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 RÉSUMÉ 

Introduction. Le faible nombre d’études sur les facteurs de risque de la fibrose hépatique 

dans la stéatopathie métabolique (NAFLD) en Afrique subsaharienne nous a conduit à initier 

ce travail dont le but était de déterminer les facteurs associés à la fibrose hépatique au cours 

de la NAFLD diagnostiquée par l’élastométrie impulsionnelle (Fibroscan©) chez le noir 

africain. Méthodes. Nous avons inclus 51 patients recrutés au sein du CHU de Cocody et 

au siège de la Société Générale des Banques de Côte d’Ivoire dans la ville d’Abidjan. Tous 

les patients ont effectué un Fibroscan®. Il existait une fibrose significative lorsque F>=2. 

La stéatose était présente si S >215dB/m. Les tests de Chi 2 et de la régression logistique 

ont été utilisés. Ils étaient significatifs lorsque p<0,05. Résultats. La NASH était présente 

chez 54,1% (n=28), la NAFL chez 46,9% (n=23). 58,7% des patients NAFLD (n=30) 

avaient une fibrose significative. 96 % des patients avaient un IMC ≥ 25kg/m². 56,9% des 

patients présentaient une stéatose modérée à sévère. Les facteurs de risque associés à la 

survenue de fibrose significative en analyse uni variée étaient : le sexe masculin, l’âge 

supérieur à 40 ans, le surpoids, l’obésité, les grades de stéatose légère et modérée, l’obésité 

tronculaire et le cholestérol total. L’obésité tronculaire était le seul facteur indépendamment 

associé à la survenue de la fibrose hépatique en analyse multi variée. Conclusion. L’obésité 

est le principal facteur de risque de survenue de fibrose et de stéatose chez les patients 

NAFLD. 

 
 ABSTRACT 

Introduction. Metabolic steatopathy (NAFLD) is the hepatic manifestation of metabolic 

syndrome. The low number of studies on the evaluation of fibrosis in sub-Saharan black 

Africa led us to initiate this work, the aim of which was to determine the factors associated 

with fibrosis in course of NAFLD diagnosed by impulse elastometry (Fibroscan©) in black 

African subjects. Methods. We included 51 patients recruited within the Cocody University 

Hospital and at the headquarters of the Société Générale des Banques de Côte d'Ivoire in the 

city of Abidjan. All patients underwent a Fibroscan®. There was significant fibrosis when 

F>=2. Steatosis was present if S >215dB/m. Chi square and logistic regression tests were 

used. They were significant when p<0.05. Results. NASH was present in 54.1% (n=28), 

NAFL in 46.9% (n=23). 58.7% of NAFLD patients (n=30) had significant fibrosis with a 

predominance for NASH patients. 96% of patients had a BMI ≥ 25kg/m². 56.9% of patients 

presented moderate to severe steatosis. The risk factors associated with the occurrence of 

significant fibrosis in univariate analysis were: male sex, age over 40 years, overweight, 

obesity, grades of mild and moderate steatosis, truncal obesity and total cholesterol. Truncal 

obesity was the only factor independently associated with the occurrence of hepatic fibrosis 

in multivariate analysis. Conclusion. Impulse elastometry (Fibroscan®) is a non-invasive 

method for assessing and stratifying hepatic fibrosis and steatosis. Obesity is the main risk 

factor for the occurrence of fibrosis and steatosis in NAFLD patients. 
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INTRODUCTION 

La stéatopathie hépatique non alcoolique ou stéatopathie 

métabolique (Nonalcoholic Fatty Liver Disease 

« NAFLD ») est une affection dont le diagnostic impose 

d’éliminer au préalable les autres causes de stéatose 

hépatique telles que la consommation excessive d’alcool, 

les traitements stéatogènes, et les autres causes 

d’hépatopathies chroniques [1]. On distingue deux sous-

groupes : La stéato-hépatite non alcoolique (Nonalcoholic 

steatohepatitis « NASH ») représente le sous-groupe de 

patients avec une NAFLD associant une ballonisation des 

cellules hépatiques et une inflammation lobulaire en plus 

d’une stéatose et La stéatose hépatique non alcoolique 

(non alcoholic fatty liver, « NAFL ») caractérisée par une 

stéatose pure du tissu hépatique (dégénérescence 

graisseuse de plus de 5% des hépatocytes), sans 

inflammation ni fibrose. 

La NAFL et la NASH font partie des hépatopathies 

chroniques les plus fréquentes dans la population 

mondiale et constituent la manifestation hépatique du 

syndrome métabolique [2,3] ; ce qui incite à reconnaître 

précocement ses formes progressives.  

Seule l’histologie permet de faire la distinction entre une 

NAFL et une NASH, et la Ponction Biopsie Hépatique 

(PBH) est encore aujourd’hui considérée comme le gold 

standard pour le diagnostic de la NAFLD [3]. Cependant 

il existe des méthodes diagnostiques non invasives 

alternatives comme l’élastométrie impulsionnelle 

(Fibroscan®) qui est une méthode diagnostique 

relativement récente permettant à la fois d’évaluer la 

fibrose hépatique et quantifier la stéatose [4]. C’est un 

examen fiable, simple, indolore et reproductible. 

En 2008, au moins 1,46 milliards d’adultes et 170 millions 

d’enfants avaient un excès pondéral ou étaient obèses [5]. 

Ces chiffres continuent à augmenter. De ce fait, la 

NAFLD constitue un problème majeur de santé publique 

aussi bien dans les pays riches que dans les pays en voie 

de développement [5,6]. 

En Côte d’Ivoire les facteurs de risque métaboliques sont 

fréquents, 8% d’obèses et 5% de diabétiques en 2014, 

exposant ainsi ces patients au risque de développer une 

NAFLD et le corollaire de complications 

cardiovasculaires [2]. L’évaluation de la fibrose hépatique 

permet d’identifier les patients à risque de développer une 

cirrhose et un carcinome hépato-cellulaire (CHC) avec ou 

sans insuffisance hépato-cellulaire. Le faible nombre 

d’études sur l’évaluation de la fibrose et de la stéatose 

hépatique par le Fibroscan® dans la NAFLD en Afrique 

noire subsaharienne nous a conduit à initier ce travail dont 

l’objectif principal était de déterminer la prévalence de la 

fibrose et de la stéatose hépatique par cette méthode chez 

les patients atteints de NAFLD. 

MATÉRIELS ET MÉTHODES 

Type et cadre de l’étude 

Nous avons mené une étude prospective, transversale, 

descriptive et analytique menée dans le service de 

consultations externes d’hépato-gastro-entérologie du 

CHU de Cocody, et dans les agences de la ville d’Abidjan 

de la Société Générale des Banques de Côte d’Ivoire. Les 

données ont été recueillies du 1er Avril au 31 Août 2020. 

Critères de sélection 

Ont été inclus les sujets ayant au moins 3 facteurs de 

risque métabolique et/ou une stéatose hépatique à 

l’échographie, ayant au moins 18 ans et une 

consommation non significative d’alcool (score 

AUDIT<8 et/ou un score CAGE-DETA < 2) avec un 

consentement de participation à l’étude. Les patients ayant 

une consommation d’alcool significative (supérieur 

à 30% pour les femmes et 40% pour les hommes), une 

cause secondaire de stéatose hépatique, une autre 

hépatopathie quelle que soit l’étiologie ont été récusés. 

Paramètres étudiés 

Paramètres sociodémographiques et cliniques 

- l’âge, le sexe, la profession 

- les antécédents : hypertension artérielle, diabète, 

hépatopathie familiale 

- la consommation d’alcool ; la pratique régulière de 

l’exercice physique ; la prise habituelle de tradithérapie 

- le poids (kg) ; la taille (cm) ; le tour de taille (cm) 

- l’indice de masse corporelle(IMC) (kg/m²) : défini par 

poids/taille au carré 

 18-24,5 = normal ; 25-29,9 = surpoids ; 30-34,9 = obésité 

grade I ; 35-39,9 = obésité grade II ; >=40 = obésité grade 

III ou morbide 

Paramètres biochimiques et hématologiques 

- la glycémie veineuse à jeun (g/l) ; le taux d’hémoglobine 

(g/dl) ; le volume globulaire moyen (Fl) ; le taux de 

plaquettes : 10^9/l ; les transaminases : ALAT (UI/l) et 

ASAT (UI/l) ; le taux de bilirubine totale et conjuguée 

(mg/l) ; le taux de HDL cholestérol (g/l), LDL cholestérol 

(g/l), triglycérides (g/l), cholestérol total (g/l), acide 

urique (g/l), lipidémie (g/l) ; l’albuminémie (g/l) ; le 

dosage des gamma glutamyl transpeptidases (UI/l) et des 

phosphatases alcalines (UI/l). 

Examens d’évaluation de la stéatose hépatique 

POUR LES LECTEURS PRESSÉS 

Ce qui est connu du sujet 

La stéatopathie hépatique non alcoolique (NAFLD) 

constitue un problème majeur de santé publique dans le 

monde. Toutefois, il y a peu d’études sur ce sujet en 

Afrique noire subsaharienne 

La question abordée dans cette étude 

Prévalence de la fibrose et de la stéatose hépatique évaluée 

par le Fibroscan® 

Principaux résultats 

1. La NASH était présente chez 54,1% des sujets et la 

NAFL chez 46,9%.  

2. 58,7% des patients NAFLD avaient une fibrose 

significative.  

3. 56,9% des patients avaient une stéatose modérée à 

sévère.  

4. Les facteurs de risque associés à la survenue de 

fibrose significative en analyse uni variée étaient le 

sexe masculin, l’âge supérieur à 40 ans, le surpoids, 

l’obésité, les grades de stéatose légère et modérée, 

l’obésité tronculaire et le cholestérol total.  

5. L’obésité tronculaire était le seul facteur 

indépendamment associé à la survenue de la fibrose 

hépatique en analyse multi variée  
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- Fatty Liver Index (FLI) : IMC, tour de taille, GGT, 

triglycérides (application MDCalc). 

Stéatose présente si FLI> 60 ; Stéatose absente si FLI< 

30 ; Stéatose indéterminée valeur comprise entre 30 et 60. 

- Échographie hépatique : stéatose si augmentation de 

l’échogénicité du parenchyme hépatique par rapport celle 

du cortex rénal droit 

- Mesure de la stéatose par le CAP avec le Fibroscan® : 

S0 ou absence de stéatose si CAP < 222dB/m 

S1ou stéatose minime si CAP ≥ 222dB/m et < 247 dB/m 

S2 ou stéatose modérée si CAP ≥ 247dB/m et < 274 dB/m 

S3 ou stéatose sévère si  CAP ≥274dB/m (65).  

Mesure de la fibrose hépatique 

F0-F1 : fibrose absente ou non significative si 

élastométrie < 7,2 Kpa 

≥F2 ou fibrose significative si élastométrie ≥ 7,2 Kpa et < 

9,4 Kpa 

≥F3 ou fibrose sévère si élastométrie ≥ 9,4 Kpa et < 12,2 

Kpa  

F4 ou cirrhose si élastométrie ≥ 12,2 Kpa (66). 

Le Fibroscan a été réalisé chez des patients à jeun depuis 

au moins 2 heures avant l’examen.  

L’examen a été considéré comme réussi quand il existait 

10 mesures valides, le taux de succès supérieur à 60 % et 

IQR/med inférieur à 30%. L’examen a été réalisé avec le 

Fibroscan 530 Compact F81142 de chez Echosens. Tous 

les examens ont été réalisés par un sénior.  

Le gold standard dans notre étude pour déterminer une 

stéatose et une fibrose hépatique était l’élastométrie 

impulsionnelle fibroscan®. 

Syndrome métabolique 

Définition basée sur les critères du National Cholesterol 

Education Program-Adult Treatment Panel (NCEP-ATP) 

III 2005, de l’American Heart Association (AHA) et sur 

les recommandations de l’International Diabetes 

Federation (IDF) : 

- Tour de taille > 80cm chez la femme et > 94cm chez 

l’homme 

- HDL-cholestérol <50mg/dl chez la femme et 

<40mg/dl chez l’homme 

- Triglycérides ≥ 150mg/dl 

- Glycémie ≥100mg/dl ou diabète de type 2 (DT2) sous 

traitement 

- HTA ≥130/85mmHg ou traitement antihypertenseur 

Syndrome métabolique si présence d’au moins 3 des 

éléments ci-dessus. 

Diagnostic de la NASH 

Les critères diagnostiques étaient la présence conjointe de: 

- L’évaluation de la consommation d’alcool non 

significative 

- Un ou plusieurs éléments du syndrome métabolique  

- Présence d’une stéatose hépatique par FLI>60, ± 

échographie abdominale, ± CAP avec S ≥ S1 (un seul 

suffit) en l’absence de cause secondaire 

- Une cytolyse hépatique (ALAT>19UI/l chez la femme 

et >30UI/l chez l’homme) en l’absence d’autre cause  

Collecte, saisie et analyses statistiques des données 

Le recueil des données a été effectué à l’aide de deux 

fiches préétablies (une pour la consommation d’alcool et 

une autre pour les données cliniques et para cliniques). 

Les données ont été saisies et analysées grâce au logiciel 

CS PRO dans sa version 7.2.3.1. Les tests statistiques 

utilisés étaient le test de Chi 2 en analyse univariée et la 

méthode de régression logistique en analyse multivariée. 

Ils étaient significatifs lorsque p<0,05. 

Aspects éthiques 

Un consentement éclairé a été obtenu auprès de tous les 

patients, de même que l’anonymat et le respect de la 

confidentialité des informations recueillies ont été 

garantis. 

RÉSULTATS 

Notre échantillon d’étude était constitué de 51 patients 

avec une prédominance masculine de 52,9 %. La médiane 

d’âge était de 39 ans avec des extrêmes de 21 ans et 58 

ans.  

La prévalence du syndrome métabolique était de 49% 

(n=25). Plus de la moitié des patients étaient hypertendus, 

l’obésité tronculaire était retrouvée chez tous les patients 

de sexe féminin. Quatre-vingt-seize pourcents des patients 

avaient un IMC ≥ 25kg/m², la moyenne de l’IMC était de 

30,4 ± 5, avec des extrêmes de 21,7 à 45,8. La cytolyse 

hépatique était présente dans 54,9% des cas (n=28) ; 

représentant selon nos critères les patients du sous-groupe 

NASH. La valeur moyenne du CAP dans notre étude était 

de 251,1 dB/m avec des extrêmes compris entre 216 et 318 

dB/m.  

Nous avons relevé une prédominance de 45,1% pour la 

stéatose modérée et une stéatose sévère estimée à 11,8% 

chez les patients NASH. Plus de deux-tiers des patients en 

surpoids avaient une stéatose légère.  

En analyse univariée : Il existait une association 

statistiquement significative entre le sexe masculin 

(p=0,027), l’âge supérieure à 40 ans (p=0,04) et la 

survenue de la fibrose hépatique ; Il n’existait pas 

d’association significative entre les antécédents du patient 

et la survenue de fibrose ; On notait une association 

statistiquement significative entre un IMC pathologique et 

la survenue de fibrose (p< 0,001) ; Il existait une 

association statistiquement significative entre une stéatose 

significative et la survenue de fibrose significative (p< 

0,001) ; On notait aussi une association statistiquement 

significative entre le cholestérol total (p= 0,03), l’obésité 

tronculaire (p<0,001) et la survenue de la fibrose 

hépatique. En analyse multivariée, après une régression 

logistique, l’obésité tronculaire était le seul facteur 

indépendamment associé à la survenue de la fibrose 

hépatique (p= 0,01). 

 
Tableau I : fibrose hépatique selon le type de patient 

Type de fibrose  NAFL 

n (%) 

NASH 

n (%) 

NAFLD 

n (%) 

Fibrose non significative 
 

 

Pas de fibrose 8 (34,8) 1 (3,6) 9 (17.7) 

Fibrose minime 5 (21,7) 7 (25,0) 12(23.6) 

Fibrose significative    

Fibrose modérée  10(43,5) 16 (57,1) 26 (50,9) 

Fibrose avancée  0 (0,0) 4 (14,3) 4 (7,8) 

Total  23 (100) 28 (100) 51 (100) 
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Tableau II : Identification des facteurs de risque associés à une fibrose hépatique significative en analyse univariée (âge, sexe)  

 Fibrose   

Variable   Significative n(%) Non significative n(%) OR (IC à 95%) Valeur p 

Sexe      

Hommes  12 (40,0) 15 (71,4) 0,3 (0,1 – 0,9) 0,027* 

Femmes  48 (60,0) 6 (28,6)   

Total  30 (100) 21 (100)   

Age      

> 40 ans  20 (66,7) 8 (38,1) 3,3 (1,01 – 10,4) 0,04* 

≤40 ans  10 (33,3) 13 (61,9)   

Total  30 (100) 21 (100)   

 

Tableau III : Identification des facteurs de risque associés à une fibrose hépatique significative en analyse uni variée selon l’IMC 

 Fibrose    
Significative n (%) Non significative n (%) OR (IC à 95%) Valeur p 

IMC     

Normal  0 (0) 2 (9,5) / 0,17 

Surpoids 9 (30,0) 19 (90,5) 0,05 (0,1 – 0,2) <0,001* 

Obésité grade 1 13 (43,3) 0 (0) / <0,001* 

Obésité grade 2 6 (20,0) 0 (0) / 0,04* 

Obésité grande 3 2 (6,7) 0 (0) / 0,51 

Total  30 (100) 21 (0) / / 

IMC pathologique   

Oui  21 (70,0) 0 (0) / <0,001* 

Non  9 (30,0) 21 (100)   

 

Tableau IV : Identification des facteurs de risque associés à une fibrose hépatique significative en analyse uni variée selon le 

grade de stéatose 

 Fibrose       
Significative n (%) Non significative n (%) OR (IC à 95%) Valeur p 

Grade de la stéatose (cap)    

S0 0 (0) 0(0) / 0 

S1 4 (13,3) 18 (85,7) 0,1 (0,1 – 0,2) <0,001 

S2 20 (66,7) 3 (14,3) 12,0 (2,8 – 50,6) <0,001 

S3 6 (20,0) 0 (0) / 0,04 

Total  30 (100) 21 (100) / / 

 

Tableau V : Identification des facteurs de risque associés à une fibrose hépatique significative en analyse uni variée selon les 

tests sanguins et les éléments cliniques des patients NAFLD 

Variables Fibrose Valeur p 

Significative  

(Moyenne ± ET) 

Non significative 

(Moyenne ± ET) 

Glycémie 1,03 ± 0,51  0,93 ± 0,53 0,48 

ALAT 35,3 ± 34,9 40,2 ± 53,8 0,69 

ASAT 31,7 ± 20,3 33,7 ± 24,7 0,75 

Plaquettes 263266±59943 250714 ± 57699 0,46 

HDL 0,57 ± 0,26 0,50 ± 0,14 0,24 

LDL 1,29 ± 0,45 1,09 ± 0,31 0,08 

Triglycérides 1,85 ± 1,39 1,37 ± 0,48 0,13 

Cholestérol total  2,1 ± 0,44 1,85 ± 0,34 0,03* 

Albumine  37,7 ± 8,8 36,6 ± 9,4 0,65 

GGT 43,5 ± 34,0 45,3 ± 51,2 0,87 

TAS  131± 19 133 ± 19,1 0,67 

TAD  82± 12 82 ± 14 0,98 

Obésité tronculaire  100 ± 9,1 90,1 ± 7,5 <0,001* 

 

Tableau VI : Identification des facteurs indépendamment associés à la survenue de la fibrose hépatique en analyse multivariée 

Variables Fibrose hépatique OR ajusté (IC à 95%) Valeur p ajustée 

Significative n (%) Non significative n (%) 

Sexe féminin 48 (60,0) 6 (28,6) 1,2 (0,2 – 7,1) 0,83 

IMC ≥25k/m² 30 (100) 19 (90,5) 0,1 (0,1 – 100) 0,99 

Cholestérol total élevé / / / 0,17 

Obésité tronculaire / / / 0,01 

Age > 40 ans   20 (66,7) 8 (38,1) 0,5 (0,1 – 2,4) 0,43 

Stéatose 30(58,7) 21(41 ,3)  0,41 
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DISCUSSION 

L’âge moyen était de 39,1 ± 8 ans. Nos résultats sont 

proches de ceux de Fonkoua en côte d’ivoire et de 

Ntagirabiri au Burundi qui avaient trouvé respectivement 

un âge moyen de 37 ans et 46,5 ans [7 ;8]. Notre 

prédominance masculine à 53%, est superposable aux 

trouvailles de Fonkoua ( 51,1%) et Ntagirabiri 

(54,1%) [7 ; 8], mais différents de certains auteurs qui 

notaient une prédominance féminine [9,10]. La 

prévalence de patient NASH selon nos critères était de 

54,9 % ; supérieure aux chiffres de données générales qui 

étaient de 20-30% mais en accord avec la prévalence des 

patients NALFD ayant une indication de PBH (59,1 %) 

[2]. Fonkoua avait trouvé dans son étude 52,63% de 

patient NASH dans la population NAFLD [7]. Elle variait 

d’une région à une autre, 55% et 70,19% respectivement 

en Inde et au Japon [11,12], de 66,07% à 78,26% en 

Europe (Belgique, France) [13 ; 14]. La quasi-totalité 

(96,1 %) des patients avaient un IMC supérieur à 25 

kg/m², ce qui est proche des résultats de la littérature, 

notamment De Lendinghen qui avait retrouvé en chine un 

IMC moyen 31,1kg/m² et en France 28,2 kg/m² [22]. En 

Afrique, Ntagirabiri au Burundi et Onyekwere au Nigéria 

notaient un IMC moyen respectivement de 32,7 kg/m² et 

33,9 kg/m² [8 ; 23]. 

Prévalence de la stéatose hépatique 

Dans notre étude, tous les patients avaient une stéatose 

significative (supérieure à S1), ce qui était proches des 

trouvailles de De Ledinghen en chine et en France 80 % 

[22]. En Corée et en Inde, la prévalence de la stéatose des 

patients NAFLD selon la méthode CAP était 

respectivement de 89,13% et 93 ,1% [24 ,25]. Dans notre 

étude 41,1 % des patients présentaient une stéatose légère 

S1, avec plus de la moitié des patients qui avait une 

stéatose modérée à sévère, cette prévalence était retrouvée 

chez Shen en chine sur une population NAFLD en 

2016[26]. Nous avons obtenu que 11,8 % des patients 

présentaient une stéatose sévère et étaient essentiellement 

des patients NASH avec obésité grade II à III, en effet 

l’IMC est un facteur de risque de survenue de stéatose, 

cependant, plus le patient était obèse plus il était à risque 

d’avoir une stéatose importante. Ainsi De Ledinghen 

retrouvait 39 ,8 % de stéatose sévère, la plupart des 

patients étant obèse grade II [22]. 

Prévalence de la fibrose hépatique chez les patients 

NAFLD  

Une fibrose hépatique significative a été mise en évidence 

chez 58,8%. Dans la littérature, la prévalence de la fibrose 

hépatique significative (F2-F4) décrite dans le cadre des 

NAFLD étaient de 20 à 35% [29,30], celle de la fibrose 

avancée (≥F3) environ 9% proche des résultats de notre 

étude qui était de 7,8 % et celle de la cirrhose de 0 à 10% 

[31]. De ledinghen avait trouvé une prévalence de 47,1 % 

de patient en France. En chine, Shen avait eu une fibrose 

significative chez 40,4% de patients NAFLD [22 ; 26]. En 

Inde, Rout avait trouvé une prévalence de fibrose 

significative de 46,2 % [25]. Dans notre étude 50,9% des 

patients avaient une fibrose modérée (F2), ces résultats 

étaient supérieurs à ceux de De Ledinghen qui trouvait une 

prévalence respectivement de 11,9% et 26% en chine et 

en France avec une valeur médiane de 9,5 kPa (6,7- 14,3), 

mais un plus grand nombre avec une fibrose sévère 

(24,3%) ce qui pouvait s’expliquer par les comorbidités, 

notamment la forte prévalence de patients diabétiques 

dans son étude (59%) [22].  

Facteurs de risque associés à une fibrose significative 

dans la NAFLD. 

Dans notre étude, on a retrouvé comme facteurs associés 

à la survenue de la fibrose hépatique : 

-Le sexe masculin, OR 0,3 IC [0,1-0,9], par contre de 

nombreuses études ne retrouvaient pas cette corrélation. 

En chine, Shen avait une population à prédominance 

masculine (69,2%) mais n’était pas significative (p=0,99), 

De Ledinghen avait une prédominance (59%) mais non 

significative (p= 0,38) [22 ; 26]. 

-L’âge supérieur à 40 ans était un risque relatif associé à 

la survenue de fibrose. Certains auteurs avaient suggéré le 

rôle de l’âge (supérieur à 40 ans) comme facteur de risque 

associé à la NASH et à la fibrose, indépendamment de la 

race [14, 33, 34, 35]. 

- L’Obésité tronculaire, sur nos 30 patients avec fibrose 

significative, 15 avaient une obésité tronculaire, et était 

associée à la fibrose. 

Après régression logistique, en analyse multivariée, 

l’obésité tronculaire était le seul facteur indépendamment 

associé à la survenue de fibrose. En effet le tissu adipeux 

viscéral jouerait un rôle important dans l’apparition de 

stéatose et de fibrose chez les patients NAFLD. Il a été 

démontré que 60 % de ces patients avaient des acides gras 

hépatiques issus du flux d’acides gras venant du tissu 

adipeux sous cutané [32]. 

Le cholestérol total aussi était un facteur de risque relatif 

de fibrose significative.  Ce résulat est partagée par Shen. 

Le degré de stéatose était associé à la fibrose, en effet plus 

la stéatose était importante plus le patient présentait une 

lipotoxicité, cela serait dû à l’accumulation des lipides 

intermédiaires particulièrement toxiques pour le foie. 

Mais en analyse multi varié le grade de stéatose n’était pas 

un facteur indépendant de survenue de fibrose hépatique 

[32]. Shen et De ledinghen avaient retrouvé un résultat 

similaire pour la stéatose S3 [22,26]. 

Le facteur de risque le plus fréquent chez les patients 

NAFLD avec fibrose significative était l’obésité. Dans la 

littérature, l’obésité et le syndrome métabolique étaient 

non seulement des facteurs de risque de NASH comme 

dans notre étude, mais aussi de fibrose (élément 

pronostique essentiel) chez les patients avec une NAFLD, 

indépendamment de la race [36,37]. L’obésité pourrait 

donc être un facteur de risque essentiel dans le 

développement de la fibrose chez les patients ayant une 

NAFLD, d’autant plus que d’autres auteurs l’avaient déjà 

souligné, comme Shen [37,26]. Pourtant, dans notre étude, 

Il n’y avait pas de relation significative entre les sous-

groupes NASH et NAFL dans la survenue de fibrose 

comme retrouvé dans la littérature, cela pourrait être dû au 

faible échantillonnage. Seuls les patients NASH 

présentaient une stéatose sévère, probablement liée à 

l’évolution progressive de la fibrose hépatique chez les 

patients NASH. 
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Limites et force de l’étude 

Les limites de notre étude étaient l’absence de diagnostic 

histologique de NASH et de NAFL chez les malades et le 

faible échantillonnage. La force est due au caractère 

princeps de notre étude. 

CONCLUSION 

La NASH est fréquente chez les patients NAFLD (55%), 

la fibrose significative et la stéatose modérée à sévère sont 

plus fréquentes et plus importantes dans la NASH. Parmi 

les facteurs de risques associés à la survenue de fibrose 

significative seule l’obésité tronculaire était le facteur 

indépendamment associé à la survenue de la fibrose 

hépatique en analyse multivariée. Ces résultats nous 

interpellent sur la réalité que représente cette affection 

encore sous-évaluée en Afrique noire subsaharienne. Le 

Fibroscan® peut être considéré comme l’examen gold 

standard parmi les méthodes non invasives pour le 

diagnostic de stéatose et de fibrose hépatique pour 

permettre un dépistage précoce de patients NASH qui sont 

les plus à risque de complications. La NAFLD pose un 

problème de santé publique qui impose la mise en place 

de stratégies diagnostiques, thérapeutiques et de 

prévention. 
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