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MOTS-CLÉS  Maladie stéatosique du foie, stéatose hépatique, SLD, ALD, MASLD, NAFLD, MetALD

Les maladies stéatosiques du foie : nouvelle nomenclature, 
diagnostic et évolution
Nicolas Lanthier1-2

Les maladies stéatosiques du foie (SLD) regroupent les affections carac-
térisées par une accumulation anormale de lipides dans le foie (stéa-
tose hépatique). Elles englobent la maladie du foie liées à l’alcool 
(ALD), la maladie stéatosique du foie liée à une dysfonction métabo-
lique (MASLD) que l’on appelait auparavant la stéatose hépatique non-
alcoolique (NAFLD), la maladie mixte liée à l’alcool et au contexte 
métabolique (MetALD) et les étiologies plus rares de stéatose hépa-
tique. Elles touchent plus de 30% de la population et représentent la 
première cause de cirrhose. Toutefois, seule une faible proportion des 
personnes atteintes de stéatose évolue vers la cirrhose. Ceci est lié à la 
présence d’une inflammation et d’une souffrance au sein du foie, en 
plus de la stéatose. Grâce à des efforts conjoints par les différents 
acteurs de la santé (médecins généralistes, endocrinologues, hépato-
logues) et des algorithmes simples de prise en charge, un dépistage de 
la sévérité de cette maladie est possible chez les individus à risque et 
recommandé par les sociétés scientifiques.

Steatotic liver diseases: new 
nomenclature, diagnosis, and 
evolution

Steatotic liver disease (SLD) refers to conditions 
characterized by an abnormal accumulation of 
lipids in the liver (hepatic steatosis). They 
include alcohol-related liver disease (ALD), 
metabolic dysfunction-associated steatotic 
liver disease (MASLD), previously known as 
non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD), 
mixed disease linked to alcohol and the meta-
bolic context (MetALD), and rarer etiologies of 
hepatic steatosis. They affect more than 30% of 
the population and are the leading cause of cir-
rhosis. However, only a small proportion of 
people with steatosis progress to cirrhosis. This 
is linked to the presence of inflammation and 
hepatocyte damage, in addition to steatosis. 
Thanks to joint efforts of various health profes-
sionals (general practitioners, hepatologists, 
endocrinologists) and simple management 
algorithms, screening for disease severity is 
possible in at-risk individuals and is recom-
mended by scientific societies.
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RECOMMANDATIONS PRATIQUES

  Il existe désormais une dénomination claire pour la 
maladie stéatosique du foie avec des critères diagnos-
tiques pour la MASLD et l’ALD qui sont les deux patho-
logies hépatiques les plus fréquentes.

  Il est important de reconnaître les facteurs de risque 
et de questionner la consommation d’alcool. L’asso-
ciation d’alcool et de critères cardio-métaboliques 
(MetALD) constitue un facteur de risque.

  La présence d’une stéatohépatite (sous-groupe de 
patients), plus que d’une stéatose simple, entraîne 

un risque de complications. En cas de stéatose, un 
algorithme de dépistage de la fibrose est donc recom-
mandé se basant en première intention sur le calcul du 
score FIB-4.

Première cause de cirrhose, les maladies hépatiques stéa-
tosiques bénéficient désormais de critères diagnostiques 
clairs. Sans prise en charge, elles peuvent évoluer vers des 
maladies hépatiques sévères et entraîner des complica-
tions extra-hépatiques. Il est donc important de parler le 
même langage pour les diagnostiquer et de connaître leur 
évolution naturelle ainsi que de pouvoir estimer leur sévé-
rité pour donner des informations appropriées au patient 
et les prendre en charge.

CONGRÈS D’HÉPATO-GASTROENTÉROLOGIE
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MALADIE STÉATOSIQUE DU FOIE : MASLD, ALD, MetALD : 
DE QUOI S’AGIT-IL ?

Jusqu’en juin 2023 où plusieurs sociétés scientifiques se 
sont enfin mises d’accord pour un consensus, il existait des 
dénominations peu claires pour décrire et diagnostiquer 
les différents types de maladies hépatiques stéatosiques 
(1). Jusqu’alors, les termes «  maladie alcoolique du foie  », 
«  hépatite alcoolique  », «  hépatite alcoolique aiguë  » 
étaient utilisés pour faire référence aux pathologies hépa-
tiques liées à l’alcool et les termes «  stéatohépatite non-
alcoolique  », «  NAFLD  », «  NASH  » … étaient employés 
pour signifier un diagnostic de maladie hépatique stéato-
sique qui survenait chez un individu ne consommant pas 
ou peu d’alcool et chez qui les autres causes de maladie 
chronique du foie avaient été exclues. Il est en effet impor-
tant de noter que l’introduction d’aliments riches en fruc-
tose dans les années 1960 coïncide avec l’incidence d’obé-
sité (qui a triplé de 1975 à 2018), de diabète et de syndrome 
métabolique. Les termes NAFLD et NASH avec la descrip-
tion histologique et le risque de cirrhose qui y sont liés ont 
été proposés en 1980 par Jurgen Ludwig, pathologiste de 
la Mayo Clinic, suite à la description de 20 patients présen-
tant une stéatohépatite de cause inconnue, ressemblant à 
l’alcool et pouvant évoluer vers une cirrhose (3 cas sur les 
20 décrits). La plupart des patients de cette série présen-
taient une obésité et un diabète (2).

Quarante ans plus tard, en 2020, grâce à l’impulsion de 
Jacob George, hépatologue australien, un panel d’experts 
internationaux a proposé une nouvelle définition pour 
la stéatose d’origine dysmétabolique, qui, devenant si 
fréquente et à la physiopathologie et aux facteurs de 
risque désormais connus, méritait désormais une appella-
tion claire et des critères positifs. Le terme «  MAFLD  » pour 
«  metabolic dysfunction-associated fatty liver disease  » 
a donc vu le jour pour remplacer les termes «  NAFLD  » 
et «  NASH  » et désigner une stéatose chez une personne 
en surpoids ou avec un diabète de type 2 ou des critères 
de syndrome métabolique. Ceci a été apprécié par de 
nombreux scientifiques (3) et critiqué par d’autres. Les 
points négatifs étaient principalement l’absence de 
consensus issu de plusieurs sociétés scientifiques, le terme 
«  fatty  » qui pouvait être perçu comme stigmatisant, l’ab-
sence de dénomination pour la forme sévère auparavant 
appelée «  NASH ou stéatohépatite non-alcoolique  » qui 
fait l’objet de nombreuses recherches, y compris de trai-
tements et le fait que certaines personnes, bien qu’en 
surpoids ou atteintes d’un diabète de type 2, consomment 
également des boissons alcoolisées.

Un large travail de consensus a donc été mené, s’intéres-
sant à classer et correctement nommer l’ensemble des 
maladies hépatiques stéatosiques. Les résultats ont été 
communiqués en juin 2023 et publiés en décembre 2023 
(1). 

La maladie stéatosique du foie (SLD) peut désormais être 
diagnostiquée à l’imagerie ou définie histologiquement 
(Figure 1). Elle peut être liée à l’alcool (ALD) en cas de 
consommation importante de boissons alcoolisées (♂ >3 
verres/jour, ♀ >2 verres/jour), d’origine mixte ( MetALD) 
en cas de critère cardio-métabolique et d’alcool (♂ 3-6 
verres/jour, ♀ 2-5 verres/jour), liée à une dysfonction méta-
bolique (MASLD) en cas de présence d’au-moins un critère 
cardio-métabolique (Table) ou liée à une étiologie spéci-
fique, comme une hépatite médicamenteuse, une hépa-
tite virale C (principalement de génotype 3), un déficit en 
alpha1-anti-trypsine, une maladie cœliaque, une maladie 
de Wilson… À noter qu’en cas de forte consommation 
d’alcool (♂ ≥7 verres/jour, ♀ ≥6 verres/jour), les patients 
sont classés dans la catégorie ALD même en présence d’un 
critère cardio-métabolique (Figure 1).

Le groupe MetALD correspond à une réalité de patients 
mêlant critère cardio-métabolique et consommation d’al-
cool, parfois «  bon-vivants  ». Il met en évidence un risque 
accru de maladie sévère du foie en présence de ces deux 
cofacteurs qu’il convient d’évaluer (4). Il est toutefois 
important de souligner qu’il faut rester attentif car les 
critères cardio-métaboliques (Table) sont très larges. Plus 
de 90% des individus de plus de 45 ans présentent en effet 
au-moins un critère cardio-métabolique. Ceci pourrait 
mener à un grand nombre de diagnostics de MASLD si la 
consommation d’alcool n’était pas quantifiée de manière 
systématique ou si des causes plus rares de maladie hépa-
tique ne sont pas recherchées en cas de profil biologique 
ou clinique suggestif (5). Il est important de noter qu’une 
consommation importante d’alcool peut entraîner des 
maladies cardio-vasculaires, une hypertriglycéridémie et 
une hypertension artérielle. Toute perturbation des tests 
hépatiques (par exemple, hépatite aiguë ou cholestase) 
ne doit donc pas être interprétée comme une MASLD 
uniquement même si le radiologue suggère la présence 
d’une stéatose et qu’un critère cardio-métabolique est 
présent. Par ailleurs, de très nombreux cas de maladies 
mixtes existent en effet et il n’est pas rare de découvrir sur 
une biopsie hépatique une hépatite auto-immune ou une 
hépatite virale B coexistant avec une stéatose métabolique 
(5). Face à cette nouvelle nomenclature, il est donc utile 
de garder notre esprit critique afin de ne pas restreindre 
toutes les perturbations de tests hépatiques aux seules 
MASLD, ALD ou MetALD. 

L’ÉVOLUTION DE LA MALADIE HÉPATIQUE STÉATOSIQUE

Actuellement, dans le monde, il y a environ 40% des 
individus adultes en surpoids, 16% avec une obésité et 
6% avec un diabète. Par ailleurs, 50% de la population 
consomment de l’alcool régulièrement et 16% ont une 
consommation problématique d’alcool. Plus de 30% de 
la population présente donc une SLD avec des différences 
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FIGURE 1. ALGORITHME DE DIAGNOSTIC DES DIFFÉRENTES FORMES DE MALADIE HÉPATIQUE STÉATOSIQUE (créée avec Biorender)

TABLE. DÉFINITION DE LA MALADIE STÉATOSIQUE DU FOIE LIÉE À UNE DYSFONCTION MÉTABOLIQUE

Stéatose hépatique (à l’imagerie ou à l’histologie)

Plus au-moins un critère cardio-métabolique ci-dessous :

- Surpoids ou adiposité abdominale

 •  IMC ≥ 25 kg/m² (≥ 23 kg/m² en Asie)

 •  ou PA > 80 cm (  ) ou > 94 cm (  ) (ajustement ethnique)

- Hyperglycémie
 •  Glycémie à jeun ≥ 100 mg/dL

 •  ou HbA1C ≥ 5.7 % 

 •  ou diabète de type 2

 •  ou traitement de l’hyperglycémie ou du diabète de type 2

- Hypertension artérielle

 •  Pression artérielle ≥ 130/85 mmHg

 •  ou médicament anti-hypertenseur

- Hypertriglycéridémie
 •  Triglycérides plasmatiques ≥ 150 mg/dL

 •  ou traitement hypoliémiant

- Hypocholestérolémie HDL

 •  Taux de cholestérol-HDL ≤ 50 mg/dL (  ) ou ≤ 40 mg/dL (  )

 •  ou traitement hypoliémiant

Abréviations : IMC : indice de masse corporelle, PA : périmètre abdominal, HDL : lipoprotéine de haute densité.
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selon les régions du monde en fonction des habitudes 
de vie (6). Toutefois, seule une minorité de personnes 
présentant une SLD évolue vers une maladie sévère 
(Figure 2). Ceci est lié à l’inflammation hépatique et à la 
souffrance hépatocytaire qui peuvent être associées à la 
stéatose et résulter en l’apparition de fibrose progressive. 
Dans un contexte métabolique, l’association d’inflamma-
tion lobulaire et de ballonisation hépatocytaire à l’histo-
logie constitue le diagnostic de stéatohépatite liée à une 
dysfonction métabolique (MASH) (Figures 1 et 2). En raison 
du risque lié à cette maladie, c’est bien la MASH fibrosante 
qui fait l’objet d’études médicamenteuses (7).Des facteurs 
de risque, notamment génétiques, expliquent une dispa-
rité dans l’évolution de cette maladie (8). La prédisposition 
génétique majeure à développer une MASLD repose sur 
un variant d’un seul nucléotide dans le gène PNPLA3, 
codant pour la protéine adiponutrine (impliquée dans 
le métabolisme au sein de la gouttelette lipidique). Le 
portage de ce variant entraîne l’accumulation de graisse 
au niveau hépatique, favorise l’apparition de MASH, de 
fibrose et d’hépatocarcinome. La fréquence de ce variant 
délétère est d’environ 25% dans la population et en accord 
avec la prévalence de la stéatose hépatique dans les diffé-
rents groupes ethniques : 57% chez les Hispaniques, 38% 
chez les Asiatiques, 23% chez les Européens et 14% chez 
les Africains (8). Suite à l’évolution de la fibrose hépa-
tique progressive, une cirrhose est possible (Figure 2). La 
cirrhose est la 11e cause de décès dans le monde et 2 à 
4% des décès sont attribués à une cirrhose (6). En cas de 
cirrhose, il existe un risque de décompensation hépatique 
ou d’hépatocarcinome (Figure 2). Certains hépatocarci-
nomes peuvent également apparaître avant le développe-
ment d’une cirrhose.

En cas de MASLD, il faut également noter que les maladies 
cardiovasculaires sont la principale cause de décès suivies 
des cancers non-hépatiques. Il existe un lien entre la sévé-
rité de la MASLD (MASH, fibrose) et le risque cardio-vascu-
laire. La présence d’une MASLD prédispose également au 
développement d’un diabète de type 2 (9). Le foie stéato-
sique est en effet plus résistant à l’insuline (ce qui participe 
à une production hépatique de glucose non-contrôlée) et 
sécrète des hépatokines capables d’induire une insulino-
résistance à distance du foie (dans le tissu adipeux et les 
muscles squelettiques) (10). Le risque de maladie cardio-
vasculaire et celui de cancer augmentent également avec 
la consommation d’alcool (6).

DIAGNOSTIC DE LA MALADIE STÉATOSIQUE DU FOIE

La maladie stéatosique du foie est la plupart du temps 
asymptomatique et découverte sur une prise de sang de 
routine ou une imagerie réalisée pour une autre raison. 
En cas de découverte fortuite de stéatose hépatique, il 
est recommandé d’évaluer la cause de SLD (métabolique, 
alcool, mixte ou spécifique éventuellement en fonction du 
contexte) ainsi que de déterminer la présence éventuelle 
d’une fibrose avancée, car cela peut avoir un impact sur 
le risque de complication hépatique ou extra-hépatique 
(maladie cardio-vasculaire, diabète) (11).

La quantification de la prise d’alcool par jour et par semaine 
est capitale. Ceci peut prendre du temps en consultation 
mais il est important de ne pas trop vite classer un patient 
dans le groupe MASLD en cas de présence juste d’un 
critère cardio-métabolique (cf supra). Cet interrogatoire 

FIGURE 2. HISTOIRE NATURELLE DE LA MALADIE STÉATOSIQUE DU FOIE (créée avec Biorender)
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systématique nécessite de l’empathie. Cette consomma-
tion doit également être ré-évaluée au cours du temps car 
les comportements peuvent changer suite à des épisodes 
de vie, des difficultés ou des événements de société (6). 

Une perturbation des tests hépatiques peut permettre 
de suspecter la présence d’une SLD. Le profil de celle-ci 
est évocateur : les transaminases ALT et AST sont modé-
rément élevées et associées à une élévation isolée des 
gGT en cas de MASLD avec des ALT supérieures aux AST. 
Une cholestase enzymologique (élévation conjointe des 
gGT et des phosphatases alcalines) doit faire rechercher 
d’autres diagnostics mais peut être toutefois présente en 
cas de cirrhose ou de MASLD sévère. Une élévation plus 
importante des AST que les ALT évoque soit une cirrhose 
(peu importe la cause) ou une ALD (12). Le profil ALT/
AST s’inverse donc avec la progression de la fibrose, peu 
importe la cause de la maladie (12). Une ALD est égale-
ment évoquée en cas de macrocytose ou de thrombo-
pénie par toxicité directe de l’alcool. Il est également 
important de noter qu’une SLD, même au stade de fibrose 
ou de cirrhose, est possible sans élévation des transami-
nases. Une hyperferritinémie (avec saturation normale de 
la transferrine), d’origine dysmétabolique ou liée à l’alcool, 
est également un motif fréquent de découverte de SLD. 
En cas de perturbation chronique des tests hépatiques, 
un dépistage standard de l’étiologie doit également 
comprendre une échographie abdominale, l’antigène de 
surface de l’hépatite B, l’anticorps de l’hépatite C, les anti-
corps anti-mitochondries (en cas de cholestase), les immu-
noglobulines sériques, le taux de céruloplasmine chez les 
personnes de moins de 40 ans, les taux d’alpha 1-antitryp-
sine et le taux de ferritine et de saturation de la transfer-
rine, afin d’exclure d’autres causes de maladie chronique 
du foie qu’une SLD. Enfin, au stade de cirrhose, plusieurs 
éléments cliniques ou biologiques peuvent participer au 
diagnostic comme une thrombopénie liée à l’hyperten-
sion portale ou l’insuffisance hépatique, une élévation de 
la bilirubine, de l’INR, une hypoalbuminémie, des œdèmes 
ou de l’ascite en cas de maladie décompensée.

Une quantification de la stéatose peut être réalisée en 
calculant l’index de foie gras (Fatty Liver Index ou FLI) sur 
base de critères cliniques (indice de masse corporelle, péri-
mètre abdominal) et biologiques (gGT, triglycérides) de 
conforter l’hypothèse d’une stéatose. La mesure de l’atté-
nuation de l’onde ultrasonore (Controlled Attenuation Para-
meter ou CAP) disponible sur le Fibroscan® permet aussi 
une estimation chiffrée de la quantité de graisse dans le 
foie. La «  Resonance Imaging Proteon Density Fat Fraction 
(MRI-PDFF)  » procure une estimation encore plus fiable 
mais elle nécessite un examen de résonance magnétique. 
Toutefois, une quantification précise de la stéatose a peu 
d’intérêt étant donné le fait que les risques de la MASLD 
résident principalement dans la présence d’inflammation. 
Comme il n’existe à ce jour aucun moyen non-invasif satis-

faisant permettant de suspecter la présence d’une MASH, 
il est donc recommandé d’estimer en première intention la 
fibrose indirectement par un score simple (13). 

En effet, idéalement, la sévérité de la maladie devrait être 
dépistée précocement. Cependant, de nombreux cas de 
SLD sont encore diagnostiqués aux urgences face à une 
cirrhose décompensée. Face aux nombreux cas potentiels 
de MASLD, un algorithme simple a été développé pour 
rechercher la présence d’une fibrose hépatique dans les 
groupes à risque (syndrome métabolique, obésité, diabète 
de type 2). Il se base sur le profil des transaminases qui 
évolue selon le degré de fibrose avec pour rappel, un profil 
ALT/AST qui s’inverse et l’apparition d’une thrombopénie 
(cf supra). Prenant en compte 4 paramètres simples (l’âge, 
les AST, les ALT et les plaquettes), le score recommandé est 
dénommé score FIB-4 et est aisément calculable avec la 
formule reprise (Figure 3) (11). Des calculateurs automa-
tiques existent également sur internet gratuitement. Bien 
qu’il ne soit pas idéal pour un dépistage fin, il convient 
pour un dépistage à large échelle. Il est recommandé de 
réaliser un bilan complémentaire par élastométrie transi-
toire (Fibroscan®) en cas de FIB-4 supérieur à 1.3 (supérieur 
à 2 après 65 ans) (11). Un FIB-4 inférieur à 1.3 est en effet 
associé à un faible risque de complications hépatiques. 
L’élastométrie transitoire (Fibroscan®) qui étudie la propa-
gation d’une onde de choc de faible amplitude à travers le 
parenchyme hépatique constitue en effet la technique la 
plus validée dans l’indication MASLD/MASH (13). Le calcul 
d’un autre score appelé Enhanced liver Fibrosis (ELF) est 
également possible si le Fibroscan® n’est pas disponible. 
Ce marqueur de fibrose est calculé à partir d’un algo-
rithme basé sur la mesure de trois biomarqueurs sériques 
impliqués dans le renouvellement de la matrice extracel-
lulaire : l’acide hyaluronique (HA), le peptide N-terminal 
du procollagène III (PIIINP) et l’inhibiteur tissulaire de la 
métalloprotéinase matricielle-1 (TIMP-1) (11). Ils ne sont 
toutefois pas dosés en routine et l’utilisation de la formule 
pour le calcul du score est payant.

Le dépistage de la fibrose chez les patients MASLD permet 
d’orienter les patients à risque vers l’hépatologue pour 
permettre une prise en charge thérapeutique et un suivi 
adéquats. La réalisation d’une biopsie hépatique ne sera 
réservée qu’aux diagnostics incertains, aux suspicions 
de maladies fibrosantes pour établir un score précis et 
permettre un suivi approprié ou l’inclusion du patient 
dans un protocole thérapeutique (13).

Les résultats de l’élastométrie transitoire sont également 
bien corrélés à la fibrose hépatique en cas d’ALD (14). Il 
est important de noter que le dépistage de cette fibrose 
hépatique a été montré comme efficace pour augmenter 
l’abstinence en boissons alcoolisées dans une population 
de personnes présentant une dépendance aux boissons 
alcoolisées (15).
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CONCLUSION

Il existe désormais une dénomination claire et appropriée 
pour la maladie stéatosique du foie, prenant en compte 
les causes fréquentes et parfois associées (MetALD). Des 
complications sérieuses sont possibles dans une mino-
rité de cas et justifient un dépistage des patients à risque 
par une attitude simple alliant scores clinico-biologiques 
dans un premier temps (à répéter), élastométrie si néces-

saire et prise en charge spécialisée selon la sévérité. Celle-
ci inclura la prise en charge des facteurs de risque, des 
mesures hygiéno-diététiques et un suivi éventuel. Dans le 
cadre de la MASH fibrosante, des traitements pourraient 
être disponibles prochainement, réservés aux formes 
sévères, afin d’éviter l’apparition de cirrhose et réduire la 
nécessité de transplantation hépatique (6). 

FIGURE 3. ALGORITHME DE DÉPISTAGE DE LA FIBROSE HÉPATIQUE CHEZ LES PERSONNES À RISQUE DE MALADIE STÉATOSIQUE DU FOIE LIÉE À UNE 
DYSFONCTION MÉTABOLIQUE (MASLD) (créée avec Biorender)
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