Kanter et Caballero,
2012). La prise en charge du syndrome métabolique devra donc aussi tenir compte des

particularités associées au genre.

L’age est un facteur de risque qui influence la survenue du syndrome métabolique
associé a la thérapie antirétrovirale. En effet, les patients plus agés ont une faible réponse
immunologique face au VIH et un risque élevé de développer des MCV associées au
vieillissement de la population, a I’infection par le VIH et a la présence des thérapies
antirétrovirales hautement actives (Grabar et al., 2006). Ce fait a aussi été observé dans cette
¢tude. La prévalence du SMet augmentait avec 1’age. Elle était faible chez les plus jeunes
(13,6 %) et elevée a la cinquantaine (47,1 %), (figure 22). Il est a noter aussi que cette
¢lévation était visible dés la trentaine. De plus, I’age avancé était associé a un risque
significatif quoique faible de développer le SMet (RR 1,014 ; IC 95 % 1,004-1,040), (tableau
X111).

Ces résultats confirment ceux de Cameroon et al. (2004) qui ont montré une relation
directe entre le SMet et le vieillissement de la population. Les études de Jerico et al. (2005)
montraient une variation de 5,1 % chez les patients ayant moins de 30 ans a 27,0 % pour ceux
qui avaient entre 50 et 59 ans. Par ailleurs, il existerait une corrélation entre le vieillissement
de la population et I’augmentation de la prévalence des maladies cardiovasculaires. L’age est
associé a une redistribution des graisses abdominales, une inactivité mitochondriale, et une
augmentation du taux de cytokines pro-inflammatoires (Franceshi et al., 2007). Les vieux
adipocytes libéreraient plus de cytokines pro-inflammatoires que les plus jeunes. Ceci serait la
cause de I’apparition précoce des maladies associées a I’age telles que 1’athérosclérose (Wu et
al., 2007). Par ailleurs, I’infection par le VIH entrainerait une baisse de 1I’'immunité avec
apparition de I’immunosénescence et ainsi un vieillissement précoce de la population infectée.
Ce vieillissement associé au TARV, entrainerait un dysfonctionnement endothélial et un
stress oxydatif pouvant aboutir a la sénescence de la cellule (Wu et al., 2007). Par
conséquent, 1’age devrait donc étre aussi pris en compte dans la prise en charge globale des

personnes vivant avec le VIH.
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En présence d’une surcharge pondérale chez les patients sous thérapie antirétrovirale,
le SMet (61,7 %, figure 24), 1’obésité¢ abdominale (70,9 %, figure 24), la pression artérielle
systolique élevée (41,2 %, figure 24) et I’hypertriglycéridémie (64,9 %), (figure 24) étaient
plus fréquents. De plus, les patients en surpoids ou obéses étaient 1,356 fois plus a risque de
développer le SMet (RR : 1,352 ; IC 95 % : 1,228-1,498), (tableau XIII). En effet, les patients
qui avaient le SMet et certaines de ses composantes individuelles étaient en surpoids ou
obeses ; on observait donc une tendance a un gain excessif de poids qu’a une perte de poids
tels que rapportés plusieurs années plutdt par diverses études. La surcharge pondérale
observée dans la population d’étude serait due soit aux HAART, soit a la stigmatisation
associée a une perte de poids. Ainsi, pendant que les personnes non infectées ont tendance a
développer des stratégies afin de perdre du poids, les personnes infectées, et particulierement
celles qui développent déja les symptomes de la maladie (stade SIDA), la perte de poids
entrainerait la sensation de paraitre malade et pour masquer cela, elles consommeraient des
quantités excessives d’aliments (Shuter et al., 2001). Une étude brésilienne a confirmé cette
hypothese en montrant que la majorité des patients qui vivaient avec le VIH/SIDA avaient un
comportement alimentaire inadéquat a travers la consommation de grandes portions de
d’aliments (Duran et al., 2008). Par conséquent, notre étude a montré que la lipoatrophie ne
devrait plus étre la seule priorité en matiere de prise en charge des effets secondaires associés
a la thérapie antirétrovirale mais aussi la surcharge pondérale. Des interventions
nutritionnelles devaient donc étre mises en place afin d’améliorer le statut nutritionnel de ces

patients.

Par ailleurs, dans la population non infectée, 1’obésité représente un facteur important
dans [D’étiologie du SMet, contribuant ainsi a I’hyperglycémie, [’hypertension et
I’hypercholestérolémie (Standl, 2005). La prévalence élevée de 1’obésité abdominale (figure
24) chez ces patients suggérerait une accumulation abdominale des graisses qui mettrait les
patients plus a risque de développer le SMet. En effet, le tissu adipeux viscéral est un tissu
métaboliquement actif avec hydrolyse continue des triglycérides contenus dans les adipocytes
et libération excessive d’acides gras libres. Ces acides gras libres sont des substrats
énergétiques potentiels, qui vont entrer en compétition avec les autres substrats énergetiques.
L’augmentation du flux d’acides gras est responsable de nombreuses altérations du
métabolisme hépatique : la stimulation de la production hépatique de glucose,

I’insulinorésistance conduisant a une baisse de la dégradation de I’apoprotéine B et a une
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augmentation de la production de lipoprotéines riches en triglycérides, la diminution de

I’extraction hépatique de I’insuline (Després et Lemieux, 2006).

Les facteurs comportementaux de risque tels que la consommation d’alcool, 1’activité
physique, n’ont pas été observés dans cette étude comme influengant la survenue du
syndrome métabolique dans notre cohorte d’étude (figures 25 et 26). Cependant, certaines des
composantes individuelles notamment 1’hypertriglycéridémie étaient influencées par I’activité
physique (62,6 %, figure 26). Par ailleurs, 1’activité physique régulic¢re était associée a une
diminution de la prévalence de la pression artérielle élevée (26,4 %, figure 26). Des études
avaient montré que Dactivité physique permanente serait bénéfique pour prévenir
I’augmentation de I’incidence des phénotypes du syndrome métabolique (Das et al., 2012).
Ainsi, les personnes présentant un niveau d’activité physique faible étaient plus exposées au
syndrome métabolique et a ses composantes individuelles que celles avec un niveau d’activité

physique élevé.

Les facteurs environnementaux de risque (statut socioprofessionnel, statut
matrimonial, niveau d’instruction), connus comme associés a la modulation du risque
cardiométabolique, n’avaient aucune influence sur le développement du SMet dans le cadre
de cette étude. Cependant, la survenue de certaines composantes individuelles (obésité
abdominale, pression artérielle élevée) était associée a la présence de certains de ces facteurs

de risque, notamment le statut socioprofessionnel (figures 27 a, b, c).

Nos résultats n’étaient pas en accord avec de nombreuses études dans la littérature qui
associaient plutét le développement du SMet a la présence des facteurs de risque
cardiométabolique traditionnels qu’a la présence de I’infection par le VIH et la thérapie

antirétrovirale.

Ainsi, des études chez des personnes non infectées ont montré qu’une consommation
excessive d’alcool entrainait une augmentation du poids corporel (Wannamethee et Shaper,
2003), des triglycérides plasmatiques et de la pression artérielle (Kusuma et al., 2009). La
consommation excessive d’alcool était associée a de multiples facettes de la progression de
I’infection par le VIH allant de 1’hépatotoxicité a la déficience du systeme immunitaire
(Rehm et Parry, 2009).

Les résultats observes dans notre étude pourraient étre dus au fait que les donnees

obtenues ont été auto-rapportées par le patient lors de 1’administration du questionnaire et ceci
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dépendrait du bon vouloir des patients. Mais aussi au fait que, chez la personne infectée, la

thérapie antirétrovirale serait largement impliquée dans 1’étiopathologie de ce syndrome.

De plus, le niveau d’instruction élevé semblait protecteur de la survenue du syndrome
métabolique et ceci était attribué a la diminution du stress psychologique et matériel, a une
meilleure connaissance en matiére de santé publique et des besoins nutritionnels (Hamidreza
et al., 2012). Ces mémes auteurs ont montré une association entre 1’obésité d’une part et
d’autre part les personnes avec un niveau professionnel bas de méme qu’un faible niveau

d’instruction.

Ces resultats confirmeraient donc le fait que la thérapie antirétrovirale est un facteur
clé dans le développement du SMet dans la population camerounaise infectée par le VIH.
Toutefois, qu’en est-il de I’influence de I’alimentation car il a été constaté dans cette étude,
que la population avait tendance a une accumulation des graisses corporelles qu’a une
diminution ? Ainsi I’évaluation de la consommation alimentaire des patients a été effectuée

ainsi que la détermination de 1’apport calorique des aliments.

Notre population d’étude était constituée en majorité des patients traités avec un profil
de consommation alimentaire acceptable, soit 87,1 % (figure 28). Ce profil correspond a la
consommation d’une variété de groupes d’aliments notamment les céréales, les produits
laitiers, le sucre, les protéines et accessoirement des Iégumes et des fruits. De notre population
d’étude, il ressort que les protéines, les céréales, les légumineuses et les produits laitiers
étaient consommeés a des proportions importantes avec, une consommation faible des fruits et
des légumes (figure 29). Par ailleurs, les apports lipidique, glucidique et protéique des
consommations alimentaires étaient plus élevés que les valeurs de référence recommandées
par la RDA. Les glucides étaient responsables de 68,7 % de I’AET, les protéines de 23,1 % de
I’AET et les lipides de 27,3 % de I’AET (tableau XII), ce qui dénotait un déséquilibre dans

I’alimentation.

Notre alimentation est constituée essentiellement de glucides, de lipides et de protides.
Les lipides et les glucides, ainsi que les aliments qui les contiennent en grandes quantités sont
connus pour leur effet notoire sur les facteurs de risque cardio-metabolique, notamment
I’obésité, les dyslipidémies qui sont en nette augmentation dans les pays en voie de
développement a cause d’une modification du mode de vie (sédentarité, alimentation

hypercalorique) (Renata et Dariush, 2010). Ainsi, une alimentation riche en gras et/ou en
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sucre raffiné serait associée a une densité énergetique élevée qui a son tour serait associée a la
survenue de 1’obésité et son cortége de complications métaboliques (Pereira et al., 2005).
Une étude attribue les effets délétéres de lipides, aux acides gras saturés qui sont plus nocifs
que les acides gras polyinsaturés (Renata et Dariush, 2010). Ceci serait d( au fait que la
consommation d’acides gras saturés augmenterait la concentration d’acides gras libres
circulants, lesquels sont associés a la résistance a I’insuline (Yki-Jarvinen et Westerbacka,
2005) et autres troubles métaboliques (obésité, dyslipidémies). Par ailleurs, les aliments riches
en glucides simples mais pauvres en fibres sont impliqués dans divers troubles métaboliques
(obésité, insulinorésistance et SMet), non seulement en raison de leur effet hyperglycémiant
résultant de leur index glycémique élevé (les aliments sont classés en fonction de leur
potentiel a augmenter le glucose sanguin), et leur contribution dans la densité énergétique
élevée (Mendoza et al., 2007)

Par ailleurs, le profil alimentaire observé pourrait aussi étre di a I’infection par le VIH
lui-méme qui influence de plusieurs maniéres 1’état nutritionnel du patient. Ainsi, en cas
d’infection, les besoins énergétiques du patient augmentent en général de 10 a 15 % et les
besoins protéiniques de 50 & 100 %, particulierement durant la phase symptomatique
(Nguewo et al., 2008) Les besoins en protéines varient en général de 1,2 a 2,0 gramme par
kilogramme de poids corporel par jour (g/kg p.c./j), et peuvent atteindre 3,0 g/kg p.c./j durant
la phase symptomatique (Berger et al., 1999). Les besoins en hydrates de carbones quant a
eux devraient couvrir environ 60 % de I’apport énergétique total et 1’apport quotidien en
matieres grasses devrait étre compris entre 1,2 et 1,8 g/kg p.c. (Berger et al., 1999). Lorsque
ces besoins énergétiques ne sont pas comblés, I’organisme utilise les réserves, et a la longue,
une perte de poids involontaire est observée. De ce fait, les personnes vivant avec le VIH sont
souvent victimes de nombreuses discriminations qui touchent toutes les dimensions de leur
vie. Ainsi, les préoccupations liées a I’image corporelle, I’estime de soi et la représentation de
la maladie naissent. Ceci affecte leur adhérence totale au traitement antirétroviral. Les PVVIH
sous HAART présentant une lipoatrophie ou une fonte musculaire au niveau du visage, des
membres, des fessiers sont victimes de moqueries, de mise a part en raison de leur apparence
physique. Cette stigmatisation a amené un bon nombre d’entre elles a adopter des attitudes qui
les mettent a risque de développer des troubles métaboliques. Ainsi, pour pallier aux
complications liées a la prise de la thérapie antirétrovirale, la population infectée se tourne

vers des thérapies palliatives ou I’alimentation (Clark et al., 1999).
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» Impact du counseling nutritionnel sur les composantes individuelles du syndrome

meétabolique

L’alimentation joue un grand role dans la prévention et le traitement de diverses
maladies. Toutefois, la surconsommation tout comme la consommation insuffisante de
certains éléments nutritifs a été associée a diverses maladies. D’ou la nécessité d’une
¢ducation nutritionnelle afin d’assurer une alimentation saine et équilibrée. Le counseling

nutritionnel consiste a modifier le comportement alimentaire pour améliorer 1’état de santé.

Notre étude a montré que la proportion de patients qui ne développent pas le SMet et
ses composantes individuelles (figure 31) augmentait en présence du counseling nutritionnel,
ce qui pourrait suggérer qu’il améliorerait les habitudes alimentaires des PVVIH. Toutefois,
I’impact du counseling n’a pas été vraiment perceptible dans cette étude parce que les patients
n’auraient tout d’abord pas été sujets a un programme de suivi nutritionnel avec des conseils
nutritionnels spécifiques a une prévention des complications métaboliques. De plus, les
données obtenues a partir du questionnaire étaient a 1’appréciation du participant. Ainsi, une
éducation nutritionnelle avec suivi des recommandations devrait étre entreprise afin de mieux
se prononcer sur ’impact du counseling nutritionnel sur la prévalence du SMet et ses
composantes individuelles. En effet, des études ont suggéré qu’un programme de counseling
nutritionnel était efficace en ce qui concerne I’amélioration du régime alimentaire avec une
réduction de la consommation des lipides et une augmentation de la consommation des fibres
alimentaires (Almeida et al., 2011) et qu’une intervention nutritionnelle améliorait la qualité
et la quantité de la consommation des aliments (Lazzaretti et al., 2012). Cependant, le fait
d’avoir observé cet aspect dans le cadre de cette étude, nous ouvre une piste quant a un essai

de prise en charge des anomalies métaboliques chez ces patients.

Fort tenu des résultats de cette étude, la population camerounaise infectée par le VIH
nécessiterait une prise en charge particuliére des anomalies métaboliques. 1l nous a été donné
de constater que la survenue du SMet dans la population infectée par le VIH sous ARV est le
reflet d’une association dynamique entre le VIH et son hote. De méme que les HAART jouent
un role important dans la modulation du risque, I’alimentation et d’autres facteurs
extrinseques et intrinseques au sujet y sont impliqués. Ainsi une amélioration du mode de vie
a travers une réduction de I’apport énergétique, une diminution de la consommation
alimentaire des lipides et une augmentation de I’apport en fibre alimentaire telles que deja

mises en évidence chez les PVVIH sous trithérapie antirétrovirale par certaines études,
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accompagnées d’une perte de poids pourraient étre préconisées en concertation avec le

malade.

Les points faibles de cette étude sont les suivants: le fait que ce soit une étude
transversale et malgré qu’une étude rétrospective ait été faite a partir des données recueillies
dans les dossiers des patients, une étude longitudinale proprement dite permettrait d’apporter
encore plus d’éléments de réponse aux phénoménes observes. De plus, les données ont été
recueillies a partir des dossiers médicaux des patients, qui ne présentaient aucune valeur de la
circonférence abdominale, ainsi les valeurs de I’IMC ont été calculées et utilisées dans la
définition du SMet sachant que cette valeur n’est pas trés sensible. Cependant, c’est ce
parameétre qui est utilisé en routine clinique pour évaluer le statut nutritionnel des patients.
Ceci donne uniquement des informations sur la présence du surpoids et de 1’obésité mais
aucune information sur la répartition réelle des graisses abdominales, d’ou une interpellation
sur la mise en place des méthodes fiables pour le diagnostic efficace et rapide du SMet dans
cette population. La pratique de 1’activité physique, la consommation excessive d’alcool et les
habitudes alimentaires ont été auto-reportées par les patients. Les interactions
médicamenteuses et I’observance du traitement n’ont pas €té prises en compte dans 1’analyse

finale.
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CONCLUSION

Au terme de ce travail qui avait pour objectif d’évaluer ’effet des thérapies

antirétrovirales hautement actives (HAART) sur la prévalence du syndrome métabolique dans

la ville de Yaounde, les points suivants ont été releves.

>

La prévalence du syndrome métabolique est de 33 % chez les personnes vivant avec le
VIH/SIDA. Les thérapies antirétrovirales hautement actives augmentent la susceptibilité
au syndrome metabolique.

Les facteurs de risque associés a la survenue du syndrome métabolique dans cette
population sont 1’dge avancé, le sexe féminin, la surcharge pondérale et la durée
d’exposition a la thérapie antirétrovirale. Cependant, le statut immunologique, le statut
inflammatoire, la consommation d’alcool, I’inactivité physique, le statut Socio-
économique n’influencent pas la survenue de ce syndrome dans la population d’étude.
L’éducation nutritionnelle en matiére de prise en charge des complications métaboliques
doit étre spécifique afin d’amener a une amélioration de la prise en charge des personnes

vivant avec le VIH/SIDA sous thérapie antirétrovirale.

PERSPECTIVES

Dans I’optique de I’amélioration de ce travail, nous proposons de :

Etendre cette étude a d’autres régions afin de ressortir la prévalence de ce syndrome dans
la population camerounaise

Ressortir la physiopathologie du syndrome métabolique chez les personnes vivant avec le
VIH/SIDA a travers I’analyse de certaines hormones impliquées dans le métabolisme
lipidique et glucidique;

Etudier I’influence du traitement antirétroviral sur I’expression de certains genes candidats

au syndrome métabolique.

RECOMMANDATIONS

Au regard des différents résultats obtenus, nous formulons les recommandations suivantes :

Aux personnes vivant avec le VIH/SIDA
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> Renforcer leurs consommation en fruits, en Iégumes car ils sont riches en fibres
alimentaires et antioxydants qui sont des composeés jouant un réle préventif et curatif
des maladies cardiométaboliques ;

» Respecter les prescriptions du praticien en faisant réguliérement 1’exploration du bilan

lipidique, ce qui permettra de diagnostiquer de facon précoce les personnes a risque ;

Au pouvoir public et aux personnes intervenant dans la prise en charge des personnes
vivant avec le VIH/SIDA

> Intégrer dans le processus de prise en charge des PVVIH, les analyses telles
I’exploration systématique des anomalies lipidiques surtout les six premiers mois de la
mise sous traitement antirétroviral, la mesure de la circonférence abdominale avant et
au cours du traitement antirétroviral;

» Renforcer 1’éducation nutritionnelle dans les programmes de prise en charge des
PVVIH surtout dans le sens de la prévention des maladies métaboliques.

> La mise a la disposition des unités de prise en charge des PVVIH des professionnels

de la nutrition afin d’assurer la qualité de la prise en charge nutritionnelle des PVVIH.
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ANNEXES

Annexe 1 : Réactifs utilisés pour le dosage des parametres biochimiques d’intérét

» Dosage du Cholestérol total
Réactif
Le Réactif cholestérol infinity contient les principes actifs aux concentrations

approximatives suivantes :

Cholestérol oxydase d’origine microbienne > 100U/L
Cholestérol estérase d’origine microbienne > 1250U/L
Peroxydase (Raifort) > 800U/L

- 4 amino antipyrine 0,25 mmol/L
Acide hydroxybenzoique 10 mmol/L
Etalon cholestérol 200 mg/dL

» Dosage des triglycérides
Le Kit CHRONOLAB (INT) a été utilisé pour la détermination de la concentration en

triglycérides des échantillons selon la méthode de Buccolo et David (1973).

Réactifs

Le réactif reconstitué contient :

- ATP 2, 0 mmol/L

- NADP 2, 0 mmol/L

- ions magnésium 3, 0 mmol/L

- INT 1,0 mmol/L

-GK 200 UL/

-G-1-PDH 4000 U/L

- lipase (microbienne) guantité requise pour une hydrolyse compléte
- Diaphorase 455 U/L

- Tampon PH7,8+0,1

Adjuvants et stabilisants non réactifs
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Etalon de triglycéride (250 mg/dL).

» Dosage du Cholestérol HDL
Le Kit Cholestérol CHRONOLAB (Infinity) a été utilisé pour le dosage du cholestérol
HDL des échantillons selon la méthode de Roeschlau et al., (1974).

Réactifs
Réactif 1- Tampon de Good (30 mmol/L), pH 7,0, contient :
L’amino antipyrine..........oeevueeiueeieniinineeieaneanenn. 0, 9 mmol/L

Peroxydase de Raifort...............oooiiiiiiiiii 2400U/L

Anticorps anti-Blipoprotéines humaines (d’origine ovine)

Réactif 2:

Cholestérol estérase de pseudomonas..................ceeenn... 4000 U/L
Cholestérol oxydase de Nocardia..................oceeieenn... 20 000 U/L
FDAOS (0, 8 mmol/L)
Etalon HDL cholestérol................cooiiiiiiiiiiiiii s (55mg/dL).

» Dosage de la CRP-hs

e Reéactifs

Tampon CRP-hs (PH 7,5).c.vieiiiie e, 20 mmol/L
Antisérum CRP-hs : anticorps anti-CRP humaine (chevre) (pH 7,5). 1,0 mg AC/L

Etalon CRP-hs : sérum humain stabilisé

Annexe 2 : Différents critéres de définition du syndrome métabolique

Tableau: Différents criteres de definition du syndrome métabolique
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OMS 1999

EGIR 2002

NCEP-ATPII1 2001

FID 2005

Résistance a Pinsuline :
hyperinsulinémie  au  quartile
inférieur des clamps euglycémiques
ou

Diabéte : glycémie a jeun
Hyperglycémie a jeun :
Intolérance au glucose : (OGTT)

Résistance a I’insuline :

Insulinémie &
>quartile  supérieur
sujets non diabétiques

jeun
des

Adiposité abdominale
TT> 94cm (Homme

TT> 80cm (Femme)

+ deux autres marqueurs

+ deux autres

marqueurs

Présence d’au moins 3
marqueurs

+ deux autres marqueurs

Obeésité

e Rapport TT/TH>0.9

Adiposité abdominale

e TT>94(Homme) ou

Adiposité abdominale

e TT>102cm(Homme)

(Homme) ou > 0.85 (Femme) > 80(Femme) ou > 88 cm(Femme)
IMC> 30 Kg/m?
Dyslipidémies Dyslipidémies Dyslipidémies Dyslipidémies

e  Triglycérides > 150 mg/dL

e  cholestérol HDL <35mg/dL
(Homme) ou <39 mg/dL
(Femme)

e  Traitement

e  Triglycérides > 180
mg/dL

e  HDL cholestérol <40
mg/dL

e  Triglycérides >150
mg/dL

e cholestérol HDL
<40mg/dL (Homme)
ou <50 mg/dL
(Femme)

e  Triglycérides >150
mg/dL

e  cholestérol HDL
<40mg/dL (Homme)
ou <50 mg/dL
(Femme)

e traitement

Hyperglycémie a jeun :

e  Glycémie a jeun >
110 mg/dL

e Diabéte diagnostiqué

Hyperglycémie a jeun :

e Glycémieajeun>110
mg/dL

e  Diabéte diagnostiqué

Hyperglycémie a jeun :

e  Glycémie a jeun > 100
mg/dL

e Diabéte diagnostiqué

Hypertension artérielle :
e PAS>140 mmHg
e PAD>90 mmHg

e  Traitement

Hypertension artérielle:
e PAS>140 mmHg
e PAD >90 mmHg

e  Traitement

Hypertension artérielle:
e PAS>130 mmHg
e PAD >85mmHg

e  Traitement

Hypertension artérielle:
e PAS>130 mmHg
e PAD >85mmHg

e  Traitement

> 20 pg/mn ou rapport
microalbuminurie/créatinine > 30
pg/mn

TT/TH : rapport tour de taille sur tour de hanche, IMC : indice de masse corporelle, PAD : pression artérielle

diastolique, PAS : pression artérielle systolique, HDL : high density lipoprotein.

Annexe 3 : Documents administratifs pour réaliser I’étude

» Clairance éthique
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COMITE NATIONAL D’ETHIQUE

NATIONAL ETHICS COMMITTEE

z N° d’enregistrement : FWA IRB00001954 BP 1937, Yaoundé, Tel: (237)-22 21 12 84
j Arrété N° 079 /A/MSP/DS du 22 OCTOBRE 1987 portant création et organisation d’un
Comité d’Ethique de la Recherche (CER) impliquant les étres humains

cnecprot@yahoo.fr

AUTORISATION N° 138/CNE/SE/09 Yaoundé, le 9 octobre 2009

CLAIRANCE ETHIQUE

Le Comité National d’Ethique a examiné ce jour, le projet de recherche intitulé :
« Prevalence of Metabolic Syndrome in HiV-Infected Patients in Cameroon » introduit par
I’étudiante DIMODI Henriette Thérése.

Le sujet est digne d’intérét. Le protocole de recherche comporte un risque minime
pour les participants : Prélevement de sang veineux. Toutefois, cette prise de sang sera
effectuée par un personnel médical qualifié, avec du matériel stérile a usage unique. par
ailleurs, la notice d’informations des participants et le formulaire de consentement éclairé
sont bien élaborés et contiennent les informations nécessaires.

Pour toutes ces raisons, le Comité National d’Ethique ne formule aucune réserve a la

réalisation de ce projet.
En foi de quoi la présente Clairance Ethique est délivrée pour servir et valoir ce que

de droit.

N.B : Il est a préciser que si les chercheurs envisagent faire une utilisation secondaire du

reste de prélévements, les participants doivent en étre informés.

» Autorisation administrative de recherche
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REPUBLIQUE DU CAMEROUN REPUBLIC OF CAMEROON

Paix — Travail — Patrie Peace — Work Fatherland
MINISTERE DE LA SANTE PUBLIQUE MINISTRY OF PUBLIC HEALTH
SECRET-A-EI-;?“(;ENERAL SECRETARIAT GENERAL

DIVISION DE LA RECHERCH DIVISION OF HEALTH
OPﬁRATIONNE%E EN SAN}%/(N " OPERATIONS RESEARCH
)20
Ne 27 IAAR/MINSANTE! DFoS OSICRCIA&1 vaounde,le 19 JAN. 2010
Le MINISTRE
Au
Prof. Julius OBEN ENYONG,
Laboratoire de Nutrition et de Biochimie
Nutritionnelle de I’Université de Yaoundé-1

Tel.(237) 77 74 50 87 - Fax. 22 20 24 43
BP : 8418 Yaoundé

Objet : Autorisation Administrative de Recherche
N

Aprés examen du projet de recherche intitulé « Prévalence du syndrome Métabolique chez les
patients vivants avec le VIH au Cameroun », que vous avez introduit aux noms de I étudiante en
Doctorat DIMODI Thérése de la Faculté des Sciences de I' UY1, de Dr Judith laure NGONDI du
Département de Biochimie de la Faculté des Sciences de I'UY1, et en votre nom en qualité de
superviseur.

J'ai I'honneur de vous signifier 'Autorisation Administrative a démarrer cette recherche. En tant
que superviseur, vous devez assurer la conduite de cette recherche comme stipulée dans le présent
protocole. Vous voudrez bien noter que la Division de la Recherche Opérationnelle en Santé est chargée
du suivi de la conformité aux principes de bioéthique de ce projet et devra étre tenue informée de vos
activités, ainsi que des conclusions de cette recherche. Le Ministére de la Santé pubhque se réserve par
ailleurs le droit d’arréter ce projet en cas de non respect du protocole approuvé et auquel cette
Autorisation est donnée.

Toute modification du présent protocole devra étre signalée a I'’Administration aprés une nouvelle
approbation par le comité d'éthique. Le numéro de votre autoriggtiprg \Administrative sus référencée devra
&tre citée dans vos courriers ultérieurs. % e
Copies :

- MINRESI

- CAB/MSP/SESP

- SG/MINSANTE

- DROS

- D™

- Directeurs HCY et HRB

- intéressé
- Archives / chrono

Site web: www.minsante.cm / www.minsante.gov.cm
Tel: +237 22 23 45 18- Fax: + 237 22 23 4579 - Email: minsanterecherche@yahoo.fr

» Autorisation du Directeur de ’Hopital Central de Yaoundé

M/M
REPUBLIQUE DU CAMEROUN
IQUE DU CAME REPUBLIC OF CAMEROON
............a e Peace-Work-Fatherland
MINISTERE DE LA SANTE PUBLIQUE MINISTRY OF PUBLIC HEALTH
"SECRETARIAT GENERAL “ENERA
SECRETARY GENERAL'S OFFICE



Annexe 4 : Outils de collecte des données

» Fiche de consentement éclairé

PREVALENCE DU SYNDROME METABOLIQUE CHEZ LES PATIENTS INFECTES PAR LE VIH
AU CAMEROUN

Notice d’information du participant Code

Bonjour Madame, Mademoiselle, Monsieur,
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Dans le cadre de la recherche permanente des voies et moyens de prévention ou de lutte contre les
maladies non infectieuses plus particuliérement métaboliques notamment 1’obésité, le diabéte, I’hypertension
artérielle, les dyslipidémies et les maladies cardiovasculaires qui constituent un ensemble regroupé sous le nom
de syndrome métabolique, notre équipe de recherche a mis sur pied un programme de dépistage gratuit et
volontaire de ces maladies qui constituent en effet les causes majeures de déces a travers le monde. Par ailleurs,
bien que chez des personnes infectées par le VIH, la prise des antirétroviraux ait entrainé une réduction de la
mortalité et morbidité, il a été toutefois observé une augmentation de la prévalence des maladies
cardiovasculaires chez ces patients.

C’est donc a ce titre que ce projet a été mis sur pieds dans le but d’évaluer la prévalence des
complications métaboliques et plus précisément du syndrome métabolique chez une population de 1’ Afrique
noire, plus précisément la population camerounaise.

L’étude va consister avec votre permission a la collecte des informations personnelles (4ge, ethnie,
profession, niveau d’éducation), votre état de santé, vos habitudes alimentaires et votre mode de vie tel que
présenté dans le questionnaire.

On va également procéder a la mesure de vos paramétres anthropométriques (poids, taille, tour de taille,
tour de hanche, votre pourcentage de graisse corporelle), votre pression artérielle et votre glycémie.

Nous allons également effectuer un prélévement d’un échantillon de sang d’environ 15 mL dans trois
tubes (sec:5 mL; EDTA:5 mL, fluoré:5 mL). Les échantillons de sang seront utilisés pour évaluer certains
marqueurs biochimiques notamment le bilan lipidique (taux de cholestérol total, triglycérides, cholestérol HDL
et LDL), le taux de protéine C reactive (CRP), marquer impliqué dans le développement de ces maladies ceci en
vue d’un meilleur diagnostic. Le reste sera congelé et éventuellement étre transféré dans un autre pays pour des
analyses génétiques qui permettront d’évaluer votre susceptibilité génétique face a I’hypertension, a 1’obésité et
aux risques de maladies cardiovasculaires.

Pour compléter ces données certains parametres seront obtenus a partir de vos dossiers médicaux (tests
que vous avez déja eu a faire, taux de CD4, Charge virale etc).

Des codes vous seront attribués pour préserver 1’anonymat et assurer la confidentialité de vos données.

Ce projet a été approuvé par le Comité National d’Ethique.

Si les résultats nous révélent que vous souffrez/ ou vous étres a risque de I’hypertension artérielle, de
I’obésité, du diabéte ou d’une maladie cardiovasculaire, nous vous en informerons et vous bénéficierez des
conseils nutritionnels gratuits et méme vous proposer un suivi nutritionnel. Tous les examens cliniques et
biologiques (profil lipidique, glycémie, tension artérielle) que vous accepterez de réaliser seront gratuits.

Cependant, cet exercice demandera une certaine patience de votre part. Vous devez étre a jeun
d’environ 10 H (& partir de 20 H la veille) ce qui pourrait entrainer une fatigue. Vous allez également ressentir
une petite douleur pendant le prélevement sanguin et de la prise de la glycémie mais un personnel médical
qualifié sera dévoué a cette tache ce qui réduira au maximum les douleurs. De plus le questionnaire qui vous sera
administré nécessitera une certaine patience de votre part

A votre demande, les résultats obtenus lors de cette étude vous serons communiqués.
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Consentement éclairé

Vous étes libres de choisir de participer ou de ne pas participer a cette étude. Choisir de participer vous sera
avantageux pour trois raisons principales :

1. Vous saurez si oui ou non, vous avez I’hypertension artérielle, 1’obésité ou le diabéte

2. Vous saurez si oui ou non, vous étes sur le point d’avoir I’une de ces maladies.

3. Connaitre votre statut vous aidera a prendre des mesures appropriées concernant votre santé. Ces

mesures permettront au mieux de prévenir les complications de ces maladies.

De plus, si vous avez envie a n’importe quel moment, vous pouvez mettre fin a I’interview, aux examens qui
sont réalisés, sans aucune contrepartie et sans avoir a vous justifier. Nous vous assurons que toutes les
informations que vous nous communiquez, y compris les résultats d’examens, seront traitées dans la stricte
confidentialité. Pour cette raison, il est crucial que les informations que vous allez nous communiquer soient des
plus correctes et véridiques que possibles.

Décidez-vous librement de participer a cette étude ?
Oui [ ] continuer
Non [] arréter

Signature ou empreinte digital

Date/_ /[ __/____ (JUMMIYYYY)
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» Questionnaire

« Project: prevalence of metabolic syndrome in HIV-infected patients»

« Projet : prévalence du syndrome métabolique chez les patients VIH positifs»

IDENTIFICATION DU PATIENT

Code:oooivvninnnnnn [oeinis (n° dossier/année)

Initial du Nom (3 1°* caracteres) :

Initial du prénom 3 1°* caracteres) : I:I:I:I

Age :

Sexe : Féminin(2) ] Masculin(l) [

Lieu de Naissance :

Antécédents familiaux : Oui(1l) [_] Non(0) []
Type d’antécédents : Obésité(1) 1 Diabéte(2[ ] HTA3)_] Autres(4) ]
Parenté responsable : Pere(1__] Mére(2)]__ ]2 parents(3]__] Fréres/ sceurs(4/—]

grands-parents(5]_] Oncle/ tante /cousins (6)[___] Patient (7)__]

Profession : Consommation : -alcool : Oui(l) ] Non(0) [
Religion : Catholique(0) ] Protestant(l) [__1 Musulman | Si oui & quelle fréquence (Nbre de fois/semaine)?
) Pentecotiste(3) Animiste(4)
[ [ ] -tabac: Oui(1) 1 Non(0) [
Date du jour:
Si oui a quelle fréquence (Nbre de fois/semaine)?
Province d’origine : Année de dépistage :
Ethnie : Village : Date d’introduction du traitement
Ville de résidence : Durée du traitement
Domicile actuel : milieu urbain (1) ] milieu rural(0) [ ] Stade de I’infection
Statut hormonal : Ménopause(1[ ] [ Enceinte(2) | Noms des médicaments administrés :
Allaitante(3] ] Autres(4)[_] RAS(0) ] -ARVS actuels
-Changement de médicaments ARV: Oui(1) o) 1
Nombre d’enfants : Précisez :
-Prise des médicaments autres que ARV : Oui(1) o) 1
Précisez :
-Prise de suppléments nutritionnels (compléments alimentaires) : Oui(1) on(2)
-Prise des médicaments traditionnels : Oui(1) n(0)
-Prise des ceufs de caille : Oui(1) 1 Non(0) —1
-autres (précisez)
Statut matrimonial : Prise des ARV :
-Marié (e) (3) — -combien de fois par jour le médicament est pris ? :
-Célibataire (2) ] -prenez-vous des médicaments pendant le repas?
Oui(l) [J Non(0) ]
-Veuf (ve) (0) |- -Si non a quel moment les prenez-vous ?
Avant (1) [_] Apreés(0)
-Divorcé(e) (1) -comment se fait la prise ?
- avecde I'eau: Oui(l) [_Non(0) 1
-Concubinage(4) ] . de la biére Oui(l) [__Non(0) [

.autres boissons (précisez)
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Niveau de scolarisation : - Hépatites virales : A(14) g
- <primaire (0) : —1 B(15) : —1
-Primaire (1) —] C(16) :
-Secondaire (2) 1 -paludisme (1) :

-Tuberculose(2) :
-Universitaires(3) : —1 -diarrhées persistantes (3) :

-Nausées, Vomissement(4) :

-Perte d’appétit (5)

-Lésions buccales (6)

-Affections intestinales (7) :

- Anémies (8)

-(Edemes (9)

-Zona (10)

-Fievre (11)

-Toux (12)

-Grippe (13)

-Autres (17) (précisez)
Numéro de téléphone : Pratique de Iactivité physique : Faible(0) Léger (1)  modéré(2) intense(3)

Mode de déplacement au cours d’une journée: Marche(0)

Bicyclette(2)

Voiture/moto (1)

MESURES ANTHROPOMETRIQUES

Visites
Dates

0 visite

1°" visite

2eme

visite 3me

visite

46 me

visite

5eme

visite

Poids (Kg)

Taille (m)

Indice de
corporelle
(Kg/m?)

masse
(IMC)

% de graisses

Tour de taille TT
(cm) (si IMC > 25)

Tour de hanche TH
(cm)

Rapport TT/TH

PRESSION ARTERIELLE/ GLYCEMIE

Visites
Dates

0 visite

1°" visite

Zeme

visite 3me

visite

4eme

visite

59 me

visite

Pression
artérielle
systolique PAS
(mmHg)

Pression
artérielle
diastolique PAD
(mmHg)

Pouls
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PARAMETRES BIOCHIMIQUES ET BIOLOGIQUES

Visites
Dates

0 visite

1% visite

Zeme

visite

Seme

visite

4°™ visite

Seme

visite

Glycémie a jeun (m
Y /dL (mg

Cholestérol total (mg
/dL

Cholestérol HDL
(mg /dL)

Cholestérol LDL (mg
/dL)

Triglycérides (mg /
aly dl) (mg

Taux ge CDh4
(cells/mm®)

Charge virale
(logyq copies/mL)

Protéine C réactive
(mg/L)

Transaminases(UT/T
(SGOT/SGPT)

Autres _ paramétres
(précisez)

EVALUATION PHYSIQUE DE L’OBSERVANCE DU TRAITEMENT

» Observance du médicament : Bonne(1)

»  Si mauvaise raison : Oubli(0)

regard d’autrui(3)

Autres (4)

QU’AVEZ-VOUS MANGE HIER ?

Mauvaise(0)
Manque de nourriture(2)

Effets secondaires(1)

Peur du

Aliments

Recettes

Quantités

Petit-déjeuner
(Matin)

Entre petit-
déjeuner et
déjeuner

Déjeuner (Midi)

Entre déjeuner et
diner

Diner (Soir)

EVALUATION DU STATUT NUTRITIONNEL

» Avez-vous déja recu des conseils nutritionnels par rapport a votre état ? Oui(1)

»  Sioui quel conseil alimentaire vous a-t-on prodigué ?

Non(0)

» Vous a- t- on parlé d’un aliment particulier qui améliorerait votre état nutritionnel ? Oui(1)

Non(0)

» Sioui lequel ?

»  Y’a-t-il un aliment particulier que vous aimez ?

FREQUENCE DE CONSOMMATION DES REPAS
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» Combien de fois par jour consommez-vous en moyenne un repas ? 1fois
5 fois/ jour

4fois

FREQUENCE DE CONSOMMATION DES ALIMENTS

2 fois

3 fois

Aliments

Jamais

(0)

Rarement

M

1a2
fois/semaine

@)

3a5
fois /semaine(3)

Presque tous les
jours

(4)

LEGUMES

XXXXXXX

XXXXXXXXX

XHXXXXXXXXXXX

XXXXXXXXXXXXX

XXXXXXXXXXXXXX

Folon

Nzom

Feuilles de melon

(Nkwen)  Feuilles  de
manioc

Dole

Tomates

Choux

Carottes

Haricots verts

Autres

PROTEINES
ANIMALES

XXXXXXXXX
XXXXXXX

XXXXXXXXX
XX

XXXXXXXXXXXX
XXXXX

XXXXXXXXXXXXX
XXXXXX

XXXXXXXXXXXXXX
XXXXXX

Eufs

Viandes/Poisson

Lait

Produits laitiers (yaourt,
fromage)

Autres :

Aliments

Jamais

(0)

Rarement

)

la2
fois/semaine

(@)

3ab
fois /semaine(3)

Presque tous les
jours

(4)

PROTEINES
VEGETALES

XXXXXXXXX
XXXXXXX

XXXXXXXXX
XX

XXXXXXXXXXXX
XXXXX

XXXXXXXXXXXXX
XXXXXX

XXXXXXXXXXXXXX
XXXXXX

Arachides

Soja

Haricots

Pistache

Autres

FECULENTS

XXXXXXXXX

XXXXXXXXX

XXXXXXXXXXXX

XXXXXXXXXXXXX

XXXXXXXXXXXXXX

Plantains

Manioc et dérivés

(couscous, baton

Banane

Macabo

Ignames

Pommes

Patates

Taro

Autres

CEREALES

XXXXXXXXX

XXXXXXXXX

XXXXXXXXXXXX

XXXXXXXXXXXXX

XXXXXXXXXXXXXX

Mais

Couscous de mais

Bouillies de mais

enrichies
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Bouillies mais simples

Riz

Spaghetti

Autres

HUILES

XXXXXXXXX

XXXXXXXXX

XHXXXXXXXXXXX

XXXXXXXXXXXX

XXXXXXXXXXXXXX

Huile de palme

Huiles (Mayor, Diamaor

Huile de Soja (Qilio etc.)

Huile d’olive

Beurre de table

Margarine

Autres

Aliments

Jamais

(0)

Rarement

M

l1az2
fois/semaine

(&)

3a5
fois /semaine(3)

Presque tous les
jours

(4)

BOISSONS

XXXXXXXXX

XXXXXXXXX

XXXXXXXKXXXXX

XXXXXXXXXXXXX

XXXXXXXXXXXXXX

Biére

Vin rouge

Vin de palme

Boissons gazeuses (Top)

Jus de fruit naturel

Thé /café

Autres

FRUITS

XXXXXXXXX

XXXXXXXXX

XXXXXXXXXXXX

XXXXXXXXXXXXX

XXXXXXXXXXXXXX

Papaye

Ananas

Orange

Pamplemousse

Banane

Mangue

Avocat

Citron

Pasteque

Autres

EPICES

XXXXXXXXX

XXXXXXXXX

XXXXXXXXXXXX

XXXXXXXXXXXXX

XXXXXXXXXXXXXX

Oignons

Ail

Piment

Poivre

Ginger

Autres
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AGENDA ALIMENTAIRE

COMMENT TENIR UN AGENDA ALIMENTAIRE ?

Noter Tout ce que vous mangez ou vous buvez sur une durée de sept (7) jours. Pour ne pas oublier, reporter ce que vous
consommez au moment méme ou vous mangez. Pour chaque repas ou boisson, précisez :

» L’heure de consommation

YV VV VY

La nature de la consommation (ce que vous mangez)
Les principaux ingrédients
Les quantités en mesures ménageres (plats, louche, cuilléres, poignées...)
Nombre de consommation.

Précisez Tout ce que vous consommez y compris les consommations prises en dehors des repas (ce que vous grignotez).

Surtout ne modifiez pas ce vous mangez habituellement, notez exactement ce que vous consommez.

EXEMPLE
JOURS HEURES ALIMENTS ET BOISSONS QUANTITE
1" JOUR 9H Pain Y5 pain
Thé 1 tasse
Sucre 3 morceaux
13H Haricot 2 louches
Riz 1 plat
Soya 1 brochette
17H Biere 2 grandes bouteilles
arachides grillés 1 poignée
Café 1 tasse
AGENDA ALIMENTAIRE POUR 7 JOURS
Jours Heures Aliments et | Quantité Jours Heures Aliments et | Quantité
Boissons Boissons
1* jour 2%jour
3%jour 4% jour
5%jour 6°jour
7% jour
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Annexe 5 : Eléments de calcul de ’indice de qualité de I’alimentation (WFP, 2008)

Tableau : Les groupes d'aliments et les poids pour la détermination du score de consommation

alimentaire
No Aliments Groupes aliments Poids
1 Céréales de mais, riz, sorgho, pates, le pain et | Céréales/Tubercules 2
autres
Manioc, pommes de terre, patates douces
2 Haricot, pois, arachide, noix de cajou Légumineuses 3
3 Légumes et feuilles vertes Légumes 1
4 Fruits Fruits 1
Beeuf, chévre, volaille, porc, ceufs, poisson Viande et Poisson 4
6 Lait, yaourt et autres produits laitiers Lait 4
7 sucre Sucre 0,5
Huiles, graisses et beurre Huiles et produits gras | 0,5
9 Condiments Condiments 0

Les poids ont été calculés sur la base de la densité nutritionnelle de chaque groupe alimentaire.

Tableau: Profil de consommation alimentaire

Score de Profil de consommation Mode de consommation alimentaire

Consommation alimentaire de base
essentiellement composée de céréales et
souvent accompagnées de produits végétaux ou
du sucre.

ou

Consommation alimentaire presque uniforme
avec un repas généralement composé de
céréales, de produits végétaux, souvent
accompagnes de légumineuses, d’huile ou de
sucre, et occasionnellement une source de
protéine animale

consommation alimentaire

alimentaire

(SCA)

0-21 Consommation
alimentaire pauvre

21,5-35 Consommation
alimentaire limite
modérée

>35,5 Consommation

alimentaire acceptable

Regime alimentaire assez diversifié, caractérisé
par la consommation de céréales, de la viande
ou du poisson, du lait, du sucre et
accessoirement de

Légumes ou fruit ou huile.
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Annexe 6 : Interaction entre les différents paramétres de I’étude
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Parametres HDL TG/HDL CT/HDL LDL/HDL TCD4 DurT

CT 1
TG 0215 1
HDL 0,288 0,106 1

TG/HDL 0,056 0495 -0,285 1

CT/HDL 0,175 0,177 -0,446 0,830 1

LDL/HDL 0,159 0,028 -0,465 0,702 0,966 1

TCD4 0,034 -0,086 0,016 -0,010 0,026 0,046 1

DurT 0,032 0,111 -0,041 0,080 0,049 0,024 0,155 1

IMC 0,060 -0,008 0,068 -0,006 0,014 0,024 0,134 0,089 1

GLY -0,019 0,004 0,037 -0,001 -0,038 -0,050 0,034 -0049 0,139 1

TT 0,076 0,083 0,076  -0,006 -0,007 -0,018 0,056 0,188 0687 0158 1

PAD 0,070 0,037 0,037 -0,016 0,008 0,008 0,062 0,134 0,262 0,099 0348 1

PAS 0,040 0,014 -0,009 -0,036 -0,005 -0,003 0,003 0,168 0,218 0104 0321 0,777 1
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ANNEXE 7 : PROFIL DE L'ETUDE

Personnes sensibilisées lors des causeries
éducatives dans la salle de Conseil : 100/Jour

!

[ ; :
2 patients/jour

Aprés un mois, certains Patients revenaient
pour le renouvellement de leurs ordonnances
et remettaient leurs journaux alimentaires.

|

Vv

492 patients consentants (Signature de fiche

Critéres de non inclusion :

de consentement éclairé)

> Agés de moins de 20 ans
» Femmes enceintes,

allaitantes,
» médication affectant le

métabolisme lipidique et
glucidique,

Personnes exclues :

20 ne répondant pas aux criteres de
sélection

9- Désistement lors de 'interview

» Les patients alités ou en
phase finale SIDA

Recueil des données a partir

Qualité de

I’alimentation
(SCA) et apport
énergétique

n=132

des dossiers médicaux des

463 patients enrdlés définitivement

patients sur une période de
18 mois

311 PVVIH de l'initiation au
TARV au 18 mois de suivi

r

y

)

Administration
du questionnaire

CD4, profil lipidique,

Préléevement Mesure de la

sanguin : glucose, pression artérielle

Mesure des parametres

anthropométriques

CRP-hs
Poids n= 463
Taille n= 463
. i : . IMC n= 463
Parametres Parametres liés a TT n= 463
B : ’ : ; Modes de vie n=
sociodémographiques I'infection par le VIH/sida TH n= 463
Sexe n=455 Stade de 'infection n=313 Tabac n=462
Age n=458 Taux de CD4 n= 424 Alcool n= 456

Statut social n=459

Statut matrimonial n=453
Région d’origine n=457
Religion n=453

Niveau d’instruction n= 451

Statut thérapeutique n= 463
Combinaisons antirétrovirales n=
348

Durée du traitement n=348

Activité physique n= 463
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Légende :

SCA (Score de Consommation alimentaire) ;
IMC (Indice de Masse Corporelle) ;

TT : Tour de Taille ;

TH : Tour de Hanche ;

CRP-hs (protéine réactive hautement sensible)

Certaines informations incompletes ont été recueillies a partir des dossiers médicaux des patients. Par
ailleurs, lors de I’analyse aucun patient n’a été exclu du fait que notre objectif majeur était le fait d’avoir les
patients sous thérapie antirétrovirale ou pas. Les autres paramétres obtenus a partir du questionnaire ou lors
des analyses biochimiques ont été maintenus sans nettoyage d’ou la fluctuation au niveau de I’effectif. La

majorité des fiches étaient auto-remplies par des patients avec des valeurs manquantes.
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