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Summary 

Context & objective. Non-alcoholic steatohepatitis 

(NASH) is a silent disease that can lead to liver 

fibrosis, cirrhosis and even liver cancer. However, 

this disease is still poorly documented. The aim of the 

present study was to determine its frequency and 

describe its clinical and histopathological profile. 

Methods. A retrospective descriptive study of liver 

biopsy slides collected over a 61-year period for 

various pathologies, i.e., from January 1, 1960 to 

December 31, 2020, was conducted at the 

Pathological Anatomy Laboratory of Kinshasa 

University Hospital. Results. Of 252 liver biopsies 

recorded, 13 were diagnosed as NASH, which 

corresponds to a relative frequency of 5.16%. Males 

were predominant (9 of 13), with a sex ratio M/F of 

2.25. The age group between 41 and 50 had the 

highest number of cases (38.46%), and the disease 

was most prevalent between 30 and 60 (76.92%). 

Fibrosis stage F3 was the most common at 69.23%, 

and no cirrhosis stage F4 was found. Conclusion. The 

frequency of NASH appears low in our series. Young 

adult males were more affected. The majority of 

patients were at fibrosis stage F3. 
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Résumé 

Contexte & objectif. La Stéatohépatite non alcoolique 

(SHNA), maladie silencieuse risquant d’entrainer une 

fibrose hépatique, une cirrhose voire un cancer du foie. 

Elle reste cependant très peu documentée.  L’objectif 

de la présente étude était de déterminer sa fréquence et 

de décrire son profil clinique et histopathologique. 

Méthodes. Nous avons mené une étude descriptive et 

rétrospective sur 252 lames de biopsie hépatique 

récoltées au laboratoire d’Anatomie Pathologique des 

Cliniques universitaires de Kinshasa (CUK) durant 61 

ans pour diverses pathologies. Soit du 1er janvier 1960 

au 31è décembre 2020. 

Résultats. Sur 252 biopsies hépatiques enregistrées 

pendant la période de l’étude, 13 portaient le diagnostic 

de NASH, soit une fréquence relative de 5,16%. Le 

sexe masculin était prépondérant (9 sur 13) soit un sexe 

ratio de 2,25 hommes pour 1 femme. Les tranches 

d’âges comprises entre 41 et 50 ans présentent le 

nombre le plus élevé de cas soit 38,46% et la maladie 

se rencontre surtout entre 30 et 60 ans (76,92%). Le 

stade F3 de fibrose était le plus représenté avec 69,23% 

et aucun stade F4 de cirrhose n’a été trouvé.  

Conclusion. La fréquence de la NASH semble faible 

dans notre série. Les jeunes adultes de sexe masculin 

étaient plus touchés. La majorité des malades était au 

stade F3 de fibrose. 
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Introduction 

La Stéatohépatite non alcoolique (SHNA) est une 

maladie hépatique consistant en une inflammation 

due à une accumulation d’acides gras sous forme 

de triglycérides dans les cellules hépatiques. Elle 

entraine une fibrose hépatique comme observée en 

cas d’hépatite alcoolique.  La fibrose aboutit à une 

cirrhose dont on connaît le risque de cancérisation 

(hépatocarcinome) et d’insuffisance hépatique 

dans les stades avancés (1-4). Son existence a été 

rapportée pour la première fois, par Ludwig, et al. 

(5) aux Etats-Unis (Mayo Clinic) en 1980, 

décrivant une maladie hépatique chronique avec 

des lésions histologiques similaires à celles de la 

maladie alcoolique du foie. L’affection que 

Ludwig, et al. (6) ont appelé « la stéatohépatite 

non alcoolique ou NASH en anglais » est devenue 

30 ans plus tard l’une des maladies hépatiques les 

plus fréquentes dans le monde ; considérée par 

l’OMS comme une entité maladie en 2010 et 

touche actuellement entre 3 à 5% de la population 

générale en Occident. La stéatose hépatique est 

une maladie due à une alimentation trop riche en 

graisse saturée, en sucre raffiné présent entre 

autres dans les chips, la charcuterie, les biscuits, 

les pâtisseries et les sodas d’où le nom « maladie 

du soda » ou du « foie gras humain » (1,7). La 

prévalence de la Non- alcoholic fatty liver disease 

(NAFLD) est respectivement de 31,79 % au 

Moyen-Orient, 30,45 % en Amérique du sud, 

27,37 % en Asie, 24,13 % en Amérique du nord, 

23,71 % en Europe et 13,48 % en Afrique (8). Il 

est admis qu’à partir de cette prévalence de 

NAFLD selon son ancienne appellation, jadis 

depuis 2020, lors d’une rencontre entre les experts 

internationaux en la matière, un consensus a été 

dégagé en faveur du changement de nomenclature 

passant du NAFLD en MAFLD (metabolic 

dysfunction associated fatty liver disease) qui est 

une stéatose hépatique associée à un 

dysfonctionnement métabolique (9) et qui sévit 

dans la population générale avec une prévalence 

de 20-30 % où la grande majorité des patients a 

une stéatose simple ; seulement 5 à 10 % des 

patients NAFLD diagnostiqués développeront une 

NASH et 30 % d'entre eux développeront une 

cirrhose (4). La NASH concerne en général une 

population souffrant de surpoids, de diabète de 

type 2 (DT2), voire même de diabète de type 1 

(DT1) et/ou de dyslipidémies. Elle évolue sans 

symptômes apparents (2-3,7,10). 

 Elle est un des sous-groupes de la NAFLD, qui se 

retrouvent non seulement chez les adultes, mais 

également chez les enfants et les adolescents. Il 

existe une association étroite entre la NAFLD, le 

diabète de type 2 et l’obésité. L’augmentation de 

la prévalence de la NAFLD et de la NASH 

entrainera une charge clinique et économique 

considérable dans les prochaines décennies.  On 

estime que la NASH touche 1 personne sur 10 

dans les pays industrialisés comme en France et 

cette maladie apparaît comme l’une des plus 

communes et courantes maladies chroniques 

affectant le foie (7). Elle est en augmentation 

constante. La NASH affecte deux fois plus 

l’homme que la femme et cette courbe augmente 

avec l’âge (1). Dans les pays en développement 

notamment la République Démocratique du 

Congo (RDC), étant en transition 

épidémiologique, les maladies métaboliques sont 

en augmentation, plus spécialement le syndrome 

métabolique. Dans nos hôpitaux, elle est 

diagnostiquée d’une manière fortuite lors d’un 

examen clinique et surtout para clinique, car son 

évolution est insidieuse.   

Malheureusement beaucoup sont diagnostiqués à 

un stade très avancé ou soit à un état 

d’irréversibilité (cirrhose hépatique, cancer) (11). 

D’où l’urgence de prendre conscience de 

l’existence de cette maladie (2). Cependant en 

RDC, il n’y a pas encore de données publiées sur 

la NASH même si en cliniques cette maladie est 

déjà reconnue par les praticiens spécialistes.  

L’objectif de la présente étude est de déterminer la 

fréquence de la NASH et de décrire son profil 

clinique (âge, sexe) et ces aspects 

histopathologiques aux Cliniques Universitaires 

de Kinshasa (CUK). 

Méthodes 

La présente étude était descriptive et rétrospective 

et s’est étendue sur 61 ans soit du 1er   janvier 1960 

au 31 décembre 2020 au laboratoire d’Anatomie 

Pathologique des Cliniques Universitaires de 

Kinshasa. Au total 252 lames de biopsies 

hépatiques ont été récoltées, en partant de tout 

prélèvement hépatique, les indications de la 

demande d’analyse histopathologique par le 

clinicien était dans la majorité des cas portaient sur 

l’asthénie physique, la douleur abdominale, 

l’hépatomégalie, comme symptômes cliniques et 

l’élévation persistante des enzymes hépatiques 

(transaminases ALAT, ASAT), l’accumulation de 

graisse dans le foie détecté par l’imagerie 

(échographie), comme para clinique. La relecture 

de ces lames au microscope optique binoculaire 

marque Olympus CX23 aux objectifs 4X, 10X, 

40X avec les éléments de confirmation du 
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diagnostic cités ci-dessous, nous a permis de poser 

le diagnostic histologique de la NASH.  

Les variables d’intérêt étaient l’âge en année, le 

sexe et les critères histopathologique de la NASH. 

La première lecture a été faite par l’investigateur 

principal et la relecture pour la confirmation du 

diagnostic par deux pathologistes indépendants. 

Seuls les cas de convergence de diagnostic ont été 

retenus pour la présente étude. 

Sur le tableau 1 ci-dessous, nous notons les 

différents scores servant à évaluer la stéatose, la 

ballonnisation hépatocytaire, l’inflammation 

lobulaire et les stades de fibrose. 

 

Tableau 1. Le diagnostic de la NASH a été retenu sur base des lignes directrices de Bedossa       

                   P, et al (12) NAFLD, Activity, score (NAS) score et le score stéatose, activité,  

                   Fibrose (SAF) comme repris dans le tableau ci-dessous 

Stéatose(s) Activité(A) Fibrose (F) 

 

Ballonisation 

hépatocytaire 

Inflammation lobulaire 

(nombre de foyers 

inflammatoires/lobule, x20) 

S0 : ˂ 5% 0 : absence 0 : absence F0 : absence de fibrose 

S1 :5-33 % 1 : présence, 

Taille =hépatocytes 

normaux 

1 : ≤2 F1 : fibrose péri-sinusoïdale 

ou péri-portale 

S2 :34-66 % 2 : présente, 

Taille > 2x hépatocytes 

normaux 

2 : > 2 F2 : fibrose péri-sinusoïdale 

et péri-portale 

S3 >67 % Grade d’activité= score ballonnisation + score inflammation 

lobulaire : 

0=>A0 (absence d’activité) 

1=>A1 (activité minime) 

2=>A2 (activité modérée) 

≥ 3 =>A3 (activité sévère) 

F3 : septa fibreux sans 

cirrhose 

F4 : cirrhose 

 

Pour considérer la NASH, il y a nécessité d’avoir 

des éléments ci-après constants (la stéatose, 

inflammation lobulaire et la ballonnisation 

hépatocytaire) et inconstant (fibrose). Pour le 

diagnostic, le score de NAS a été évalué de 0 à 8 

et pour la NASH ce score devrait être supérieur ou 

égal à 5 après l’évaluation. La fibrose étant un 

facteur de risque de développer soit la cirrhose 

doit être évaluée de F1 à F4.  

Les données ont été collectées à l’aide des 

registres, des bons de demande d’analyse et des 

comptes-rendus ; des blocs de paraffine ; des 

lames d’archives. Ont été inclus, toute lame à la 

lecture présentant des lésions histopathologiques 

de la NASH sur 252 lames hépatiques collectées 

et ont été non inclus, toute lame issue de ces lames 

collectées n’ayant pas défectueuses dont la lecture 

était difficile. Toutes les données ont été saisies 

dans le logiciel Microsoft Excel version 2019 et 

exportées vers le logiciel Statistical Package for 

the Social Sciences (SPSS) version 26 pour 

analyses. Les résultats ont été présentés sous 

forme de tableaux et figures.  

Résultats 

Sur 252 biopsies hépatiques réalisées pendant la 

période d’étude, seules 13 lames portaient le 

diagnostic de NASH, soit une fréquence 

hospitalière de 5,16%. 

Les hommes étaient prépondérants avec un sexe 

ratio de 2,25 hommes pour 1 femme, comme 

illustré dans la figure 1.  
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Figure 1. Distribution des cas selon le sexe 

Et en ce qui concerne l’âge, la tranche d’âges 

comprise entre 41 et 50 ans présente un nombre 

élevé de cas soit 38,46% comme illustré dans le 

tableau 2.  
 

Tableau 2. Distribution des cas selon la tranche d’âge 

Tranche d’âge (ans) n                          % 

         0-10 0                       0,00 

        11-20 1                       7,69 

        21-30 0                       0,00 

        31-40 3                       23,08 

        41-50 5                       38,46 

        51-60 2                        15,38 

        61-70 1                        7,69 

        71 et plus 1                        7,69 

         Total 13                      100,00 
 

La tranche d’âge comprise entre 41 et 50 ans 

présente le nombre le plus élevé de malades soit 

38,46%.    

Quant à la distribution des différents stades de 

fibrose dans ce groupe de malade, la majorité des 

malades était au stade F3 (Tableau 3). 

 

Tableau 3. Fréquence des différents stades de fibrose (13 malades) 

 Fibrose n  % 

F0 1 7,69 

F1 1 7,69 

F2 2 15,38 

F3 9 69,23 

F4 0 0,00 

 Total 13 100,00 

La majorité des malades était au stade F3, soit 69,23 %.  

 

2,25 
Hommes 

1
Femme 

Sex ratio

Homme Femme
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Figure 2  A : Image histologique d’une carotte 

hépatique, colorée à l’hématoxylline-eosine au 

moyen grossissement montrant un parenchyme 

hépatique siège un processus néoplasique fait des 

amas des hépatocytes atypiques (flèche rouge) 

hépatocarcinome (HCC) (avec une stéatose 

macrovésiculaire (flèche bleue) occupant plus 

de75% de la carotte, une ballonnisation (flèche 

noire) hépatocytaire estimée à 1 et une 

inflammation lobulaire (flèche orange) à 2 du 

score NAS=6 ; B : Infiltrat inflammatoire encerclé 

en jaune ; C : Ballonisation hépatocellulaire 

encadré en bleu ; D :  Amas de cellules atypiques ; 

E : Stéatose macrovésiculaire. 
Discussion 

La fréquence relative de la NASH durant la 

présente étude est établie à 5,16%. Cette fréquence 

se situe dans un écart observé dans la population 

générale des pays industrialisés notées dans les 

études autopsiques (2 et 5%) (13-15) et chez les 

personnes sans surpoids soit 3%.  Ce résultat est 

par contre largement inférieur à ceux observés par 

Marianne L’Hénaff et Lucile Guénégou du 

Collectif Hépatites Virales en France en 2019 

(18%). Chez les personnes obèses (15 et 20%) 

(13,16-18) et chez des patients atteints d’obésité 

sévère (l’indice de masse corporelle supérieure à 

35Kg/m2) et candidats à la chirurgie bariatrique 

(37%) (19).   

Dans le présent travail, la tranche d’âge comprise 

entre 41 et 50 ans était la plus atteinte soit 38,46% 

avec les extrêmes de 15 et 78 ans. L’âge moyen 

était de 46,5 ans. Ce résultat rejoint la revue de la 

littérature « la NASH concerne plus généralement 

les personnes de plus de 45 ans mais n’épargne pas 

les enfants y compris les moins de 10 ans » (7) et 

les tranches d’âges comprise entre 30 à 60 ans. 

Cependant dans une étude similaire aux États-

Unis en 2011 incluant 328 patients au Texas, la 

tranche d’âge comprise entre 28 à 70 ans était plus 

concernée avec un âge moyen de 54,6 ans (20).  

Dans la présente étude, le sexe masculin était plus 

touché avec 9 cas sur 13 de cas. Le sexe ratio était 

de 2,25. Ce résultat corrobore la revue de la 

littérature « la NASH affecte deux fois plus 

l’homme que la femme et cette courbe augmente 

avec l’âge ». Marianne L’Hénaff et Lucile 

Guénégou avaient également noté une 

prédominance masculine (1). Par contre, des 

études menées au Sri-Lanka et en Thaïlande ont 

rapporté une prédominance féminine. Cette étude 

montre une prévalence de la NAFLD étant de 

22,9 % chez les femmes et de 18,3 % chez les 

hommes (21-26).  

Cela s’explique par la taille de leur échantillon qui 

représentait les femmes 4 fois supérieures aux 

hommes. Ce sexe ratio peut influencer la NASH 

du fait que 5 à 10 % des patients NAFLD 

diagnostiqués développent une NASH (4).    

Dans la présente étude, la fibrose était présente 

chez 9 sur 13 malades au stade F3 non à haut 

risque. Marianne L’Hénaff et Lucile Guénégou 

dans leur enquête ont rapporté que la NASH avec 

fibrose avancée (F3 et F4) correspondait à une 

prévalence dans l’échantillon total, de 39,3% dans 

une population d’obèses et des diabétiques.  Il 

s’agissait d’un échantillon de 57 patients 

considéré comme un stade à haut risque de 

développer un cancer du foie (27). Vallet-Pichard 

A et al. (28), eux dans une population de 131 

patients en surpoids ou obèse (IMC >25kg/m2), 

avaient trouvé une prévalence de la NASH avec 

fibrose avancée de 42,8% ou 16% selon la 

définition utilisant le FibroScan.  
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La présente étude a le mérite d’être la première à 

aborder ce sujet en suscitant ainsi une 

sensibilisation pour des futurs travaux. 

Néanmoins, elle est entachée des limites dont la 

principale est inhérente à la petite taille 

d’échantillon et le mauvais remplissage de bons de 

demande d’analyse occultant des données sur des 

antécédents contributifs (poids, diabète, obésité, 

circonférence abdominale, …) des patients.  

Conclusion 

La prévalence de la NASH est faible dans la 

présente étude. Nous avons noté une 

prédominance masculine surtout chez les jeunes 

adultes avec une majorité de la fibrose au stade F3.  

Aux cliniciens de procéder aux dosages sanguins 

de transaminases, d’effectuer des explorations 

échographiques couplées au prélèvement 

biopsique, le cas échéant, pour des sujets à risque 

ou de faire réaliser un FibroScan.  
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