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Introduction 

 La NAFLD : la première cause de maladie chronique du foie. 

 Fortement associée au syndrome métabolique.  

 Prévalence dépasse  les 25 % de la population mondiale.  

 Association significative entre stéatose et fibrose hépatique est établie dans 

l ’hépatite C, non encore démontrée dans l’hépatite chronique B. 

 

 Seules quelques études avaient porté sur l’association entre la stéatose et 

l'infection virale B 

 Prévalence est estimée à 29,6% (1). 



Pathogénie  de la stéatose hépatique induite par L’HVB. 
Hypothétique: 

 Accumulation de lipides hépatiques pourrait être due à l'inhibition de la 

sécrétion de l'apolipoprotéine B par la protéine X du VHB (2).  

 
 La protéine HBx régulerait positivement la production de FABP1 (liver Fatty 

Acid Binding Protein )  (3).  

 

 Clairance de l’antigène de surface de l’hépatite B (HBsAg) dans l’infection 

chronique au VHB  (4). 

 

 L’allèle rs58542926  du chromosome 19 :associée à la présence de stéatose 

chez les patients VHB +. mais, sans association entre le degré de gravité de la 

stéatose .  

    Cette variante est associée à la présence d’ADN du VHB plus élevé.(5)  

 



    1. Préciser   la prévalence de  la NAFLD dans l’hépatite B chronique. 

     2. Déterminer son association avec des paramètres métaboliques et  

          virologiques  

     3. Evaluer son impact  sur la progression vers la fibrose et  le CHC. 

  

 Patients et méthode :  
  

 Etude rétro et prospective   colligeant 508 patients porteurs chroniques du    

   VHB,  une stéatose hépatique a été objectivée sur un examen échographique, chez 29   

   patients. 

  Population scindée en 2 groupes: 

      1 er groupe : HVB positif+ NAFLD+fibrose non significatif 

      2éme groupe :HVBpositif+NAFLD+fibrose significative 

  Analyse effectuée sur le logiciel SPSS 23,0 

Objectifs de l’étude: 



Critères d’inclusion 

 

 Sujets adultes de plus de 16 ans. 

 VHB positif. 

 Stéatose hépatique sur examen     

     d’imagerie. 

Critères d’exclusion 

 

 Boissons alcoolisées : 

≥ 30 g/j chez l’homme                                                                              
≥ 20 g/j   chez la femme 
   

 Traitements  stéatogènes:  

• Corticothérapie systémique                                          

• Méthotrexate 

• Tamoxiféne 

• Amiodarone 

 Autres causes d’hépatopathie chronique. 

 Pas de coïnfection  HVC-HIV. 
  



Résultats  

56,2% 

24,1% 

F0-F1 F2-F3 F4

Répartition des patients en fonction du statut hépatique 

20,6% 



GROUPE I:  

HVB+NAFLD + lésions non 

significatives (n=16) 

GROUPEII: 

HVB+NAFLD +lésions 

significatives (n=13) 

 

   P 

Age (ans) 46,25 ±3,64 56,08 ± 4,12 (n=13)  NS 

IMC (Kg/m2 28,31±3,11 28,69±3,27  NS 

Glycémie (g/l) 1,09 ±0,07 1,21±0,12  NS 

Cholestérol(mg/l) 1,89±0,08 1,88 ±0,09  NS 

Triglycérides(mg/l) 1,78±0,16 1,17±0,12 0,009 

HDL(g/L) 0,42±0,29 0,41±0,022 NS 

Transaminases(UI/L) 27±3,52 35,62±4,14 NS 

ADN:  <2000 UI/ml 

        :  ≥20000 I/ml 

:93% 

≥20000:7% 

<2000 UI/ml:   38% 

≥20000 UI/ml : 62% 

 

0,002 

AgHBs 
Positif:  6,66% 

Négatif:  93,33% 

Positif:  7,69% 

Négatif:  92,30ù 
NS 

Caractéristiques de la population  

 

Prévalence de la NAFLD: 29/508 soit 5,7%. 



Evènements morbides et leurs impact  sur la progression vers la 

fibrose et  le CHC. 

  

Evènement morbide Groupe I Groupe II 

    Recul (an)                             1  3  7  1  3  7  

Cirrhose 00 ND ND 00 ND ND 

Cirrhose décompensée ND ND ND 

 

01 (7,7%) 

 

ND ND 

Carcinome hépatocellulaire 

 
ND ND ND 00 ND ND 



   

 

Discussion 

Les données de la littérature restent divergeant sur  l’existence d’une corrélation entre 

la stéatose et la progression de la maladie hépatique.  

Notre étude d’échantillon réduit, a retrouvé:  

  -une prévalence de la stéatose moindre, que celle rapportée dans la littérature.   

  -Une association  avec un paramètre métabolique (hypertriglycéridémie) ,et   
   virologique (charge virale élevée).(P significatif.) 
     L’hypertriglycéridémie est constatée dans le groupe avec des lésions non  
     significatives  (est-ce un facteur protecteur du VHB?? ) (6) 
  - La charge virale élevée, qui est un facteur de progression de la fibrose  dans le  

     HVB ne peut être considéré dans ce cas  que comme un  facteur confondant. 
  -Un seul évènement morbide a été constaté, durant la première année.  

  -Résultats préliminaires à interpréter avec prudence vue la taille réduite de  

    l’échantillon ,et le manque de recul  . 

 



Nombre de cas Prévalence de la 
stéatose  

Facteurs de risque  

Gordon 2005 17 76% IMC,cholesterol,triglycérides 

Altiparmak 2005 164 39% Age,sexe,IMC,Cholesterol,triglycérides 

Tsochatzis 2007  233 60% IMC,diabéte 

Rastogi 2007 350 35% Age,sexe,IMC,cholesterol,triglycerides

ADN 

Lesmana 2012 174 29,9 IMC,tour de taille 

Ben Slama Trabelsi 

2013 

133 38,5% IMC,l’hypertriglyceridémie 

CHU ORAN 508 5,7% Hypertriglyceridemie,ADN 

Revue de la littérature concernant la prévalence ,et les facteurs de risque de 

la NAFLD au cours de l’hépatite B chronique .  



Conclusion 

 L'association stéatose hépatique et infection chronique par 

l'hépatite B est toujours à l'étude. 

 

 Une possible pathogenèse du virus de l'hépatite B provoquant la 

stéatose est actuellement à l'étude. 

 

 Nécessité études cliniques prospectives longitudinales sur de 

larges populations de malades. 
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