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RESUME 
Introduction : La stéatose hépatique (SH) est un facteur aggravant de l’évolution des hépatites vi-
rales chroniques. Le but de ce travail était d’étudier la prévalence et les facteurs associés à la stéa-
tose hépatique chez les patients suivis pour hépatites virales.  
Matériel et méthode : Il s’agissait d’une étude observationnelle de type rétrospectif sur la période du 
1er Janvier 2010 au 31 Décembre 2016.  
Résultats : Sur 440 patients suivis pour hépatite virale B (HVB) et/ou C (HVC), 339 avaient des don-
nées échographiques exploitables. La prévalence de la SH était de 10,6%. Il n’y avait pas de diffé-
rence significative entre les porteurs de l’HVB (10.2%) et ceux de l’HVC (11.6%), p=0,69. Le diabète 
(20%), l’hypertension artérielle (18,7%), et les patients ne consommant pas d’alcool (12,4%), sem-
blaient plus atteints par la SH mais de façon non significative. La SH était associée à l’obésité 
(OR=7,36 [2,89-18,73], p<0,001), et au sexe féminin (OR= 2,56 [1,27-5,16], p= 0,008).  
Conclusion : L’obésité et le sexe féminin représentaient les facteurs de risque trouvés pour la SH 
dans cette étude.   
Mots clés : Stéatose hépatique, prévalence, échographie - hépatite B, hépatite C, Cotonou. 
 
ABSTRACT: 
Hepatic steatosis in patients monitored for hepatitis B and / or C in Cotonou: prevalence and 
associated factors. 
Introduction: Hepatic steatosis (HS) is an aggravating factor in the course of chronic viral hepatitis. 
The aim of this work was to study the prevalence and factors associated with hepatic steatosis in pa-
tients followed for viral hepatitis. 
Material and Methods: This was a retrospective observational study over the period from January 1, 
2010 to December 31, 2016.  
Results: Among 440 patients monitored for viral hepatitis B (HVB) and / or C (HCV), 339 had usable 
ultrasound data. The prevalence of HS was 10.6%. It was similar between HVB carriers (10.2%) and 
HCV carriers (11.6%), p = 0.69.  Diabetes (20%), arterial hypertension (18.7%), and patients not con-
suming alcohol (12.4%), appeared to be more affected by HS, but not significantly. SH was associated 
with obesity (OR = 7.36 [2.89-18.73], p <0.001), and female sex was also associated with SH (OR = 
2.56 [1.27-5.16], p = 0.008). 
Conclusion: Obesity and female sex were the risk factors found for HS in this study. 
Key words: Hepatic steatosis, prevalence, hepatitis B, hepatitis C, Cotonou. 

 
INTRODUCTION 
Les hépatopathies virales chroniques B ou C 
constituent de véritables problèmes de santé 
publique au plan mondial. L’Afrique serait le 
continent le plus concerné par ces infections, 
avec environ 60 millions de sujets atteints [1]. 
Les hépatopathies métaboliques comme la 
stéatose hépatique non alcoolique, représen-
tent la première cause de maladie hépatique 
chronique en Occident, avec une prévalence 
allant de 15 à 30% dans la population générale 
[2, 3]. La stéatose hépatique (SH) serait un 
facteur d’aggravation de l’hépatopathie virale 
chronique. La SH est définie histologiquement 
par la présence de plus de 5% de graisse dans 

le tissu hépatique [4]. Elle peut être évoquée 
par l’imagerie [5]. L’échographie est la tech-
nique d’imagerie la plus adaptée à l’étude de la 
SH en population générale [6, 7, 8].  
 
Il est connu de longue date, que la SH est une 
lésion fréquente dans l’hépatite chronique C 
[9]. Au cours des dernières années, 
l’association entre l’hépatite chronique C 
(HVC) et la SH a été clairement démontrée ; 
une SH était observée chez 35 à 81% des 
malades ayant une hépatite chronique C [10].  
Cependant, cette association n’a pas été suffi-
samment étudiée au cours de l’hépatite virale 
chronique B (HVB). Le mécanisme de la SH au 
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cours de l’HVB n’est pas encore clairement 
établi. Une relation significative entre l’index de 
la masse corporelle, l’hypercholestérolémie et 
l’hyperglycémie d’une part et l’apparition de la 
stéatose chez les malades atteints d’hépatite 
chronique B d’autre part, était constatée dans 
la littérature [9]. Au cours de l’hépatite chro-
nique C, plusieurs études ont montré une as-
sociation significative entre stéatose et fibrose 
hépatique d’une part et la stéatose et l’échec 
thérapeutique de l’autre [11]. Cette association 
n’est actuellement pas démontrée dans l’HVB.  
Le but de ce travail était d’étudier la préva-
lence de la SH et de déterminer les facteurs 
qui lui sont associés chez les patients suivis 
pour hépatites virales chronique B et ou C au 
Centre National Hospitalier et Universitaire 
HKM de Cotonou. 
 
METHODES  
Il s’agissait d’une étude observationnelle de 
type rétrospectif sur la période du 1er Janvier 
2010 au 31 Décembre 2016. Etaient inclus 
tous les patients vus en consultation ou hospi-
talisés pour hépatite B et/ou C, dans le service 
d’hépato-gastroentérologie du Centre National 
Hospitalier et Universitaire Hubert Koutoukou 
Maga (CNHU-HKM) de Cotonou (République 
du Benin). Le diagnostic de la stéatose hépa-
tique était établi par l’échographie abdominale.  
L’échographie permet une évaluation qualita-
tive de la stéatose qui peut être légère, modé-
rée ou sévère (grade 1-3) :  
  Dans la stéatose légère, on retrouve une 
légère augmentation diffuse de l’échostructure 
du parenchyme hépatique avec visualisation 
normale du diaphragme et de la paroi des 
vaisseaux intrahépatiques.  

   La stéatose modérée est représentée par 
une augmentation modérée et diffuse de 
l’échostructure hépatique avec une légère 
dimunition de la visualisation de la paroi des 
vaisseaux intrahépatiques et du diaphragme. 
   La stéatose sévère est caractérisée par une 
augmentation franche de l’échostructure du 
foie avec une visualisation pauvre ou absente 
de la paroi des vaisseaux intrahépatiques, du 
diaphragme et de la portion postérieure du 
lobe droit du foie et une absence de visualisa-
tion de la capsule hépatique [12].  
 
Par ailleurs l’utilisation du gradient hépato-
rénal permet d’approcher une évaluation quan-
titative de la détection échographique de la 
stéatose. L’échostructure moyenne du foie est 
divisée par celle du cortex rénal droit. Une 
image montrant à la fois le rein droit (pôle su-
périeur) et le foie (segment IV) est requise. 
Cependant cette méthode pourrait présenter 
des biais en cas de pathologie pouvant modi-

fier l’échostructure du parenchyme rénal qu’il 
faut s’assurer d’avoir éliminée. 
 

L’échographie ne permet pas de quantifier la 
stéatose ni de différencier la stéatose simple    
de la stéatohépatite avec ou sans fibrose. 
Néanmoins l’échographie reste la méthode la 
plus   utilisée dans la pratique quotidienne car 
plus accessible, moins onéreuse et non inva-
sive. Sur un total de 440 patients, 338 avaient 
des données échographiques exploitables. 
Etaient exclus de l’étude, les patients qui 
n’avaient pas un dossier médical au complet, 
et en l’occurrence ceux qui n’avaient pas de 
données échographiques.  
 

Les analyses étaient effectuées grâce au logi-
ciel statistique SAS version 9.4. Les comparai-
sons étaient réalisées entre les moyennes 
grâce au test t de Student pour les variables 
quantitatives. Pour les variables catégorielles, 
les comparaisons entre leurs proportions 
étaient faites grâce au test de Khi carré de 
Pearson ou au test exact de Fisher selon les 
cas. La régression logistique était utilisée et les 
calculs étaient effectués à un seuil de 5%. 
 
RESULTATS  
Caractéristiques générales de la population 
Sur les 339 patients inclus, il y avait 219 
hommes (64,6%) ; soit une prédominance 
masculine avec une sex-ratio de 1,8. L’âge 
moyen était de 46,4 ± 15,7 ans. 
Des 440 patients, 339 disposaient de données 
échographiques dont 245 cas d’HVB et 94 cas 
d’HVC.  
 
Prévalence de la stéatose 
La prévalence de la SH était (36/339) : 10,6%.  
Selon le type de virus, la prévalence était 
(25/245) : 10,2 % chez les porteurs d’HVB et 
(11/94) :11,7% chez les porteurs d’HVC (Ta-
bleau I). 
 
Tableau I : Prévalence de la stéatose hépa-
tique chez les porteurs d’HVB versus HVC   
 HVB (N= 129)  HVC (N=62) p 

Stéatose 
hépatique 

  0,69 

Oui (n/%) 25 (10,2) 11 (11,6)  

Non (n/%) 220 (89,8) 84 (88,4)  

 
Facteurs associés à la stéatose hépatique 
En analyse univariée, le type d’hépatite virale 
(B ou C) n’était pas associé à la SH (p=0,69), 
(Tableau I). De même, le diabète (20%), 
l’hypertension artérielle (18,7%), les patients 
ne consommant pas de l’alcool (12,4%), et les 
patients présentant une cytolyse hépatique 
(11,5%), semblaient plus atteints par la SH 
mais de façon non significative (Tableau II).  
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Tableau II : Facteurs à associés à la présence de stéatose en analyse multivariée 
 

 
Stéatose hépatique 

OR non ajusté IC95% p 
Oui (n/%) Non (n/%) 

Sociodémographiques        

  Age moyen (écart 
type) 

46,72 (13,03) 46,33(16,00) 
- - 0,88 

  sexe      

   Femme  20 (16,81) 99 (83,19) 2,56 1,27-5,16 0,008 

   Homme  16(7,31) 203(92,69) 1   

Comorbidités      

  Diabète       

   Non 30(9,93) 272(90,07) 1   

   Oui  5(20) 20(80) 2,26 0,79-6,47 0,12 

   Inconnu  0 2(100) - - - 

  Dyslipidémie       

   Non  34(10,43) 292(89,57) - -  

   Oui  1(100) 0 - -  

    Inconnu  0 1(100)    

  HTA      

   Non  21(8,27) 233(91,73) 1   

   Oui  14(18,67) 61(81,33) 2,54 1,22-5,29 0,01 

   Inconnu 0 1(100) - - - 

  Alcool      

   Non  26(12,44) 183(87,56) 1   

   Souvent  1(97,44) 38(97,44) 0,18 0,02-1,4 0,10 

   Occasionnellement  7(9,46) 67(90,54) 0,73 0,30-1,77 0,49 

    Inconnu  0 3(100) - - - 

  IMC      

    Normal 8(7,14) 104(92,86) 1   

    Maigreur  0 8(100) - - - 

    Surpoids  6(10,91) 49(89,09) 1,59 0,52-4,83 0,41 

    Obésité  30(63,83) 17(36,17) 7,36 2,89-18,73 <0,001 

    Inconnu  1(1,18) 84(98,82) 0,15 0,019-1,26 0,08 

 Biologiques       

  Cytolyse       

    Non 10(9,43) 96(90,57) 1   

    Oui 26(11,50) 200(88,50) 1,24 0,57-2,69 0,57 

 Type de virus      

 VHB      

  Non  11(11,83) 82(88,17) 1   

   Oui  25(10,20) 220(89,80) 0,84 0,39-1,79 0,66 

 VHC      

   Non  22(9,82) 202(90,18) 1   

   Oui  11(11,58) 84(88,42) 1,20 0,55-2,59 0,63 

   Inconnu  2(22,22) 7(77,78) 2,62 0,51-13,41 0,24 

 
En analyse multivariée la SH était associée à l’obésité (OR= 7,36 [2,89-18,73], p<0,001), et au sexe 
féminin (OR= 2,56 [1,27-5,16], p= 0,008) (Tableau II). 
 
DISCUSSION 
Il y avait une prédominance masculine (64,8%) 
dans notre étude avec un âge moyen de 46 ± 
15,7 ans. Ces résultats sont similaires à ceux 

de Sorgho LC et al [13] au Burkina en 2012, 
qui avaient trouvé une prédominance mascu-
line (68,57%), et un âge moyen de 43,08 ± 
11,06 ans. 
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La prévalence globale de la SH dans notre 
série était de 10,6%. Sorgho LC et al [13], 
avaient trouvé une prévalence similaire 7,14%.  
Par contre Ntagirabiri R et al au Burundi en 
2014 avaient trouvé une prévalence beaucoup 
plus élevée (37,2%) [14]. 
 
En fonction du type du virus, la prévalence de 
la SH était semblable dans notre série : 10,2% 
pour l’HVB, et 11,7% concernant l’HVC. Ntagi-
rabiri R et al avaient trouvé que la SH était 
plus importante chez les porteurs d’HVC 
(9,8%), par rapport à l’HVB (4,9%) [14]. Tabel-
si ABS et al en Tunisie en 2013 avait trouvé 
une prévalence plus élevée (38,5%) chez les 
porteurs chronique du virus de l’hépatite B [9]. 
Cette variation s’expliquerait par la méthode 
d’évaluation de la stéatose, en effet tous les 
patients de cette étude avaient bénéficié de la 
ponction biopsie hépatique avec une étude 
anatomo-pathologique.  Contrairement à notre 
étude et à celle de Ntagirabiri où la stéatose 
avait été diagnostiquée à l’échographie. En 
effet, la stéatose ne devient apparente à 
l’échographie que si elle atteint au moins 20% 
des hépatocytes, alors qu’à l’histologie le dia-
gnostic est posé à partir de 5%. 

 
Une SH, principalement macrovésiculaire, est 
fréquemment observée au cours de l’hépatite 
chronique C. Les résultats des premières 
études histologiques de l’hépatite chronique C 
ont été regroupés dans une mise au point pu-
bliée en 1995 [15]. Une SH était observée 
chez 31 à 72 % des malades ayant une hépa-
tite chronique C, alors que sa prévalence était 
de 27 à 51 % chez les malades ayant une 
hépatite chronique B [16]. La survenue d’une 
stéatose chez les sujets porteurs d’une hépa-
tite virale pose le problème de sa pathogénie. 
Outre la stéatose hépatique métabolique cou-
ramment décrite, il est rapporté des stéatoses 
non métaboliques chez le sujet de poids nor-
mal. Dans les hépatopathies virales les méca-
nismes peuvent être de nature virale ou non 
virale. Au cours de l’infection par le VHC no-
tamment le génotype 3, qui exerce des effets 
métaboliques directs, conduit à la stéatose 
hépatique [17].  
 
L'impact du VHB sur la stéatose reste contro-
versé. La protéine HBx du VHB est susceptible 
d’induire par le biais de l’activation de la PPAR 
gamma et ou SBRP une stéatose hépatique. 
La protéine HBV X peut entraîner une accumu-
lation de lipides dans les hépatocytes ; la sé-
crétion d'apolipoprotéine B est inhibée par 
PPARγ et SREBP-1c sont induits par son inte-
raction directe avec l'un ou l'autre des récep-
teurs du foie α(LXRα) ou récepteur du facteur 

de nécrose tumorale (TNF)1 conduisant à 
l'activation du facteur nucléaire kappa B et au 
TNF production [18]. 
 
Dans notre série en analyse univariée, aucun 
des facteurs comme le diabète, l’hypertension 
artérielle, la consommation d’alcool et la pré-
sence de cytolyse n’étaient associé à la SH. 
Par contre, en analyse multivariée la SH était 
associée à l’obésité (p<0,001), et au sexe fé-
minin (p= 0,008). Ces résultats sont compa-
rables à ceux décrits dans la littérature. En 
effet, l’hypertension artérielle, et la circonfé-
rence abdominale étaient les éléments les plus 
retrouvés dans des travaux menés au Kenya, 
en Afrique du Sud, au Nigéria, chez les noirs 
Américains, chez les noirs vivant en Grande-
Bretagne et en Belgique [19, 20].  
 
Concernant les troubles lipidiques, 
l’hypertriglycéridémie a été décrite par plu-
sieurs auteurs comme liés à la SH, en dehors 
même de l’obésité [21, 22]. Par contre Ntagi-
rabiri R au Burundi en 2014, n’avait pas trouvé 
de lien entre le diabète et la SH [14]. De même 
au Nigéria, Asabamaka et al n’avaient pas 
trouvé ce lien [23]. Cependant, de nombreux 
auteurs avaient décrit le contraire en confir-
mant l’association du diabète à la SH [24, 25, 
26, 27]. 
 
La principale limite de ce travail est qu’il s’agit 
d’une étude rétrospective, avec des données 
manquantes. C’est ce qui a expliqué 
l’exclusion d’un bon nombre de patients qui 
n’avaient pas de données échographiques 
dans leur dossier. Par ailleurs certains facteurs 
de risque de SH tels que le tour de taille n’ont 
pas pu être pris en compte, aussi il serait plus 
intéressant si l’échographie avait était réalisée 
par le même opérateur. 
 
CONCLUSION 
La prévalence de la stéatose hépatique chez 
nos porteurs chroniques d’hépatite virale est 
de 10,6%. Cette prévalence est semblable 
pour l’hépatite B (10,2%), et l’hépatite C 
(11,7%). L’obésité et le sexe féminin représen-
taient les facteurs de risque associés à la stéa-
tose hépatique dans cette étude.   
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