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Conclusion 

La maladie alcoolique du foie est la première cause 
d’hépatopathies chroniques en France. 
 
La maladie alcoolique du foie regroupe un large spectre 
de lésions histologiques allant de la stéatose, à 
l’hépatite, la fibrose et son stade ultime, la cirrhose. 
 
La physiopathologie de la maladie alcoolique du foie est 
étroitement dépendante d’un stress oxydant induit par 
le métabolisme de l’alcool et d’une inflammation 
hépatique. 
 



Conclusion 

L’activation des cellules de Kupffer joue un rôle central 
dans la pathogénie de la maladie alcoolique du foie. 
 
Les stratégies limitant la polarisation pro-inflammatoire 
M1 des cellules de Kupffer et/ou favorisant la 
polarisation anti-inflammatoire M2 pourraient protéger 
de la maladie alcoolique du foie. 
 
L’activation du récepteur des cannabinoïdes CB2 exerce 
des effets bénéfiques dans la maladie alcoolique du foie 
en régulant la polarisation des cellules de Kupffer, 
suggérant que les agonsites du récepteur CB2 
pourraient ouvrir de nouvelles perspectives dans la prise 
en charge de la maladie alcoolique du foie. 
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