Résumé
L’étude menée sur 240 sujets hommes et femmes en surpoids (Spd), obèses (Ob), témoins et diabétiques de type 2 (DT2), dont l’âge varie entre 32 et 49 ans, a révélé que les principaux troubles du comportement alimentaire retrouvés chez les sujets en Spd, Ob et DT2 sont de type hyperphagique, exprimés par une forte désinhibition. L’expansion de la masse grasse corporelle (MGC) est corrélée à un ensemble de troubles métaboliques qui altèrent l’homéostasie énergétique. Le flux de production des adipokines est influencé par la dynamique du tissu adipeux (TA) et l’état d’insulinorésistance. Une adiposité abdominale est relevée chez les sujets en Spd, Ob et DT ; les sujets des trois groupes présentent un hyperinsulinisme et une insulinorésistance à des degrés variables. Une dyslipidémie mixte est retrouvée (association d’hypertriglycéridémie et d’hypercholestérolémie). Elle touche partiellement les groupes Spd, Ob et DT. L’accroissement de la MGC chez les sujets Ob et Spd est corrélé positivement à l’augmentation en leptine et à la baisse en adiponectine. La sécrétion de la résistine suit l’évolution de la leptine. Le  TA serait à l’origine d’une autre source de cortisol. Au vu des concentrations de cortisol et de GH, le métabolisme du cortisol parait fortement impliqué dans la genèse à la fois de l’obésité et du diabète de type 2. La baisse en FT4 diminue le taux du métabolisme de base et de la dépense énergétique et participe ainsi à la dyslipidémie et aux troubles du métabolisme glucidique, caractéristiques du SM. Les cytokines pro-inflammatoires TNF-α et IL-6 sont impliquées dans le syndrome métabolique. L’inflammation du TA à bas bruit, puis patente est l’une des causes primitives qui engendre l’insulinorésistance, puis le diabète de type 2 chez les sujets en surpoids et obèses.  
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