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Résumé L’association entre stéatose hépatique et lipodystro-
phie secondaire à la multithérapie antirétrovirale (ARV) chez
les patients VIH positifs a été étudiée chez 117 patients
atteints de sida à Yaoundé, Cameroun (6,3 F/1 M ; 40 ±
9,4 ans), traités par ARV comportant la stavudine (d4T) ou
la zidovudine (AZT) depuis plus de six mois. Échographie
abdominale et évaluation anthropométrique avec calcul de
l’indice de masse corporelle (IMC). Analyse statistique
multivariée avec odds ratio (OR) et test de χ2 pour identifier
les facteurs associés à la lipodystrophie. Cinquante et un
patients présentaient une lipodystrophie. Les prévalences res-
pectives de l’hépatomégalie et de la splénomégalie étaient de
70,1 et 25,6 %. La prévalence de la stéatose était de 28,2 % ;
37,3 % parmi les cas de lipodystrophie et 21,1 % en absence
de lipodystrophie (p = 0,03). Selon la forme clinique de lipo-
dystrophie : 40,6 % des cas de lipohypertrophie, 38,5 % des
cas de lipodystrophie mixte et 16,7 % des cas de lipoatrophie.
La lipohypertrophie était associée à un risque élevé de stéa-
tose échographique, OR = 2,5 ; IC 95 % : [1,01–6,39] (p =
0,04). Le traitement par la d4T était associé à un risque élevé
de lipodystrophie. Aucune association entre IMC et stéatose.
La prévalence de la stéatose hépatique est élevée parmi les
patients sous ARV et est associée à la lipohypertrophie.

Mots clés Stéatose hépatique · Échographie ·
Lipodystrophie · Traitements antirétroviraux (ARV) · Sida ·
Cameroun · Afrique intertropicale

Abstract The association between sonographic liver steato-
sis and clinical lipodystrophy in AIDS patients treated by
highly active antiretroviral therapy (HAART) has been stu-
died. We conducted a cross-sectional study reviewing medi-
cal files of 117 AIDS patients followed up in Yaounde,
Cameroon (6.3 F/1 M, mean age = 40 ± 9.4 years), and trea-
ted the patients with HAART protocol comprising stavudine
or zidovudine for at least six months. All participants under-
went abdominal ultrasonography and anthropometric assess-
ment including body mass index (BMI). Data analysis inclu-
ded determining the association between sonographic liver
steatosis, clinical lipodystrophy, and other clinical and bio-
logical data using the χ2 test, and the calculation of odd ratio.
Fifty-one patients presented clinical lipodystrophy. The
sonographic prevalence of hepatomegaly and splenomegaly
was 70.1% and 25.6%, respectively. The overall prevalence
of sonographic steatosis was 28.2%; specifically 37.3%
among lipodystrophic patients and 21.1% among non-
lipodystrophic patients (P = 0.03). According to the type
of lipodystrophy, the prevalence was 40.6% among lipohy-
pertrophic patients, 38.5% among lipodystrophic patients,
and 16.7% among lipoatrophic patients. Clinical lipohyper-
trophy was statistically associated with a higher prevalence
of sonographic steatosis (odd ratio = 2.5; 95% CI:
[1.01–6.39], and P = 0.04). HAART protocol including sta-
vudine was associated with lipodystrophy. The prevalence of
sonographic liver steatosis is high among AIDS patients
under HAART and is associated with lipohypertrophy.

Keywords Nonalcoholic fatty liver disease ·
Ultrasonography · Lipodystrophy · HAART · AIDS ·
Cameroon · Sub-Saharan Africa

Introduction

En l’absence de traitement, l’infection par le VIH est par-
fois responsable d’une dénutrition sévère comportant un
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syndrome cachectique accompagné de stéatose hépatique
[21,22,27,28,33,35]. L’accès élargi aux antirétroviraux
(ARV), notamment les inhibiteurs de la protéase (IP) et les
inhibiteurs nucléosidiques de la transcriptase inverse (INTI),
comporte une incidence plus élevée d’effets secondaires
[4–9,16,17,24,25,31] dont la lipodystrophie. Cette dernière
redistribution du tissu adipeux des compartiments sous-
cutané et/ou abdominal profond, avec ou sans changement
de poids, touche 40 à 60 % des malades du sida et prédispose
à la survenue précoce des accidents cardiovasculaires
[16,25]. Le syndrome lipodystrophique secondaire aux
ARVassocie une dyslipidémie et/ou un diabète et une redis-
tribution adipeuse sous trois formes :

• la lipoatrophie périphérique ou fonte adipeuse symétrique
au niveau du visage, des fesses et des membres, avec une
visibilité exagérée anormale des veines ;

• la lipohypertrophie ou accumulation du tissu adipeux
intra-abdominal, mammaire et cervical (aspect de bosse
de bison) ;

• la forme mixte associant les deux aspects chez le même
patient.

Si les altérations biologiques s’observent précocement
après le début du traitement par les ARV, la redistribution
adipeuse survient généralement après au moins un an de trai-
tement [4–9,16,17,24,25,31]. La stéatose hépatique, accu-
mulation de vacuoles de triglycérides dans le cytoplasme
de plus de 5 % des hépatocytes, est fréquente parmi les
patients présentant un syndrome métabolique avec insulino-
résistance, tels l’obésité, le diabète de type II, les enzymopa-
thies toxiques (alcoolisme, médicaments hépatotoxiques) ou
congénitales et parfois la grossesse. La stéatose hépatique
non alcoolique peut également être induite par certaines
molécules ARV : elle est réversible avant son passage
au stage de stéatohépatite inflammatoire lorsque la molécule
incriminée est interrompue pendant 6 à 12 mois [1,2,4,9,18].
L’élargissement de la gamme disponible des ARV justifie
actuellement la recherche des effets secondaires hépatiques,
notamment de la stéatose chez les patients sous protocole
ARV contenant la stavudine (d4T) ou la zidovudine (AZT).
Parce que l’association entre la stéatose hépatique non alcoo-
lique et la lipodystrophie clinique est rarement décrite, cette
étude avait pour but d’étudier la prévalence de la stéatose et
son éventuelle association à la lipodystrophie chez les
patients sous ARV.

Matériel et méthodes

Sélection des participants

Nous avons recruté de manière consécutive d’octobre à
décembre 2008 117 patients atteints du sida et traités depuis

plus de six mois par un protocole ARV comportant au moins
l’AZT ou la d4T selon les protocoles thérapeutiques de pre-
mière ligne au Cameroun. Les 117 participants étaient issus
d’un groupe (Gr) de 137 patients qui ont initialement
consenti à participer à l’étude ; 20 refus secondaires de par-
ticipation ont été enregistrés parmi les patients masculins
pour « manque de temps ». Les participants ont été recrutés
parmi les patients du service de jour de l’hôpital au moment
de leur consultation de renouvellement d’ordonnance, sur la
base du consentement et de l’absence de modification vis-
à-vis de la d4T ou de l’AZT de leur protocole ARV depuis la
prescription initiale. Ont été exclus les patientes enceintes et
les patients dont les dossiers cliniques étaient incomplets.
Cette étude a été approuvée par le Comité national d’éthique
et a reçu les autorisations administratives de la direction
de l’hôpital et de la faculté de médecine et de sciences
biomédicales.

Procédure

Les participants, après interrogatoire avec un questionnaire
structuré identique, ont été examinés par les mêmes person-
nes, un étudiant hospitalier, un médecin généraliste consul-
tant et un dermatologue. Les données démographiques et
celles concernant l’histoire de l’infection à VIH, le traite-
ment ARV, les manifestations cliniques de la maladie et les
modifications corporelles observées depuis la mise sous
ARV ont été recueillies. L’examen physique comportait la
mesure des paramètres anthropométriques et/ou une photo-
graphie de la région du corps concernée par la lipodystrophie
après l’accord du patient avec garantie de l’anonymat. Les
paramètres anthropométriques étaient le poids, la taille, le
tour de taille, le tour de hanches, la mesure indirecte de l’adi-
posité sous-cutanée à l’aide d’un adiposomètre au niveau des
plis bicipital, tricipital, sous-scapulaire et supra-iliaque. La
consultation du dossier médical concernait spécifiquement la
recherche de la numération lymphocytaire CD4 et le stade
clinique CDC-version 1993 de la maladie au moment du
début du traitement ARV, le protocole ARV, sa durée, la
recherche d’arguments en faveur d’une hépatopathie docu-
mentée ainsi que toute autre information pertinente. L’indice
de masse corporelle (IMC) de Quetelet exprimé en kg/m2

permettait de classer les participants comme cachectiques
(IMC < 14,9), maigres (14,9 < IMC < 18,5), à poids normal
(18,5 ≤ IMC ≤ 24,9), en surpoids (25 ≤ IMC ≤ 29,9) et obè-
ses (IMC ≥ 30). Le rapport tour de taille/tour de hanches
caractérisait le morphotype en forme androïde (> 0,85) ou
gynoïde (< 0,85). Une lipodystrophie était diagnostiquée
comme :

• lipohypertrophie en présence d’augmentation de la graisse
abdominale et cervicale postérieure donnant un aspect en
« bosse de bison » associée ou non à une gynécomastie ;

354 Bull. Soc. Pathol. Exot. (2012) 105:353-360



• lipoatrophie en présence de perte de tissu adipeux au
niveau des fesses, des membres supérieurs et inférieurs
et/ou du visage avec disparition des boules de Bichat ;

• lipodystrophie mixte avec la présence concomitante de
signes de lipoatrophie et de lipohypertrophie.

Les échographies abdominales ont été réalisées par deux
radiologistes ayant 5 et 14 ans d’expérience sur le même
échographe de type Voluson 730 pro V (General Electric
Medical Systems, mis en service en 2008) à l’aide d’une
sonde électronique sectorielle opérant entre 3 et 4,5 Mhz
en mode B et d’une sonde électronique linéaire opérant à
7,5 MHz. Le protocole standard analysait systématiquement
le foie (taille, échostructure, vaisseaux et voies biliaires
intrahépatiques, lésions focales ou diffuses, présence ou
non de stéatose), la vésicule biliaire (paroi, contenu), la rate
(taille du plus grand axe, échostructure, lésions focales), le
pancréas (taille, échostructure, lésions focales), les reins
(taille, différenciation corticosinusale, taille des cavités
excrétrices, lésions focales), les ganglions (taille, siège,
nombre, échostructure) et la présence d’ascite ou de pleuré-
sie. Les critères suivants ont été utilisés : hépatomégalie
(flèche > 150 mm), splénomégalie (flèche > 130 mm), adé-
nomégalie (diamètre > 10 mm). Afin de minimiser la varia-
bilité interobservateur, le critère diagnostique de stéatose
hépatique était une échogénicité du parenchyme hépatique
supérieure ou égale à celle du sinus rénal droit au lieu des
trois critères associant l’hyperéchogénicité du parenchyme
hépatique relativement au cortex rénal droit, l’atténuation
en profondeur du faisceau ultrasonore avec perte de défini-
tion du diaphragme et la moins bonne visualisation de
l’arborisation portale intrahépatique [24,34–36]. Un compte
rendu stéréotypé était rédigé et inséré dans le dossier du
patient sous réserve de la découverte d’une pathologie exi-
geant une prise en charge immédiate, le compte rendu étant
alors remis au patient pour présentation immédiate à son
médecin traitant.

Analyse statistique

Les données collectées ont été analysées grâce au logiciel
SPSS version 12.0 pour Windows (IBM). Les variables qua-
litatives d’intérêt étaient le genre, la situation matrimoniale,
la présence de lipodystrophie, le type de traitement (AZT ou
d4T), l’hépatomégalie, la stéatose, la splénomégalie, la
lithiase vésiculaire. Les variables quantitatives d’intérêt
étaient l’âge, la durée du traitement, le rapport tour de taille
sur tour de hanches, le tour de taille, le poids, la quantité
d’alcool consommée. Le test t de Student a permis de
comparer les moyennes des variables quantitatives, seuil fixé
à t supérieur à 1,96. Le test du χ2 de Pearson a permis de
comparer les fréquences, les odds ratio (OR) avec intervalle

de confiance à 95 % (IC 95 %). Le seuil de significativité a
été fixé pour p inférieur à 0,05.

Résultats

Population étudiée

L’âge moyen des participants était de 40 ± 9,4 ans, et le
sex-ratio femme/homme était de 6,3. Les participants ont
été répartis en deux Gr pour l’analyse :

• le Gr1 constitué de 51 patients (sex-ratio : 11,8 ;
[38 ± 9,4 ans]) présentant une lipodystrophie clinique ;

• le Gr2 constitué de 66 participants (sex-ratio : 4,5 ;
[41 ± 9,2 ans]) indemnes de lipodystrophie clinique.

La différence d’âge moyen n’était pas statistiquement
significative. La lipodystrophie était une lipohypertrophie
(n = 32), une lipoatrophie (n = 6) ou mixte (n = 13). Sur le
plan anthropométrique, 47 % des participants avaient un
IMC normal, tandis que 40 % étaient en surpoids ; la diffé-
rence de l’IMC moyen n’était pas statistiquement significa-
tive entre les deux Gr ; 43,9 % de surpoids dans le Gr2 contre
35,3 % dans le Gr1 (p = 0,1). Les participants recevaient
l’un des quatre protocoles ARV suivants : d4T–3TC–EFV
(n = 2), d4T–3TC–NVP (n = 41), AZT–3TC–NVP
(n = 24), AZT–3TC–EFV (n = 50). La durée moyenne du
traitement était de 26,5 ± 19,3 mois, soit 30,4 ± 20,8 mois
dans le Gr1 et 23,5 ± 17,7 mois dans le Gr2 (p = 0,054). La
durée moyenne sous AZT (21,9 ± 17,5 mois) était différente
(p = 0,01) de celle sous d4T (34,4 ± 19,8 mois) ; 70,9 % des
patients avaient un taux de CD4 inférieur à 200/mm3 à l’ins-
tauration du traitement, 29,9 % des participants admettaient
une consommation hebdomadaire maximale de cinq bières,
soit environ 0,9 g/j d’alcool. Quatre participants étaient
porteurs d’hépatite virale B (trois) et C (un) considérée non
active. Un participant non lipodystrophique était diabétique
de type II.

Aspects échographiques

Le Tableau 1 décrit le profil de fréquence des anomalies
échographiques hépatiques ; 15,4 % des échographies
étaient normales, l’hépatomégalie était présente chez
70,1 % des patients. Les autres anomalies étaient une splé-
nomégalie dans 25,6 % (n = 30), un épaississement hyper-
échogène de la graisse périrénale (n = 4), des calcifications
pancréatiques (n = 2), des kystes corticaux rénaux (n = 3), un
aspect hyperéchogène du cortex rénal (n = 2). Un patient
sous traitement antituberculeux présentait également des
adénomégalies cœliomésentériques et un épanchement
pleural.
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Associations statistiques

Le Tableau 2 illustre l’association entre les formes de lipo-
dystrophie et la stéatose échographique. La lipohypertrophie
et la stéatose échographique étaient associées : le risque de
stéatose chez un patient porteur d’une lipohypertrophie était
deux fois et demie celui d’un patient indemne de
lipodystrophie.

Le Tableau 3 illustre l’absence d’association statistique
significative entre la stéatose hépatique échographique et
les autres données biocliniques.

Le Tableau 4 montre, parmi les patients sous d4T, une
association statistique significative entre la stéatose échogra-
phique et la durée du traitement supérieure à 24 mois.

Aucune association statistique significative n’a été notée
entre la stéatose échographique et les facteurs de risque

connus de la lipodystrophie, notamment l’obésité, la
consommation excessive d’alcool, la durée du traitement
ARV, l’âge et le taux des CD4 à l’initiation des ARV.

Discussion

Ce travail a permis de décrire le profil échographique des
viscères abdominaux chez des malades traités par les ARV
et de constater une prévalence élevée de la lipodystrophie et
de la stéatose hépatique ainsi que l’association entre stéatose
échographique et lipohypertrophie. Sept patients sur dix
présentaient une hépatomégalie homogène et plus de deux
sur dix une splénomégalie homogène.

Notre population d’étude reflète la jeunesse des patients
et la forte féminisation de l’épidémie au Cameroun [23],

Tableau 1 Aspects échographiques du foie / Echographic features of the liver

Types de lésions Population générale Gr1 Gr2 Comparaison Gr1/Gr2

% (n) % (n) % (n) p

Examen normal 15,4 (18) 11,8 (6) 18,2 (12) 0,2

Hépatomégalie 70,1 (82) 70,6 (36) 69,7 (46) 0,5

Stéatose hépatique 28,2 (33) 37,3 (19) 21,2 (14) 0,03

Hépatomégalie + stéatose 21,4 (25) 29,4 (15) 15,2 (10) 0,03

Tronc porte dilaté 4,3 (5) 3,9 (2) 4,6 (3) 0,4

Lithiase biliaire 4,3 (5) 3,9 (2) 4,6 (3) 0,4

Seuil de significativité : p < 0,05. Gr1 : groupe de 51 patients lipodystrophiques ; Gr2 : groupe de 66 patients non lipodystrophiques ;

(n) : effectif.

Tableau 2 Association entre stéatose hépatique échographique et formes cliniques de lipodystrophie / Association between echographic

features of steatosis and clinical presentations of lipodystrophy

Stéatose hépatique n total χ2 p OR [IC 95 %]

Oui Non

Groupe 1 19 32 51 3,66 0,056 2,2 [0,96–5,41]

Groupe 2 14 52 66

n total 33 84 117

Lipohypertrophie 13 19 32 4,07 0,04 2,5 [1,01–6,39]

Groupe 2 14 52 66

n total 27 71 98

Lipoatrophie 1 5 6 0,07 0,8 0,74 [0,07–7,32]

Groupe 2 14 52 66

n total 15 57 72

Formes mixtes 5 8 13 1,78 0,4 2,32 [0,66–8,17]

Groupe 2 14 52 66

n total 19 60 79

Groupe 1 : groupe de 51 patients lipodystrophiques ; Groupe 2 : groupe de 66 patients non lipodystrophiques ; OR : odds ratio ;

[IC 95 %] : intervalle de confiance à 95 % ; Seuil de significativité : p < 0,05.

356 Bull. Soc. Pathol. Exot. (2012) 105:353-360



même si les refus de participer étaient le fait d’hommes et
que l’observance du traitement était plus élevée parmi les
femmes selon les statistiques du service de jour. En retenant
l’approche clinique pour le diagnostic de la lipodystrophie,
la prévalence de la lipodystrophie dans la population étudiée
est conforme aux données disponibles dans les populations
européennes et négro-africaines [4,6–9,16,17,24,25,31]. Le
diagnostic de la lipodystrophie oppose deux approches,
l’une [4,9,16,25] fondée sur la seule clinique, c’est-à-dire
les déclarations du patient et l’examen physique, et l’autre,

composite [6], associant une quantification objective (TDM,
DEXA ou IRM) de la composition corporelle, de l’hypertro-
phie viscérale et de la quantité de tissu adipeux abdominal,
des variables démographiques et anamnestiques (âge, sexe,
durée de l’infection VIH, stade de la maladie), l’anthropo-
métrie (ratio taille/hanche) et la biologie (trou anionique,
HDL-cholestérol). Parce que les arguments cliniques ont
une sensibilité et une spécificité respectives de 90,2 et
43,2 %, avec une valeur prédictive négative de 80 %, il est
possible que nous ayons surestimé ou sous-estimé la

Tableau 3 Association entre stéatose hépatique échographique et autres données biocliniques / Association between echographic

features of steatosis and other biological and clinical features

Stéatose hépatique Effectif total p

Oui Non

Durée traitement ARV en mois

< 24 12 44 56 0,1

≥ 24 21 40 61

Effectif total 33 84 117

Durée moyenne traitement ARV en mois 27,8 ± 16,9 25,9 ± 20,2 NA 0,6

Type de molécule ARV

Zidovudine (AZT) 18 56 74 0,2

Stavudine (d4T) 15 28 43

Effectif total 33 84 117

Consommation d’alcool

Oui 7 18 25 0,1

Non 26 66 92

Effectif total 33 84 117

Indice de masse corporelle (IMC) en kg/m2

< 25 17 41 58 0,8

≥ 25 16 43 59

Effectif total 33 84 117

Moyenne d’IMC 25,6 ± 5,3 25,4 ± 3,8 NA 0,7

Âge moyen en années 37,7 ± 8,4 41 ± 9,6 NA 0,08

Les moyennes sont données ± 2 écarts-types. NA : non applicable ; seuil de significativité : p < 0,05.

Tableau 4 Association entre stéatose hépatique échographique, type de traitement et durée de traitement / Association between echo-

graphic features of steatosis, therapeutic protocol and duration under treatment

Durée de traitement en mois n total p χ2 OR [IC

95 %]< 24 ≥ 24

Zidovudine Stéatose Oui 10 8 18 0,8 NA NA

Non 33 23 56

n total 43 31 74

Stavudine Stéatose Oui 3 12 15 0,02 5,46 5,3 [1–22,7]

Non 16 12 28

n total 19 24 43

NA : non applicable ; OR : odds ratio.
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fréquence de la lipodystrophie, mais les critères retenus sont
les seuls accessibles dans notre environnement technolo-
gique [23].

Les facteurs favorisants de la lipodystrophie chez les
malades sous ARV incluent l’âge, le sexe, l’obésité, le taux
des CD4 et la charge virale à l’instauration du traitement
ARV et la durée du traitement ARV surtout lorsqu’il
comporte des IP et des INTI [4,6–9,16,17,24,25,31]. Dans
ce Gr, le facteur obésité était peu fréquent chez nos patients
au moment de la mise sous ARV, puisque la mise sous
traitement survenait souvent à un stade avancé de l’immuno-
dépression avec cachexie [23]. Le profil des participants à
cette étude corrobore les données publiées sur le risque accru
de lipodystrophie avec la durée du traitement et la plus
grande susceptibilité du sexe féminin ; la durée moyenne
sous ARV des participants indemnes de lipodystrophie était
inférieure à 24 mois, contre 30,4 chez ceux avec une
lipodystrophie.

Depuis les travaux de Ludwig et al. en 1980 [18], une
fraction importante des stéatoses hépatiques s’inscrit dans le
cadre nosologique incomplètement défini d’un syndrome
métabolique associé à une maladie des peroxysomes [16].
La prévalence de la stéatose est variable : 14 à 31 % dans la
population générale aux États-Unis [1,2,13] ; 13,1 à 16,5 %
parmi les Africains VIH positifs naïfs aux ARV [27,35] et
31 à 35 % dans les séries histologiques non africaines
[4,9,16,24]. La stéatose chez le patient VIH positif est multi-
factorielle : cytopathie intrinsèque au VIH, co-infections vira-
les hépatiques et ARV [4–6,9,16,24,31], notamment cytopa-
thie mitochondriale avec troubles de la β-oxydation des acides
gras provoquée par les INTI [3,10,12,19]. La libération accrue
de cytokines peut évoluer vers une stéatohépatite dans un tiers
des cas, voire une cirrhose dans 3 % des cas, se traduisant par
une stéatose microvésiculaire souvent au-delà de six mois de
traitement. Ce dernier élément justifie la sélection des partici-
pants dont le protocole comportait soit l’AZT, soit la d4T
depuis plus de six mois [3,10,12,16,19].

La stéatose hépatique non alcoolique, rarement sympto-
matique, peut être révélée par une hépatomégalie non dou-
loureuse ; son évolution vers une stéatohépatite se traduit par
une hépatomégalie plus ou moins douloureuse et sensible
avec ou non un ictère et des signes généraux et rarement
une hypoglycémie ; ses formes graves comportent un coma,
voire une coagulation intravasculaire disséminée [7,16,24].
Au moment du recrutement de nos participants (renouvelle-
ment d’ordonnance des ARV), aucun point d’appel clinique
ne justifiait un bilan biologique hépatique, à l’exception du
participant sous traitement antituberculeux. Parce que les
conditions de ce travail étaient inscrites dans la prise en
charge de routine des malades du sida, aucun participant
n’a effectué de bilan biologique lipidique ou hépatique,
éléments qui auraient approfondi notre analyse du profil
métabolique associé [23]. En effet, les anomalies lipidiques

parfois concomitantes d’une hypertension artérielle favorise-
raient la survenue accrue et prématurée des accidents cardio-
vasculaires chez les patients VIH positifs sous ARV [16,25].

Le diagnostic anatomopathologique de la stéatose permet
de quantifier l’importance de cette dernière selon le pourcen-
tage de la masse hépatocytaire infiltrée en trois grades : stéa-
tose minime : 6–33 %, stéatose modérée : 34–66 % et stéa-
tose sévère supérieure ou égale à 67 % [13]. Le diagnostic
non invasif de la stéatose repose sur l’échographie, la tomo-
densitométrie X et l’IRM ; la performance diagnostique de
ces méthodes est variable selon le degré d’infiltration grais-
seuse hépatique et les critères diagnostiques utilisés [11,13–
15,20,32]. La performance diagnostique échographique
dépend de l’importance de la stéatose, son homogénéité,
son caractère diffus ou multifocal. La sensibilité (60–
100 %) et la spécificité (77–95 %) vont croître avec la sévé-
rité de la stéatose dans sa forme homogène pour des infiltra-
tions supérieures à 33 % [11,13,26,29,32]. Le diagnostic
échographique et la gradation de l’importance de la stéatose
sont sujets à une variabilité inter- et intraobservateur [34,36].
L’utilisation des trois critères diagnostiques classiques
[11,13,15,26,29,32] ou la mesure automatisée d’un index
hépatorénal [36] et la gradation de l’infiltration graisseuse
font régresser la variabilité diagnostique interobservateur et
intraobservateur. La concordance dans la gradation de la
stéatose est moyenne [20,29]. La performance diagnostique
échographique peut être altérée par l’obésité et la présence
d’une hépatopathie chronique avec fibrose [30–32,36], dans
le Gr étudié, deux participants étaient obèses et quatre
patients étaient porteurs d’hépatopathie virale considérée
non évolutive. Nous avons utilisé un seul critère diagnos-
tique échographique pour nous affranchir de la variabilité
interobservateur au prix d’une sous-estimation de la fré-
quence réelle de la stéatose hépatique histologique. La pré-
valence échographique actuelle est le double de celle décrite
dans les séries étudiant les Négro-Africains infectés par le
VIH avant l’avènement des ARV, où la prévalence de stéa-
tose hépatique était estimée entre 10 et 16,5 % [4,6], mais
elle est alignée sur celle rapportée chez les patients obèses
avec un syndrome métabolique [10,27–29].

Le profil échographique viscéral abdominal polymorphe
des patients VIH positifs [21,22,27,28,33,35] a changé avec
l’accès élargi aux ARV. L’hépatosplénomégalie est associée
au syndrome lipodystrophique [1,19,24]. Un cas de spléno-
mégalie hétérogène avait une explication infectieuse tuber-
culeuse ; la splénomégalie homogène dans ce Gr peut être
d’origine multiple :

• la reconstitution immunologique, mais les patients étaient
au-delà de six mois sous ARV ;

• une anémie hémolytique ;

• les parasitoses ;

• le syndrome métabolique.
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L’hyperéchogénicité de la graisse périrénale est associée
au syndrome lipodystrophique [19]. Nos constats corrobo-
rent l’hypothèse de l’association statistique lipohypertrophie
et stéatose [28,29], alors que la lipoatrophie apparaît comme
un facteur « protecteur » indépendant de la stéatose ; cette
association reflèterait la gravité du syndrome métabolique
lipodystrophique [10].

Conclusion

L’hépatomégalie homogène, la splénomégalie homogène et
la stéatose échographique sont fréquentes chez les patients
sous ARV au long cours. Dans cette série, la stéatose écho-
graphique était associée à la lipohypertrophie clinique sug-
gérant un syndrome métabolique. Considérant que :

• le syndrome métabolique comporte souvent une dyslipi-
démie biologique et une hypertension artérielle, facteurs
de la survenue prématurée d’accidents cardiovasculaires
chez le patient VIH positif ;

• la stéatose est susceptible d’évoluer vers une stéatohépa-
tite, voire une cirrhose, mais aussi d’être réversible après
6 à 12 mois d’interruption de la cause iatrogène. Nous
suggérons que le dépistage clinique de la lipodystrophie
soit associé à celui d’une hypertension artérielle et qu’en
leur présence, une stéatose échographique soit dépistée
chez les patients traités depuis plus de 12 mois dont le
protocole ARV comporte des INTI, surtout ceux présen-
tant une lipohypertrophie clinique.
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