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ABSTRACT

The Non-Alcoholic Fatty Liver Disease has become in a space of a few years an
increasingly frequent pathology in all types of population (general and specific). Itis
one of the leading causes of chronic liver disease and liver transplants worldwide.
Through this article, we will address the most frequent questions relating to this
pathology and their answers according to the latest scientific advances in 2021
KEYS WORD: : nonalcoholic fatty liver disease, non-invasive diagnosis, NASH

RESUME

La stéatopathie métabolique est devenue en espace de quelques années une
pathologie de plus en plus fréquente touchant tout type de population (générale et
spécifique). Elle est une des premieres causes d’hépatopathies chroniques et de
transplantations hépatiques dans le monde. A travers cet article, nous aborderons
les plus fréquentes questions relatives a cette pathologie et leurs réponses selon les
derniéres avancées scientifiques de 2021.

MOTS CLES : stéatopathie métabolique, diagnostic non invasif, NASH

INTRODUCTION

La non alcoholic Fatty Liver Disease (NAFLD) est a I'heure actuelle la cause la plus
fréquente d’hépatopathies chronigues dans le monde et une des premiéres raisons
de transplantations hépatiques V. Sa prévalence différe selon la population d’étude
et selon les pays. Dans la population générale, elle est estimée entre 25 a 45% @.
Dans certaines populations spécifiques, sa prévalence est encore plus élevée
notamment chez les diabétiques et les obeses ou elle avoisine les 70 % @ et 55,7. %
@, La pathogénie complete de cette affection n'est encore pas bien élucidée.
Plusieurs mécanismes sont impliqués, une prédisposition génétique, une synthése
de Novo des TG, un stress oxydatif, et le réle du microbiote intestinal®.

La ponction biopsie hépatique (PBH) reste encore l'examen de reference dans le
diagnostic de cette affection malgré son caractére invasif. Depuis quelques années,
plusieurs outils non invasifs ont été développés dans le but de substituer la PBH. Le
principe sur lequel se basent tous ces examens, est de prédire sensiblement et
spécifiquement a la fois la présence de stéatose, d'inflammation et de la fibrose
hépatiques qui sont les principales [ésions observées dans la stéatopathie métabo-
lique.

QUELLE EST LA DEFINITION ACTUELLE DE LA STEATOPATHIE
METABOLIQUE ?

Ludwig et al. avaient décrit dans les années 80 de la stéatose, de l'inflammation,
fibrose et de la cirrhose sur des biopsies hépatiques de patients qui ne consom-
maient pas ou peu d’alcool ©. Ces lésions ressemblaient a celles observées chez les
alcooliques. Ils proposent alors le terme de non alcoholic steatohepatitis ©. Deux
décennies plus tard, cette entité décrite : la stéatohépatite non alcoolique (NASH) et
la stéatose hépatique simple ou pure qui ne s'accompagne pas d’inflammation ni
de fibrose, forment un groupement de pathologies nommé NAFLD (Non alcoholic
fatty liver disease).

La plupart des sociétés savantes définissent la NAFLD par une stéatose hépatique >
5% avec une consommation modérée d’alcool (moins de 80g/L pour les hommes
et 40g/L pour les femmes) ou non, et élimination d’autres causes secondaires .
Plus récemment un panel d’experts a proposé une nouvelle dénomination pour
désigner cette affection, MAFLD pour Metabolic dysfunction fatty liver disease avec
de nouveaux criteres diagnostiques "9 Ceci serait, selon ces experts, en accord avec
les données physiopathologiques actuelles. Néanmoins, le débat continue encore
sur lutilisation du terme NAFLD ou MAFLD .

Il faut savoir que plusieurs termes frangais sont utilisés pour désigner cette patholo-
gie : foie gras, stéatose hépatique etc.... ; a notre sens celui de la stéatopathie
métabolique se rapproche mieux du terme anglais et du véritable sens de cette
pathologie.

QUELS SONT LES DETERMINANTS PHYSIOPATHOLOGIQUES DE LA
STEATOPATHIE METABOLIQUE ?

Méme si la physiopathologie exacte de la NAFLD n’est toujours pas bien élucidée,
plusieurs facteurs ont été fortement impliqués dans sa genéese.

« Une prédisposition génétique avec des polymorphismes comme les mutations
[148M de la Patatin-like phospholipase domain-containing protein 3 (PNPLA3) et
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celle de la super famille trans-membrane 6 (TM6SF2)

E167K sontincriminés .

+ Une augmentation du flux d’acides gras libres vers le foie, un exces de synthese
hépatique (de novo), et un défaut d'oxydation ou de sécrétion des lipoprotéines,
le tout favorisé par les glucorticoides 9.

« Uinsulinorésistance et la dysfonction du tissus adipeux viscéral .

« Le Fibroblast growth factor-21 (FGF21), une hormone secrétée en majorité par le
foie, exerce un effet bénéfique sur le métabolisme lipidique et l'insulinorésistance
hépatique. Chez le model murin, ladministration exogéne de FGF21 améliore
chez les NAFLD l'insulinosensibilité et réduit le risque d’obésité . Chez lhumain,
des études sont en cours de finalisation 9.

« Le microbiote intestinal : par lintermédiaire de laltération de la flore
microbienne (dysbiose), des facteurs intestinaux (composants microbiens :
lipopolysaccharides, DNA viral/bactérien...), et des facteurs hépatiques (bile
primaire, cholestérol, acide gras libre, phospholipides biliaires...) 7.

COMMENT POSER LE DIAGNOSTIC DE LA STEATOPATHIE METABOLIQUE ?
La NAFLD est un diagnostic d’exclusion qui nécessite au préalable l'élimination des
causes secondaires de stéatose (autres hépatopathies (tableau 1)) et aussi
I'absence ou bien une consommation modérée d’alcool . Les nouveaux critéres de
MAFLD exigent un critere majeur : la stéatose hépatique objectivée a la biopsie ou a
l'imagerie ou a la biologie et au moins un critére parmi les suivants : surpoids ou
obésité, diabéte de type 2, et désordres métaboliques 9. Parmi les désordres

Tableau 1. Les principales causes secondaires de stéatose hépatique .
L’hépatopathie alcoolique
Les médicaments
L’hépatite c de génotype 3 ’hémochromatose
L’hépatite auto-immune
La maladie cceliaque
La maladie de Wilson
L'a/hypo-bétalipoproteinémie
La lipoatrophie
Lhypopituitarisme,
L'hypothyroidie
Lamaigrissement important, la nutrition parentérale
Les troubles innés du métabolisme (Wolman disease)

Tableau 2. Désordres métaboliques : au moins 2 critéres [7 0

1) Tour de taille 2102/88 cm (caucasien) ou =90/80 cm (non caucasien)
2) PA=130/85 mmHg ou HTA sous traitement

3) Triglycérides 2150 mg/dl (=1.70 mmol/L) ou sous traitement

4) HDL-cholestérol <40 mg/dl (<1.0 mmol/L) pour 'Homme et <50 mg/dl
(<1.3 mmol/L) pour la Femme ou sous traitement spécifique.

5) Prediabetes (hyperglycémie modérée a jeun : 100 to 125 mg/dl [5.6 to
6.9 mmol/L], ou glycémie postprandiale (2heures) : 140 to 199 mg/dl [7.8
to 11.0 mmol] ou HbAlc 5.7% to 6.4% [39 to 47 mmol/mol])

6) Homeostasis model assessment of insulin resistance (HOMA) score 2.5

7) C-reactive protein ultra-sensible (us)>2 mg/L

COMMENT IDENTIFIER LA STEATOSE HEPATIQUE A LIMAGERIE ?
L'échographie, la tomodensitométrie et 'imagerie par resonance magné-
tique (IRM) étaient jusqu’a il y’a quelques années les seuls examens pouvant
objectiver l'infiltration graisseuse du foie. Malgré leurs sensibilités et spécifi-
cités excellentes en présence de stéatose de plus de 30%, ’échographie et la
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TDM perdent de leur performance en dessous de ce seuil 9.

Deux techniques d’IRM permettent de fagon précise de quantifier la stéatose
hépatique (>5%) avec une bonne spécificité et sensibilité. La premiere
technique repose sur la spectroscopie(19) et 'autre plus récente la Magnetic
resonance proton density fat fraction (MRI-PDFF) . Selon la derniere métana-
lyse de Gu j et al,, la MRI-PDFF est tres performante avec une aire sous la
courbe (AUROC) pour déceler une stéatose de =5%, >33%, et 266% de 0,98,
0,91, et 0,90, respectivement (20). Néanmoins, en raison de leur co(it élevé, ces
techniques d’'IRM sont réservées a 'heure actuelle aux études de recherches.
Plus récemment une nouvelle technique moins couteuse a été développée
par Echosense, Fibroscan® spécialement pour mesurer 'infiltration hépatique
en graisse : CAP (Controlled Attenuation Parameter). Cette technique utilise
un parameétre physique qui mesure l'attenuation des ondes ultrasonores
générées par les sondes dans le foie (Fibroscan®, Fig. 1).

Méme si on n’a pas encore de Cut-off consensuel, la société européenne
d’étude sur le foie (EASL) recommande une valeur supérieure a 275 dB/m
(décibel/meétre) pour le diagnostic de stéatose (sensibilité 90%)(21). Cette
technique prometteuse n’est pas encore totalement validée 22,

QUELS SONT LES MOYENS DIAGNOSTIQUES DE LA NAFLD ?

Deux types d’examens sont disponibles pour nous aider a poser le diagnostic
de la NAFLD, un examen invasif représentée par la biopsie hépatique (PBH) et
des moyens non invasifs.

» LA PBH : Cet examen est le gold standard du diagnostic de la NAFLD. Il
permet d’objectiver les [ésions élémentaires que sont la stéatose (vacuoles
intracytoplasmiques), linflammation et la fibrose hépatique. Plusieurs
classifications anatomopathologiques sont disponibles permettant de
discerner la NAFL (nonalcoholic fatty liver) et la NASH (non alcoholic steatohe-
le diagnostic et d’évaluer le pronostic de la NAFLD, la PBH permet également
d’écarter les étiologies secondaires de stéatose, et discuter de la prise en
charge thérapeutique @

Néanmoins, cet examen n’est pas dénoué de limites, les erreurs échantion-
nalle possibles mais surtout son caractere invasif avec un risque de mortalité
0,2% soit 1 déceés sur 10000 biopsies® et d’éventuels effets adverses (hémor-
ragies : 0-10,9%) 9, le colit et la réticence des patients. Pour toutes ces
raisons, des tests non invasifs pour distinguer la NAFL de la NASH et la fibrose
hépatique sévére (F3-4) de la legere a modérée (F0-2), ont été développés .

« LES MOYENS NON INVASIFS : Comment distinguer la NAFL de la NASH ?

Un des principaux problémes que pose la NAFLD est de différencier la NAFL de
la NASH en raison du pronostic plus engagé de cette derniere (risque de
cirrhose et de cancer hépatocellulaire (CHC)). Plusieurs biomarqueurs et
scores sont disponibles (tableau 1).

« LES BIOMARQUEURS : Deux molécules intéressantes ressortent du lot : |a
cytokératine 18 (CK18-F), une protéine issue de 'apoptose hépatocytaire. Son
taux est plus élevé en cas de NASH qu’en cas de NAFL“. La deuxieme est une
glycoprotéine : la Mac-2 binding protein (Mac-2 bp) ?7. Indétectable chez le
sujet sain, sa concentration plasmatique est un bon indicateur de la progres-
sion de la fibrose en cas de CHC® et également un marqueur prédictif de la
NASH®?),

o LES SCORES : Différents scores ont été établis a partir de plusieurs
parametres pour prédire le diagnostic de la NASH. La plupart de ces scores
étaient destinés au départ a prédire la fibrose hépatique®. Ils sont classés en
deux catégories, des scores combinant des marqueurs biologiques et des
facteurs de risques liés au patient (sexe, BMI, comorbidités...), et des scores
faits uniqguement a partir de biomarqueurs (tableau2).

Tableau 2. Liste non exhaustive de scores prédictifs de la NASH (tiréde(26))

Score Paramétres Sensibilité/
Spécificité
FIB-4 (Age [ans] x AST [U/L] / (Plag [109/L] xJALT ~ 0.51-0.62
[u/L) 0.89-0.90
NAFIC score Ferritin >200 (F) ou 300 (H) ng/ml =1 point ND
Insuline > 10 pU/ml =1 point ND

Type IV collagen 7s > 5.0 ng/ml = 2 points

NFS -1.675+0.037 x age (ans) + 0.094 x BMI (kg/m2)  0,50/0,75
+ 1.13 x IG/diabéte (oui = 1, non = 0) + 0.99 x
AST/ALT ratio - 0.013 x plaq (x109/ L) - 0.66 x
albumine (g/dL).

BARD BMI>28 kg/m2 =1 point AST/ALT ratio > 0.8 =2 0,76/0,40
points Diabetes = 1 point

ELF panel —7.412 + (In [HA] x 0.681) + (In [P3NP] x 0.775) + 0,65/0,72
(In [TIMP1] x 0.494)

FM-Fibro index type IV collagen 7S, hyaluronic acid, and  0,81-0,88/0,94-0,96
vascular cell adhesion molecule-1.
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« UIMAGERIE : A 'heure actuelle, il n’existe pas de moyen morphologique
permettant de différencier une NAFL d’une NASH. Certains auteurs ont
suggéré un lien entre 'hypertrophie de la rate mesurée par TDM et l'existence
d’une NASH® qui reste néanmoins controversé®.,

L’association américaine d’étude sur le foie (AASLD) recommande d’utiliser le
NAFLD Fibrosis score (NFS), le Fibrosis-4 index (FIB-4), et ['élastométrie
impulsionnelle a vibration controlée (VCTE™) (FibroScan®)?

Comment évaluer la gravité de la fibrose hépatique ?

Comme nous l'avons rapporté précédemment, des outils non invasifs
biologiques et morphologiques sont actuellement utilisés pour évaluer la
sévérité de la fibrose hépatique (F3 et ou F4). Sa détection précoce permet
une surveillance plus rapprochée en raison du risque élevé de développer un
CHC® 39, Nous abordons ici les principaux scores et examens morpholo-
giques prédictifs de fibrose avancée.

*« SCORES :

Systéme Paramétres

APRI ASAT x 100 (Réf. ASAT) /PLQ
https://www.mdcalc.com/ast-platelet-ratio-index-apri

Fib4-Index (Age [ans] x AST [U/L] / (Plag [109/L] x v ALT [U/L])
https://www.mdcalc.com/fibrosis-4-fib-4-index-liver-fibrosis

NFS -1.675+0.037 x age (ans) + 0.094 x BMI (kg/m2) + 1.13 x IG/diabéte
(oui =1, non=0)+0.99 x AST/ALT ratio - 0.013 x plaq (x109/ L)
-0.66 x albumine (g/dL).
https://nafldscore.com/

NAFIC score Ferritin > 200 (F) ou 300 (H) ng/ml =1 point
Insuline > 10 pU/ml =1 point
Type IV collagen 7s > 5.0 ng/ml =2 points

BARD score https://www.mdcalc.com/bard-score-nafld-fibrosis

AAR ASAT/ALAT

CA-Fibroindex (35)  type IV collagen 7/ aspartate aminotransferase

Parmi ces scores, le plus validé est celui du Fib4 index qui a été évalué dans
plus de six études et dont les résultats étaient probants. En effet, l'aire sous la
courbe (AUROC) de cet examen est élevée (0,72-0,85) avec une bonne
spécificité de 0.74-0.92 et valeur prédictive négative (0.90-0,97) mais une
faible sensibilité (0,73-0,78) et valeur prédictive positive (VPP) (0,41-0,78)%.
Un autre score plus simple a calculer, le ratio ASAT/plaquettes ou APRI est
également intéressant. Selon les études qui ont évalué cet examen non
invasif, l'aire sous la courbe était élevée 0,76-0,83, une spécificité (0.71-0.85),
VPN (0.84-0.97), mais une faible sensitivité (0.50-0.78) et VPP de (0.29-0.54).
L'European Association for the Study of the Liver (EASL) recommande
d’utiliser des parametres simples (ALAT, ASAT, et plaquettes) pour dépister
une maladie hépatique chez la population générale , et d’évaluer la sévérité
de la fibrose hépatique par le NFS score ou le Fib4-index en présence de
facteurs de risque (métaboliques et ou consommation d’alcool)®®.

* UIMAGERIE :

Trois moyens morphologiques non invasifs permettent actuellement d’identi-
fier la fibrose hépatique avancée (>F3). Lélastométrie impulsionnelle (Fibros-
can®), l'imagerie par résonance magnétique (IRM) et 'élastométrie couplée a
l'imagerie par résonnance magnétique (MRE : Magnetic resonance elastogra-
phy).

Le principe de l'élastométrie est de mesurer la vitesse de déplacement de
l'onde de cisaillement créée dans le parenchyme hépatique. Cette vitesse
évaluée en metre par seconde (m/s), est transformée en Kilopascal (Kpa) qui
refléte le degré de la rigidité du foie.

L'onde de cisaillement peut étre générée mécaniquement (Fibroscan® (Figl))
ou par ultrasons (élastométrie ultrasonore : modules intégrés dans les
échographes) ou par champs magnétiques (MRE (Fig. 3)).

Fig.1. L’élastométrie impulsionnelle /FibroScan®
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Fig.2. Elastométrie ultrasonore.
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Fig3. MRE (Magnetic resonance elastography).

Y’A-T-IL UN LIEN ENTRE LA NAFLD ET LE DIABETE ?

Le lien entre la NAFLD et le diabete est fort. Il s’agit d’une relation bidirection-
nelle. La présence d’une NAFLD augmente le risque de développer un diabete
par 2 (HR : 2.2, 95% IC (1.84-2.6))"". La prévalence de la NAFLD chez les
diabétiques est plus élevée que chez les non diabétiques (59% Vs 26%,
p<0.001)"¥. Le diabete est considéré également comme un facteur associé a
une fibrose hépatique plus grave chez le patient NAFLD.

Nous avons démontré dans une étude que ce lien existe également avec le
prédiabete 9 qui est a la fois un facteur de risque de développer un diabete
mais également un marqueur de risque cardiovasculaire”. Ce lien entre la
NAFLD et le prédiabéte/et diabete est sous tendu probablement par une

physiopathologie commune dont linsulinorésistance joue un role
important®.

- IE! LE
JFMB N°8-JUILLET 2021

QUEL EST LE LIEN ENTRE LA NAFLD ET LES MALADIES CARDIOVASCU-
LAIRES ?

Plusieurs études ont rapporté un surrisque cardiovasculaire chez le patient
NAFLD “. En effet, la NAFLD est associée a une augmentation des maladies
cardiovasculaires (syndrome coronarien aigue, accidents vasculaires
cérébraux, troubles du rythme cardiaque) indépendamment du syndrome
métabolique et du diabéte de type 21>%). Méme si ce risque est présent quel
que soit le stade de la NAFLD, il est encore plus important en cas de fibrose
hépatique “. La NAFLD est également associée a une athérosclérose infracli-
nique avec tous ses marqueurs (calcifications coronaires, épaisseur intima
média, rigidité artérielle) et ce quel que soit l'ethnie “+#7. Néanmoins, a 'heure
actuelle les différentes sociétés savantes ne considére pas encore la NAFLD
comme un facteur de risque cardiovasculaire “3.

QUOI DE NEUF DANS LE TRAITEMENT DE LA NAFLD ?

« L'hygiene de vie reste un moyen indispensable dans la prise en charge du
patient NAFLD souvent en surpoids ou obése. Elle associe un régime hypoca-
lorique ( +500-1000Kcal/j ) pauvre en carbohydrates et lipides, et une activité
physique réguliére d’intensité modérée ©. Cette activité physique est de
préférence adaptée a chaque patient pour une meilleure adhérence.

Il est démontré qu’une réduction de poids de 5 a 7% s’accompagne d’une
réduction de la stéatose, de linflammation, et également de la fibrose
hépatique “**. Pour atteindre cet objectifil est parfois nécessaire d’y associer
la chirurgie bariatrique ou la mise en place d’un ballonnet intragastrique per
endoscopique en particulier en cas d’obésité morbide.

« Corriger les autres facteurs de risque associés a la stéatose :

Il estimportant de prendre en charge tous les facteurs de risque cardiovascu-
laire associés a la NAFLD : le diabete, 'hypertension artérielle et la dyslipidé-
mie en privilégiant les médicaments les moins hépatotoxiques.

Les statines n‘ont aucun effet sur la stéatose hépatique. Quand l'indication est
posée (prévention cardiovasculaire ou de dyslipidémie), 'instauration des
statines chez le patient NAFLD est possible %2

« Le traitement médicamenteux est réservé surtout a la NASH.

Des médicaments disponibles déja ont démontré un certain effet bénéfique
sur la NASH (tableau 3).

Néanmoins, aujourd’hui l'espoir repose sur les molécules qui sont en cours
d’évaluation (Phase Il et Ill) et dont le développement s'est basé sur les
différents mécanismes physiopathologiques incriminés dans la genése de la
NASH (tableau 4)

Tableau 3. Les principaux médicaments disponibles ayant démontré un effet sur la NASH.

Médicaments Mécanisme d’action Effet sur la NASH Recommandations
disponibles AASLD (8)
Vitamine E Antioxydant Essai PIVENS : la vit E a amélioré Recommandée en cas de fibrose

(a-Tocopherol)

la stéatose, l'inflammation et la

avancée chez les non diabétiques

ballonisation dans la NASH (23).

Agissent contre Uinsulinorésistance
(peroxisome proliferator-activated
receptors PPARS)

Pioglitazone,

Réduisent les ALAT, la stéatose,
les lésions nécrotico- inflammatoires
mais pas la fibrose.Recommandée seulement

Peut étre utilisée chez les patients
NASH prouvée histologiquement

en cas de NASH histologique (AASLD)

Incrétine intestinale améliore
’lhoméostasie glycémique

Liraglutide

Une seule étude avec petit effectif
(52 patients) a démontré une disparition
des lésions histologiques de la NASH (52)

Peut étre envisagé chez les
patients NASH prouvée
histologiquement

PIVENS: Pioglitazone, Vitamin E, or Placebo for Nonalcoholic Steatohepatitis; AASLD: American association study for liver diseases.

Tableau 4. Liste non exhaustive des molécules en cours d’évaluation (inspiré de la reference (53))

Molécule Mécanisme

Phase d’étude

Population d’étude Fin de étude

Acide Obeticholic Agoniste FXR Il (étude REVERSE) Cirrhose compensée Octobre 2022
Cenicriviroc CCR2/CCRS5 antagonist Il (étude AURORA) Fibrose de la NASH(F2/F3) Octobre 2028
Aramchol SCD-1 modulator I11/IV (étude ARMOR Fibrose de la NASH(F2/F3), Décembre 2024
surpoids ou obése, prédiabéte,
ou diabete
Resmetirom (MGL2196-05) THR-b agonist Il (étude MAESTRO NASH) Fibrose de la NASH(F2/F3) Mars 2024
Fibrose (F3), cirrhose Octobre/
Pegbelfermin (BMS986036) FGF21 analogue b étude FALCON 1/2) compensée NASH Décembre 2021
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Aldafermin (NGM-282) FGF19 analogue

Icosabutate (NST-4016) AG structurellement modifié 11b (COPINA)
Lanifibranor Pan-PPAR agonist IIb
Belapectin Galectin 3 inhibitor Phase llb
Combinaison:

Selonsertib ASK-1inhibitor Phase Ilb
Firsocostat ACC inhibitor (étude ATLAS)
Cilofexor FXR agonist

IIb (ALPINE 2/3)

REVUE SEMESTRIELLE
JFMB N°8-JUILLET 2021

Cirrhose compensée NASH Septembre 2022

Fibrose de la NASH(F1-F3) Septembre 2021

En cours d’analyse
(mars 2020)

NASH avec stéatose et [ésions
nécrotico-inflammatoires modérées
a sévéres sans cirrhose

Cirrhose NASH avec signes d’HTP Décembre 2023
mais sans VO

Fibrose en ponts ou cirrhose

compensée NASH En cours d’analyse

ARMOR = A Study to Evaluate the Effectiveness and Safety of Aramchol Versus Placebo in Subjects With NASH;
CCR = C-C motif chemokine receptor; FXR = farnesoid X nuclear receptor; SCD-1 = stearoyl-CoA desaturase-1; THRb = thyroid hormone receptor-b; AG= acide gras; PPAR =
peroxisome proliferator-activated receptor; ACC = acetyl-CoA carboxylase; ASK-1 = apoptosis signal-regulating kinase 1; HTP= hypertension portale; VO= varices oesopha-

giennes.

Enfin, quelle est la conduite pratique actuelle devant une NAFLD. ?

Suspicion d'hépatopathie
MAFLD

Bilan hépatigue : standard

transaminases, GGT,PAL

Echographie abdominale

perturbés i
Deésordres

1 métaboliques
= 2 criteres/7

sans anomalie

surpoids/obésité Population générale

Avis spécialisé
I

MF5 score ou Causes secondaires

diabéte

Désordres
miétaboligues
< 2 critéres/7
Pas de surveillance
Surveillance
tous les 06 mois

Proposition de conduite face a une suspicion de NAFLD. S. Taharboucht 2021
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