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Le stress oxydant, l’obésité et le syndrome métabolique sont incriminés dans la physiopathologie de l’hypertension 

artérielle. Le tissu adipeux viscéral est un tissu régulateur du métabolisme lipidique, mais il joue un rôle endocrine majeur 

par la sécrétion d’adipokines, et contrôle la sensibilité à l’insuline.

L’objectif de ce travail est le dosage de la leptine, de l’adiponectine et 

des LDL oxydées chez les patients hypertendus, et de corréler leur taux aux paramètres métaboliques étudiés.

C’est une étude prospective descriptive, réalisée chez 160 patients hypertendus de moyenne d’âge : 57±8.49 ans, 118 

femmes et 42 hommes. Ces malades ont été recrutés parmi les patients externes ayant un bilan de contrôle de l’HTA. 

Un bilan métabolique à jeun a été effectué (glycémie, un bilan rénal, un bilan lipidique complet : cholestérol total, 

triglycérides, HDLc, LDLc, la CRPus et l’insulinémie), ces paramètres ont été dosés par méthodes certifiées sur Cobas

6000. L’insulinorésistance a été estimée par le HOMA-IR, couplée aux mesures anthropométriques (poids, IMC et tour de 

taille).La leptine, l’adiponectine et les LDL oxydées ont été dosés par technique ELISA.
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Dans notre série les femmes hypertendues prédominent avec 89,42%, 
par rapport aux hommes (20,58%).
La tranche d'âge entre [50-59[ans représente 42,85%, suivie par les 
hypertendus de plus de 60ans (30,35%).
L’ancienneté de l’HTA se situe entre 2-5ans pour la grande majorité des 
patients (40,81%), suivie par ceux qui ont une HTA ≥10ans (24,5%).
On observe que 88% des malades sont suivis et traités pour leur HTA.
Les antihypertenseurs les plus prescrits chez nos malades sont les ARAII 
(48,83%), suivis par les diurétiques (33,02%) et les inhibiteurs calciques 
(25,11%).  
La prévalence du syndrome métabolique, selon la définition du NCEP-
ATPIII dans notre série est de 48%, on retrouve que 45% des patients 
sont sédentaires, 47% sont en surpoids et 36,25% d’entre eux sont 
obèses. 
L’insulinorésistance évaluée par l’indice de HOMA est de 45%. 
Les résultats de la leptinémie chez les patients révèlent que la 
concentration est de 38,22±24,31 ng/ml (HTA avec SCM), et 33,34±19,62 
(HTA sans SCM).Elle est plus élevée chez l’hypertendu obèse.
Pour l’adiponectine, on constate une différence statistique significative 
(p=0.046), avec une concentration moyenne basse pour le groupe SCM+ 
(6,92±3,18 ng/ml), alors que pour les HTA sans SCM la concentration moyenne 
est plus élevée (8,74±5,02 ng/ml).
Pour les LDL oxydées on retrouve 4,58±3,74 µg/ml sMet+, et 2,16 ±1,41 µg/ml 
pour le groupe sans SCM, avec un p <10-5  .
Pour le HOMA-IR, on observe une différence significative entre les deux groupes 
(p=0,002), les patients avec SCM présentent une IR marquée par rapport aux HTA 
sans SCM.
L’analyse statistique, révèle chez les HTA avec SCM qu’il y a une corrélation 
positive et significative entre la leptine et les paramètres anthropométriques 
(TT,IMC, poids) et avec le HDLc. Une corrélation négative avec les TG.
Par contre aucun lien n’a été retrouvé pour le groupe des HTA sans SCM. Quant à 
l’adiponectine, notre étude ne retrouve aucune corrélation significative avec les 
paramètres cardio-métaboliques étudiés pour les 2 groupes.Aucune corrélation 
n'a été retrouvée entre l'adiponectine et le HOMA-IR.       

Dans notre série, les résultats préliminaires obtenus suggèrent qu’il y a 
un rôle métabolique important de ces deux cytokines, elles interagissent 
directement avec les voies de transmission du signal insulinique, leur 
dosage permet de compléter le bilan métabolique surtout chez les 
patients hypertendus avec syndrome métabolique.

HTA(SCM+)

(N=77)

HTA(SCM-)

(N=83)

p value

Leptine (ng/ml) 38,22±24,31 33,34±19,62 0.10

Adiponectine (ng/ml) 6,92±3,18 8,74±5,02 0.046

LDL oxydées (µg/ml) 4,58± 3,74 2,16 ±1,41 <10-5 

Indice de HOMA-IR 2.95±1.61 2.07±1.38 0,002

47,35%

52,65%

SCM+ SCM-
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IMC

(Kg/m²)

Type 

d’obésité

Effectif Pourcen

tage

[31 - 35] Obésité 

modérée

58 65.16%

[36 - 40] Obésité 

sévère

21 23.60%

[41 - 50] Obésité 

morbide

10 11.24%

Répartition des hypertendus en fonction du 

type d’obésité

Leptine (ng/ml) HTA avec SCM HTA sans SCM

r p R p

TT (cm) 0.69 <0.0001 0.31 0.11

IMC 0.65 <0.0001 0.04 0.82

Poids (Kg) 0.50 0.004 0.29 0.13

CT (g/l) 0.11 0.54 -0.09 0.64

TG (g/l) -0.41 0.02 -0.17 0.39

HDLc (g/l) 0.65 <0.0001 0.14 0.47

LDLc (g/l) 0.05 0.79 -0.14 0.48

AU (mg/l) -0.25 0.17 -0.19 0.33

PAS (mmHg) -0.18 0.31 -0.13 0.51

PAD (mmHg) -0.04 0.84 0.05 0.80

HOMA-IR 0.20 0.27 0.16 0.42

CRPus (mg/l) 0.20 0.28 0.23 0.23

Adiponectine

(ng/ml)

-0.16 0.40 0.14 0.48

Corrélation entre la leptine et les paramètres métaboliques étudiés
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