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Introduction   

Le syndrome métabolique est constitué d’un ensemble de facteurs de risques cardiovasculaires et
métaboliques dont l’importance vient de sa prévalence croissante partout dans le monde (20 à 30% de la
population adulte).

L’hyperactivité sympathique ne serait plus un concept associé à l’hypertension artérielle 
essentielle et même à certaines formes d’hypertensions secondaires, mais pourrait en être l’origine. 
En effet,  elle pourrait entraîner outre les conséquences hémodynamiques déjà connues, des atteintes 
trophiques, rhéologiques voire métaboliques.
De ce fait, une hyperactivité sympathique dans les formes incomplètes et modérées du syndrome 
métabolique a été retrouvée. 
De plus,  une corrélation significative entre hyperactivité sympathique et différents facteurs de risque 
cardiovasculaires ou métaboliques (IMC, tour de taille, pression artérielle, fréquence cardiaque, 
triglycérides, HDLc) a été prouvée. 
  

Observations 

Ces observations renforcent l’hypothèse qu’il pourrait y avoir une relation de cause à effet entre 
hyperactivité sympathique et syndrome métabolique. 

Observation 1 : Patient de 42 ans, ayant comme antécédents, une corticothérapie prolongée, une
anémie sévère sur rectorragies, qui présente depuis 2007, une tachycardie avec dyspnée sans 
amélioration sous traitement symptomatique. L’examen clinique retrouve un IMC à 30,19 kg/m² 
et un tour de taille à 98 cm, une hypertension artérielle à 165/100 mmHg.

Observation 2 : Patiente de 54 ans, ayant comme antécédents une dyslipidémie, suivie pour 
acouphènes et vertiges depuis 02 ans, chez qui l’examen trouve un BMI à 31.24 kg/m2, un tour 
de taille à 90 cm et une TA à 155 / 85 mmHg.

Un bilan étiologique complet réalisé dans les 2 cas qui a retrouvé une hypertriglycéridémie, une baisse 
du taux du HDLc et une hyperactivité sympathique à l’exploration du système nerveux autonome. 

Quant au reste du bilan : 

- Sur le plan biologique: il est revenu normal (dosage des métanéphrines plasmatiques et 
urinaires, dosage de l’aldostérone et la rénine plasmatique, rapport aldostérone / rénine, 
ionogramme sanguin complet, cortisolémie sanguine, test de freinage à la Dexaméthasone, bilan 
thyroïdien, dosage de la parathormone, dosage des IGF 1 et de la GH,  recherche du facteur 
rhumatoïde, électrophorèse des protéines sériques, glycémie à jeun, HbA1c…).

- Sur le plan morphologique : la tomodensitométrie étagée (thoraco-abdomino-pelvienne), la 
scintigraphie à la MBG et l’IRM cérébrale sont normales.



Un traitement à base d’un inhibiteur calcique, fibrates et phénobarbital 10 mg a été instauré en première 
intention associé à des mesures hygiéno-diététiques, veinotoniques et de bas de contention.

 Et en deuxième intention, l’utilisation des inhibiteurs de la recapture de la sérotonine serait 
envisageable.

Evolution      

Il est impératif de suivre ces patients car ils présentent 4 paramètres sur 5 définissant un 
syndrome métabolique. Ils nécessitent une surveillance stricte non seulement pour améliorer leur état 
actuel mais aussi pour prévenir et dépister la survenue d’un diabète de type 2.

Après 6 mois de traitement, l’évolution a été marquée par la réduction du tour de taille, avec une 
perte de poids (chiffrée entre 7 et 10 kg), une normalisation des chiffres tensionnels, du taux des 
triglycérides et du HDL cholestérol pour les 2 patients. 

 Conclusion 

La responsabilité d’un dysfonctionnement sympathique dans la genèse ou l’aggravation des 
désordres cardiovasculaires et/ou métaboliques est actuellement confirmée. 

Les conséquences pourraient varier selon les caractéristiques génotypiques et phénotypiques des 
individus et de leur environnement, ceci incite à toujours explorer le système nerveux autonome dans le 
cadre du bilan étiologique du syndrome métabolique de façon générale ou de l’hypertension artérielle  et
du diabète en particulier. 
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