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Cosa le accomuna e cosa le distingue
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01
ALD

Alcoholic Liver Disease



DA COSA NASCE?
La caratteristica fondamentale 
della malattia è l’accumulo lipidico 
eccessivo a carico del fegato. 
Può evolvere in forme sempre più 
gravi a causa del ruolo 
infiammatorio che svolge l’alcol 
nell’organismo umano.



ALCOL OBESITÀ ¹ FUMO ²   

LE CAUSE…

Il metabolsimo dell’alcol 
può causare danni al DNA, 
infiammazione, mutazioni.
Il danno varia in base a 
età, sesso, genetica, 
intake e microbiota.

Anche l’eccesso ponderale 
porta allo sviluppo di uno 
stato infiammatorio e ad 
un accumulo di lipidi negli 
organi.

Importante fattore di 
rischio per molte 
patologie.



IMMAGINE DI UN 
FEGATO DI UN 
PAZIENTE CON ALD
Immagine presa da una biopsia epatica. Gli 
epatociti hanno delle larghe goccioline 
lipidiche
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NAFLD

Non-Alcoholic Fatty Liver Disease



Accumulo lipidico nel fegato

Sindrome metabolica

Può evolvere

Le cause che portano all’eccesso di grassi nell’organo 
sono molteplici

È una manifestazione epatica della sindrome 
metabolica.

COME SI MANIFESTA

Dalla steatosi si può passare a forme di 
steatoepatite, cirrosi, fibrosi…



Obesità

Genetica

Dislipidemia

Età

È il fattore di rischio più 
importate

Modifica dei livelli di 
lipidi nell’organismo

Sicuramente gioca un 
ruolo importante la 
predisposizione 
genetica

La probabilità di 
sviluppare la patologia 
aumenta con l’età

LE CAUSE



Microbiota

Ipertensione

Scarsa 
attività fisica

Diabete

Anche nei pazienti non 
alcolisti, il microbiota 
produce alcol

La sedentarietà è un 
importante fattore di 
rischio

In relazione alla 
sindrome metabolica

In relazione alla 
sindrome metabolica

LE CAUSE
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MODIFICHE IN ALD

Come l’alcol cambia il nostro corpo



Il metabolismo dell’alcol

Ingestione di alcol

ADH MEOSCATALASI

acetaldeide acetaldeideacetaldeideacetato NADPH

H202A partire 
dall’etanolo

Dall’acetalde
ide

Dall’etanoloDall’etanolo



DNA

ROS ¹¹

Infiammazione

Mutazioni, inibizione dei meccanismi di riparazione e 
sintesi

Portano a perossidazione lipidica

Cosa fa l’alcol al nostro corpo?
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PROGRESSIONE

Come peggiora la steatosi



Dalla steatosi a…
In entrambi i casi la 
steatosi si può aggravare 
e diventare 
steatoepatite, fibrosi, 
cirrosi o addirittura un 
epatocarcinoma.

(7)
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ESAMI DI LABORATORIO

Come alcuni valori plasmatici possono aiutarci 
nella diagnosi



ALT GGT

AST FERRITINA TRASFERRINA

AST/ALT ratio

DIAGNOSIS

5 volte più elevata Sopra a 1 nei pazienti 
con NASH, sopra a 2 in 

pazienti con ALD

8 volte più elevata Elevate rispetto alla 
norma

Elevata rispetto alla 
norma

Elevate rispetto alla 
norma in casi di ALD

(3), (4), (5), (6)



06
IL TRATTAMENTO

Come modificare lo stile di vita



TRATTAMENTI

● Ridurre, se non eliminare, il consumo di alcol
● Abbassare I grassi della dieta
● Introduzione di beta-bloccanti in caso di cirrosi
● Mangiare più pasti durante la giornata

ALD

NAFLD
● Modifiche nello stile di vita per quanto riguarda la dieta e 

l’esercizio fisico
● Perdita di peso
● Supplementazione della vit. D per contrastare 

l’infiammazione
● Trattamento delle comorbidità

(8), (9), (10)



Somiglianze e differenze
NAFLD ALD

Fattori di rischio
Sindrome metabolica, vita 

sedentaria, genetica, 
microbiota, DM 2

Consumo di alcol, genetica, 
microbiota

Clinica Asintomatico fino alla cirrosi Asintomatico fino alla cirrosi

Patologie Steatoepatite, fibrosi, corpi di 
Mallory-Denk

Steatoepatite, fibrosi, corpi di 
Mallory-Denk

Patogenesi
Citochine infiammatorie, 

insulino resistenza, eccesso di 
ferro epatico, obesità

Continuo eccesso di alcol, 
binge drinking, predisposizione 

genetica, malnutrizione

Trattamento Cambiamento dello stile di vita, 
esercizio, dieta Astinenza dall’alcol



https://pubme
d.ncbi.nlm.nih.g
ov/36555867/
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