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La	
   stéatose	
   hépatique	
   non	
   alcoolique	
   (SHNA)	
   représente	
   un	
   large	
   spectre	
   d’atteintes	
  
hépatiques	
   allant	
   de	
   la	
   stéatose	
   pure	
   à	
   la	
   stéatohépatite	
   (NASH)	
   et	
   la	
   cirrhose.	
   Etroitement	
  
associée	
   au	
   syndrome	
   métabolique,	
   elle	
   est	
   devenue	
   l’une	
   des	
   premières	
   causes	
  
d’hépatopathie	
  chronique,	
  	
  paralèllement	
  à	
  l’épidémie	
  d’obésité	
  et	
  de	
  diabète	
  dans	
  le	
  monde.	
  
La	
   prévalence	
   de	
   la	
   stéatose	
   métabolique	
   a	
   été	
   estimée	
   entre	
   20	
   et	
   30%	
   de	
   la	
   population	
  
générale,	
   atteingant	
   70	
   à	
   80%	
   dans	
   les	
   populations	
   à	
   risque	
   comme	
   les	
   patients	
   ayant	
   un	
  
diabète	
  de	
  type	
  2.	
  	
  
Le	
  lien	
  étroit	
  entre	
  SHNA	
  et	
  syndrome	
  métabolique	
  suggère	
  un	
  rôle	
  possible	
  de	
  la	
  stéatose	
  dans	
  
la	
  survenue	
  de	
  maladies	
  cardiovasculaires	
  (MCV).	
  Plusieurs	
  études	
  épidémiologiques	
  montrent	
  
que	
  la	
  SHNA,	
  en	
  particulier	
  dans	
  ses	
  formes	
  les	
  plus	
  sévères	
  de	
  NASH,	
  est	
  associée	
  à	
  un	
  risque	
  
accru	
  de	
  MCV,	
  indépendamment	
  des	
  facteurs	
  de	
  risque	
  habituels.	
  Ceci	
  suggère	
  que	
  la	
  SHNA	
  ne	
  
serait	
  pas	
  qu’un	
  marqueur	
  mais	
  serait	
  également	
  impliquée	
  dans	
  la	
  pathogénie	
  des	
  MCV.	
  Le	
  ou	
  
les	
   mécanismes	
   responsables	
   pourraient	
   être	
   aussi	
   bien	
   la	
   libération	
   de	
   facteurs	
   pro-­‐
athérogéniques	
  par	
  le	
  foie	
  (C-­‐reactive	
  protein,	
  fibrinogène,	
  plasminogen	
  activator	
  inhibitor-­‐1	
  et	
  
d’autres	
   cytokines	
   pro	
   inflammatoires)	
   que	
   la	
   contribution	
   directe	
   de	
   la	
   SHNA	
   à	
  
l’insulinrésistance	
  et	
  la	
  dyslipidémie,	
  favorisant	
  ainsi	
  la	
  progression	
  des	
  MCV.	
  	
  
La	
   SHNA	
   et	
   les	
   MCV	
   partagent	
   des	
   stratégies	
   thérapeutiques	
   similaires	
   visant	
   à	
   améliorer	
  
l’insulinorésistance	
   et	
   à	
   modifier	
   les	
   facteurs	
   de	
   risque	
   cardio-­‐vasculaires.	
   	
   Le	
   traitement	
  
pharmacologique	
  pourrait	
  être	
  réservé	
  aux	
  patients	
  les	
  plus	
  à	
  risque,	
  cad	
  ceux	
  ayant	
  une	
  NASH,	
  
un	
   diabète,	
   une	
   dyslipidémie	
   et	
   une	
   obésité.	
   Les	
   agents	
   insulino-­‐sensibilisant	
   comme	
   les	
  
glitazones	
  semblent	
  efficaces	
  dans	
  le	
  traitement	
  de	
  la	
  SHNA.	
  Cependant,	
   il	
  reste	
  à	
  établir	
  que	
  
l’amélioration	
  des	
  lésions	
  hépatiques	
  prévienne	
  la	
  survenue	
  de	
  MCV.	
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