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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή-Σκοπός: Η τροποποίηση του τρόπου ζωής παραμένει ο ακρογωνιαίος λίθος 

της αντιμετώπισης της μη αλκοολικής λιπώδους νόσου του ήπατος (NAFLD). Επίσης, 

υπάρχουν ενδείξεις που συσχετίζουν την προσκόλληση στην Μεσογειακή δίαιτα με 

μικρότερου βαθμού ηπατική στεάτωση και ίνωση. Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν να 

διερευνήσει τα πιθανά οφέλη μιας παρέμβασης βασισμένης είτε στη Μεσογειακή δίαιτα 

αυτή καθαυτή, είτε στον Μεσογειακό τρόπο ζωής που περιλαμβάνει επιπλέον αλλαγές 

στη σωματική δραστηριότητα και στις συνήθειες ύπνου, σε ένα δείγμα ασθενών με 

NAFLD, συγκριτικά με τη συνήθη πρακτική αντιμετώπιση.  

Μεθοδολογία-Υλικό: Στη μελέτη συμμετείχαν 28 υπέρβαροι ή παχύσαρκοι εθελοντές με 

NAFLD (κριτήρια εισαγωγής: αυξημένες τιμές ALT και/ή γ-GT, ένδειξη ηπατικής 

στεάτωσης σε υπερηχογράφημα και/ή βιοψία, αποκλεισμός άλλων αιτιών ηπατικής 

νόσου), οι οποίοι εντάχθηκαν τυχαία στις ομάδες Μεσογειακής δίαιτας (ν=8), 

Μεσογειακού τρόπου ζωής (ν=10) και στην ομάδα ελέγχου (ν=10). Οι συμμετέχοντες 

αξιολογήθηκαν στην αρχή της μελέτης και στους 6 μήνες μετά την ένταξη. Στο σύνολο του 

δείγματος πραγματοποιήθηκε λήψη ιατρικού ιστορικού και κοινωνικο-δημογραφικών 

χαρακτηριστικών, μέτρηση ανθρωπομετρικών παραμέτρων, αξιολόγηση διατροφικής 

πρόσληψης και διαιτητικών συνηθειών, καθώς και αξιολόγηση επιπέδων σωματικής 

δραστηριότητας και ύπνου. Η αξιολόγηση των διαιτητικών συνηθειών έγινε με 

ημιποσοτικό ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων και με ανακλήσεις 

24ώρου, και ο βαθμός προσκόλλησης της ΜΔ εκτιμήθηκε με το δείκτη MedDietScore. Η 

ομάδα ελέγχου κατά την αρχική αξιολόγηση, έλαβε ένα υπόδειγμα διαιτολογίου και 

γενικές διατροφικές οδηγίες για ένα υγιεινό τρόπο ζωής χωρίς άλλου είδους παρέμβαση 

μέχρι τον επανέλεγχο, έξι μήνες μετά. Στις ομάδες ΜΔ και ΜΤΖ πραγματοποιήθηκαν 7 

συμβουλευτικές συνεδρίες βασισμένες στη θεωρία θέσπισης στόχων, και στη συνέχεια 

επανελέγχθηκαν στο εξάμηνο. Η διαφορά στο περιεχόμενο των συνεδριών μεταξύ των 

δυο ομάδων ήταν ότι στη ΜΔ επικεντρώθηκαν στα τρόφιμα που απαρτίζουν τη δίαιτα 

αυτή, ενώ στην ομάδα ΜΤΖ δόθηκαν επιπλέον πληροφορίες σχετικά με τρόπους 

μαγειρικής παρασκευής, την εποχικότητα και εντοπιότητα των τροφίμων, την ανάπαυση 

κατά τη διάρκεια της ημέρας, όπως επίσης και την υιοθέτηση ενός δραστήριου τρόπου 

ζωής.  

Αποτελέσματα: Κατά την εξάμηνη αξιολόγηση, ανάμεσα στις τρεις ομάδες 

παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά ως προς την κατανάλωση των μη 

επεξεργασμένων δημητριακών (p<0,001), της πατάτας (p=0,04) και του ψαριού (p=0,01), 
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το ποσοστό λίπους της δίαιτας (p=0,03) και του δείκτη MedDietScore (p=0,001). Η εντός 

των ομάδων ανάλυση έδειξε ότι τόσο στην ομάδα ΜΔ όσο και στην ομάδα ΜΤΖ κατά την 

εξάμηνη αξιολόγηση, αύξησαν στατιστικά σημαντικά το δείκτη MedDietScore (p=0,002 και 

p=0,01, αντίστοιχα) και την κατανάλωση των μη επεξεργασμένων δημητριακών (p=0,03 

και p=0,02, αντίστοιχα). Ωστόσο, στην ομάδα της ΜΔ, αυξήθηκε επίσης στατιστικά 

σημαντικά η κατανάλωση λαχανικών (από 1,44±0,59 σε 2,37±0,74 μερίδες/ημέρα, 

p=0,002) ενώ μειώθηκε σημαντικά η κατανάλωση κόκκινου κρέατος (από 1,52±0,61 σε 

0.97±0,62 μερίδες/ημέρα, p=0,01). Εντούτοις, όσον αφορά τις συνήθειες άσκησης και 

ύπνου, μεταξύ των τριών ομάδων δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά κατά 

την εξάμηνη αξιολόγηση. Όσον αφορά τις αλλαγές στα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά 

κατά την εξάμηνη αξιολόγηση, στις ομάδες ΜΔ και ΜΤΖ παρουσιάστηκε στατιστικά  

σημαντική μείωση του σωματικού βάρους (p=<0,001 και p=0,01, αντίστοιχα) και του ΔΜΣ 

(p<0,001 και p=0,007, αντίστοιχα). Επίσης, στην ομάδα ΜΔ μειώθηκε στατιστικά 

σημαντικά η περιφέρεια μέσης μόνο των αντρών (p<0,001), ενώ αντίθετα στην ομάδα 

ΜΤΖ στατιστικά σημαντική μείωση παρουσιάστηκε στην περιφέρεια μέσης μόνο των 

γυναικών (p=0,03). Τέλος, μετά από σύγκριση μεταξύ των διαφορών (εξάμηνο - αρχή) 

του ΔΜΣ και του σωματικού βάρους των ασθενών και των τριών ομάδων της μελέτης, 

παρουσίασαν στατιστικά σημαντική διαφορά (p=0,004 και p=0,008, αντίστοιχα). 

Συμπεράσματα: Στην παρούσα μελέτη η εξάμηνη παρέμβαση με ομαδικές συνεδρίες σε 

άτομα με NAFLD που στόχευε στην υιοθέτηση της Μεσογειακής δίαιτας και του 

Μεσογειακού τρόπου ζωής, ήταν ικανή να βελτιώσει τις διατροφικές συνήθειες αλλά όχι το 

επίπεδο σωματικής δραστηριότητας και τις συνήθειες ύπνου. Ωστόσο, τα άτομα των 

ομάδων παρέμβασης παρουσίασαν σημαντική απώλεια βάρους συγκριτικά με τα άτομα 

που έλαβαν τη συνήθη αντιμετώπιση. 

 

Λέξεις κλειδιά: μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος, Μεσογειακή δίαιτα, 

Μεσογειακός τρόπος ζωής, διαιτητικές συνήθειες.  
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ABSTRACT 

Introduction-Aim: Lifestyle modification remains the cornerstone of treatment of 

Nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD). Also, there is evidence suggesting that 

adherence to the Mediterranean diet is associated with lower degrees of hepatic steatosis 

and fibrosis. The purpose of the present study was to investigate the potential benefits of 

an intervention based either on the Mediterranean diet itself or the Mediterranean 

lifestyle, in NAFLD patients, compared to usual treatment.  

Methods: Twenty-eight overweight or obese patients with NAFLD (inclusion criteria: 

elevated ALT and/or GGT, steatosis on liver ultrasound and/or biopsy, exclusion of other 

causes of liver steatosis or injury) were included, who were randomly assigned to three 

groups: control group (N=10), Mediterranean diet group (N=9) and Mediterranean lifestyle 

group (N=10). All participants were assessed at baseline and at 6-months later. Medical 

history, demographic characteristics, anthropometric indices, dietary habits, physical 

activity data and also sleep data were available for all patients. Dietary assessment was 

based on both semi-quantitative food frequency questionnaire and 24-h dietary recalls, 

and adherence to the MD was estimated with the Mediterranean Diet Score 

(MedDietScore). At baseline, the control group received a diet pattern and healthy eating 

guidelines, without other intervention until the 6-months evaluation. In the Mediterranean 

diet (MD) and the Mediterranean lifestyle (ML) groups the intervention was based on 

cognitive-behavioural strategies, included goal setting. In the MD group the intervention 

focused on the food groups that are characteristic of this pattern, while in the ML group 

additional information was given about cooking preparation, seasonality and biodiversity 

of the foods consumed, rest during the day as well as the adoption of an active lifestyle.  

Results: After six months of intervention, significant differences in the consumption of 

non refined cereals (p<0,001), potatoes (p=0,04) and fish (p=0,01), in the percentage of 

total fat consumed (p=0,03) and in the MedDietScore (p=0,001), were observed between 

three groups. Moreover, according to the within group analysis, a significant increased on 

the MedDietScore was observed on both MD and ML groups (p=0,002 and p=0,01, 

respectively) and also in the consumption of non refined cereals (p=0,03 and p=0,02, 

respectively). However, in the MD group also increased vegetable consumption (from 

1,44±0,59 to 2,37±0,74 servings/day, p=0,002) while decreased red meat consumption 

(from 1,52±0,61 to 0.97±0,62 servings/day, p=0,01). In contrast, physical activity level 

and sleep habits remained unchanged in all intervention groups. Regarding the changes 

in the anthropometric characteristics during the six months assessment, significant 
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reduction in body weight (p<0,001 and p=0,01, respectively) and BMI (p<0,001 and 

p=0,007, respectively) were observed on both MD and ML groups. Furthermore, in the 

MD group a significant reduction was found in men's waist circumference (p<0,001) and 

in the ML group in woman's waist circumference (p=0,03). Finally, significant differences 

were observed after comparing the differences (six months - baseline) in BMI and body 

weight between three study groups (p=0,004 and p=0,008, respectively).  

Conclusion: In the present study, a six-months group sessions intervention in subjects 

with NAFLD that aimed to adopt the Mediterranean diet and the Mediterranean way of 

life, was able to improve dietary habits but it didn't improve the whole way of life as 

physical activity level and sleep habits remained unchanged. However, subjects of 

intervention groups showed a significant weight loss compared to those who received 

usual treatment.  

 

Key words: non-alcoholic fatty liver disease, Mediterranean diet, Mediterranean way of 

life, dietary habits. 
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1.  Η ΜΗ ΑΛΚΟΟΛΙΚΗ ΛΙΠΩΔΗΣ ΝΟΣΟΣ ΤΟΥ ΗΠΑΤΟΣ 

1.1 Εισαγωγή 

Η μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος (Non-Alcoholic Fatty Liver Disease, 

NAFLD) αναγνωρίζεται πλέον ως η πιο κοινή αιτία χρόνιας ηπατικής νόσου παγκοσμίως, 

επηρεάζοντας μεγάλο ποσοστό του πληθυσμού [1]. 

Η NAFLD περιγράφηκε για πρώτη φορά στις αρχές της δεκαετίας του '80 [2], ως 

αυτοτελής νοσολογική οντότητα και από τότε ακολούθησε πληθώρα ερευνών στον τομέα 

της Ηπατολογίας που ανέδειξαν την ιδιαίτερη σημασία της, καθώς και τη συσχέτισή της με 

άλλες νοσολογικές οντότητες. Σήμερα αναγνωρίζεται με αυξανόμενη συχνότητα ως 

σημαντική αιτία χρόνιας ηπατοπάθειας, που μπορεί να εξελιχθεί σε μη αλκοολική 

στεατοηπατίτιδα (Non-Alcoholic Steatohepatitis, NASH), σε κίρρωση του ήπατος, σε 

ανάπτυξη ηπατοκυτταρικού καρκίνου και σε τελικού σταδίου ηπατική ανεπάρκεια.  

Η νόσος αυτή διακρίνεται στην πρωτοπαθή και δευτεροπαθή NAFLD ανάλογα με 

την υποκείμενη παθολογία. Στη δευτεροπαθή NAFLD αναγνωρίζονται σαφείς αιτίες όπως 

η νηστιδοειλεϊκή παράκαμψη, η ολική παρεντερική διατροφή, διάφορα φάρμακα όπως 

κορτικοστεροειδή, λιποδυστροφία και άλλες μεταβολικές διαταραχές καθώς και διάφορες 

άλλες αιτίες. Η πρωτοπαθής NAFLD αναφέρεται συνήθως στο λιπώδες ήπαρ που 

συσχετίζεται με παθολογίες του μεταβολικού συνδρόμου, όπως είναι η παχυσαρκία, η 

αρτηριακή υπέρταση, η δυσλιπιδαιμία και η ινσουλινοαντοχή [3]. 

Δεδομένης της στενής συσχέτισής της με το μεταβολικό σύνδρομο γίνεται εύκολα 

κατανοητό γιατί η νόσος αυτή αποτελεί σήμερα ένα παγκόσμιο πρόβλημα δημόσιας 

υγείας με ολοένα και αυξανόμενη συχνότητα και νοσηρότητα. 

1.2 Ορισμός  

Η στεάτωση ή λιπώδης διήθηση του ήπατος προκύπτει από τη συσσώρευση 

λίπους σε ποσοστό > 5% των ηπατοκυττάρων στο πλαίσιο διαφόρων ηπατικών 

νοσημάτων [4]. Ως μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος (NAFLD) αναγνωρίζεται η 

κλινικο-παθολογοανατομική οντότητα της στεάτωσης του ήπατος που συσχετίζεται με την 

παρουσία αντίστασης στην ινσουλίνη, αποτελεί την ηπατική έκφραση/εκδήλωση του 

μεταβολικού συνδρόμου και δεν συνοδεύεται από ιστορικό κατανάλωσης αλκοόλ [5]. Η 

Ευρωπαϊκή Εταιρεία Μελέτης του Ήπατος (EASL) ορίζει τα 20γρ. αιθανόλης ημερησίως 

για τις γυναίκες και τα 30γρ. ημερησίως για τους άνδρες ως τα ανώτατα όρια 

κατανάλωσης αλκοόλ για τη διάγνωση της NAFLD [6]. Σύμφωνα μάλιστα με την 
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Αμερικανική Ένωση Μελέτης Νοσημάτων του Ήπατος (American Association for the 

Study of Liver Disease), ο ορισμός της NAFLD απαιτεί παράλληλα με τον αποκλεισμό 

δευτερογενών αιτιών που μπορεί να οδηγήσουν στη συσσώρευση λίπους, όπως η 

σημαντική κατανάλωση αλκοόλ, η χρήση φαρμακευτικής αγωγής ή οι γενετικές 

διαταραχές, και την αποδεδειγμένη παρουσία πρωτογενούς ηπατικής στεάτωσης, είτε 

χρησιμοποιώντας απεικονιστικά εργαλεία είτε επιβεβαιώνοντάς την ιστολογικά [7].  

Το ιστολογικό φάσμα της νόσου περιλαμβάνει την απλή ηπατική στεάτωση (SS) 

και τη μη αλκοολική στεατοηπατίτιδα (NASH), όταν με την στεάτωση συνυπάρχει 

φλεγμονή και ηπατοκυτταρική βλάβη, ενώ μπορεί να εξελιχθεί σε κίρρωση και ανάπτυξη 

ηπατοκυτταρικού καρκίνου [8].  

1.3 Επιδημιολογία 

Ο πραγματικός επιπολασμός της NAFLD και των διαφορετικών σταδίων της είναι 

άγνωστα. Οι επιδημιολογικές μελέτες επίπτωσης της νόσου είναι δυσχερείς γιατί τα 

πρώιμα στάδια της νόσου είναι συνήθως ασυμπτωματικά, ενώ η διάγνωση και η 

σταδιοποίησή της γίνονται ιδανικά μόνο με ηπατική βιοψία [9]. Επιπρόσθετα, η συχνότητα 

εμφάνισης της νόσου ποικίλλει σημαντικά σε διαφορετικούς πληθυσμούς, ενώ 

διαφοροποιείται περαιτέρω ανάλογα με τα διαγνωστικά κριτήρια που ακολουθούνται για 

τον ορισμό της νόσου στις διάφορες επιδημιολογικές μελέτες [10].  

Παρά τους διάφορους περιοριστικούς παράγοντες, πρόσφατες μελέτες δείχνουν 

ότι το πρόβλημα της NAFLD τείνει να λάβει διαστάσεις επιδημίας, ιδιαίτερα στις 

ανεπτυγμένες χώρες της Δύσης, όπου ο επιπολασμός της υπολογίζεται στο 20-30% του 

γενικού πληθυσμού . Ακολουθώντας υπολογισμούς σε γενικό πληθυσμό στις ΗΠΑ, όταν 

εξετάσθηκαν στοιχεία από τη μελέτη NHANES III (Third National Health and Nutrition 

Examination Survey), ο επιπολασμός της NAFLD, ανάλογα με τον ορισμό που 

χρησιμοποιήθηκε κάθε φορά, κυμαίνεται από 2,8% έως 24% . Παρά το γεγονός ότι τα 

δεδομένα αυτά συλλέχθηκαν πάνω από 20 χρόνια πριν και μπορεί να υποτιμούν τον 

επιπολασμό της NAFLD σήμερα, είναι ιδιαίτερα σημαντικά καθώς προέκυψαν από ένα 

αντιπροσωπευτικό δείγμα του γενικού πληθυσμού των ΗΠΑ [11].  

Στη μελέτη Διόνυσος, μία από τις μεγαλύτερες προοπτικές επιδημιολογικές μελέτες 

που πραγματοποιήθηκε στη Βόρεια Ιταλία, αναγνωρίσθηκε υπερηχογραφικά ηπατική 

στεάτωση σε ποσοστό 25% των φυσιολογικού βάρους ασθενών που δεν κάνουν 

κατάχρηση αλκοόλης, εν αντιθέσει με ποσοστά 67% και 94% των υπέρβαρων και 

παχύσαρκων ασθενών που δεν κάνουν κατάχρηση αλκοόλης, αντίστοιχα [12]. Σύμφωνα 
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με μια σχετικά πρόσφατη προοπτική μελέτη που πραγματοποιήθηκε στις ΗΠΑ σε μέσης 

ηλικίας πληθυσμό, ο επιπολασμός της NAFLD, βασισμένος στα αποτελέσματα υπερήχου 

και ηπατικής βιοψίας, ήταν 46% ενώ της NASH 12,2%. Οι ασθενείς ισπανικής καταγωγής 

παρουσίασαν την μεγαλύτερη συχνότητα NAFLD (58,3%), σε σχέση με τους Καυκάσιους 

(44,4%) και τους Αφροαμερικανούς (35,1%) [13]. Παρόμοια αποτελέσματα βρέθηκαν και 

στη Dallas Heart Study, όπου ηπατική στεάτωση ανευρέθηκε στο 45% των 

Ισπανόφωνων, στο 33% των ατόμων ευρωπαϊκής καταγωγής και στο 24% των 

Αφροαμερικανών [14].    

Περιορισμένα επιδημιολογικά δεδομένα υπάρχουν για τον επιπολασμό της NAFLD 

στην Ελλάδα. Σε πληθυσμό ελλήνων αιμοδοτών, ποσοστό μεγαλύτερο του 15% 

παρουσίασε παθολογική ηπατική βιοχημεία που πιθανότατα αποδίδεται σε μη 

αναγνωρισμένη NAFLD. Η παρουσία της συνδέθηκε κυρίως με το ανδρικό φύλο, την 

παχυσαρκία και την περίμετρο μέσης [15]. Από δείγμα 1080 ατόμων που 

παρακολουθούνταν σε ηπατολογική κλινική στο νομό Αττικής, ποσοστό 9,2% αυτών 

έπασχαν από NAFLD, ενώ το 3% αυτών είχαν μη αντιρροπούμενη κίρρωση 

προερχόμενη από τη NAFLD [16]. Επίσης, σύμφωνα με τα αποτελέσματα νεκροτομών 

από τη Βορειοδυτική Ελλάδα, ηπατική στεάτωση αναφέρθηκε σε ποσοστό 31,3% και 

στεατοηπατίτιδα σε ποσοστό 39,8% [17].  

Δεν υπάρχουν ικανοποιητικά επιδημιολογικά δεδομένα για τις τάσεις αλλαγής του 

επιπολασμού της NAFLD σε συγκεκριμένους πληθυσμούς με το πέρασμα των δεκαετιών. 

Μια μελέτη από την Ιαπωνία που πραγματοποιήθηκε σε ασθενείς που προσήλθαν για 

έλεγχο ρουτίνας σε διάρκεια 11 ετών έδειξε ότι η συχνότητα εμφάνισης λιπώδους ήπατος 

μέσω υπερηχογραφήματος αυξήθηκε από 12,6% το 1989, σε 30,3% το 1998 και 28,4% 

το 2000 [18].     

Τέλος, αξίζει να σημειωθεί ότι σήμερα η NAFLD αναγνωρίζεται ως η ηπατική 

εκδήλωση του μεταβολικού συνδρόμου [19], καθώς αυξανόμενα επιδημιολογικά 

δεδομένα τη συνδέουν ανεξάρτητα με την παχυσαρκία, ειδικότερα την κεντρικού τύπου 

[20, 21], τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ [22, 23], την υπερτριγλυκεριδαιμία [24, 25], την 

ινσουλινοαντίσταση [26] και την αρτηριακή υπέρταση [27, 28].  

1.4 Διάγνωση 

Στην πλειοψηφία τους, οι ασθενείς με NAFLD είναι ασυμπτωματικοί και η νόσος 

διαγιγνώσκεται συνήθως είτε μετά από ανεύρεση αυξημένων τρανσαμινασών σε τυχαίο 

εργαστηριακό έλεγχο είτε κατά τη διενέργεια υπερηχογραφήματος του ήπατος στο 
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πλαίσιο διερεύνησης άλλου νοσήματος οπότε και διαπιστώνεται η στεάτωση του ήπατος 

[29]. Κάποια μη ειδικά συμπτώματα που συνήθως αναφέρουν οι ασθενείς είναι η εύκολη 

κόπωση και αίσθημα βάρους στο δεξιό υποχόνδριο [30, 31]. Η κλινική σημειολογία 

περιλαμβάνει κυρίως την κεντρικού τύπου παχυσαρκία στο 50-90% των περιπτώσεων και 

την ηπατομεγαλία στο 50% των περιπτώσεων [32]. Επίσης, σε ένα μεγάλο ποσοστό των 

ασθενών συνυπάρχουν συνήθως εκτός από την παχυσαρκία και οι άλλες κλινικές 

εκδηλώσεις του μεταβολικού συνδρόμου όπως ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ (28-

55%), η υπερλιπιδαιμία (4-92%), η αρτηριακή υπέρταση [33, 34] καθώς και η 

ινσουλινοαντίσταση [6].  

Η διάγνωση της NAFLD απαιτεί (α) την ύπαρξη διαπιστωμένης ηπατικής 

στεάτωσης, απεικονιστικά ή ιστολογικά, (β) τον αποκλεισμό σημαντικής κατανάλωσης 

αλκοόλ, (γ) τον αποκλεισμό ανταγωνιστικών αιτιών ηπατικής στεάτωσης και (δ) τον 

αποκλεισμό άλλων συνυπαρχουσών αιτιολογιών για χρόνια ηπατική νόσο [35]. Το πρώτο 

και μερικές φορές το πιο δύσκολο βήμα της διαγνωστικής πορείας της NAFLD είναι ο 

αποκλεισμός της κατανάλωσης σημαντικής ποσότητας αλκοόλης σε ένα χρονικό 

διάστημα τουλάχιστον μέχρι και δυο χρόνια πριν από την αρχική εμφάνιση των αλλαγών 

της ηπατικής ιστολογίας, καθώς οι ασθενείς τείνουν να υποτιμούν την πρόσληψή τους σε 

αλκοόλ. Σύμφωνα με τις Ευρωπαϊκές [6, 36] και τις Αμερικανικές [35] κατευθυντήριες 

οδηγίες, η μέγιστη ποσότητα κατανάλωσης αλκοόλης για τη διάγνωση της NAFLD και το 

διαχωρισμό της από την αλκοολική λιπώδη νόσο του ήπατος (AFLD) είναι τα 210γρ. 

αιθανόλης/εβδομάδα για τους άντρες (ποσότητα που ισοδυναμεί με 3 ποτά/ημέρα) και τα 

140γρ. αιθανόλης/εβδομάδα για τις γυναίκες (ποσότητα που ισοδυναμεί με 2 

ποτά/ημέρα).  

Η πιο συχνή διαταραχή στις εργαστηριακές εξετάσεις που ανευρίσκεται σε 

ασθενείς με NAFLD είναι η αύξηση των αμινοτρανσφερασών, αμινοτρανσφεράση της 

αλανίνης (ALT) και ασπαρτικής αμινοτρανσφεράσης (AST) ενώ σπανιότερα παρατηρείται 

αύξηση στην αλκαλική φωσφατάση (ALP) και στη γ-γλουταμυλοτρανσφεράση (γ-GT). 

Παρόλα αυτά, αυξημένα επίπεδα αμινοτρανσφερασών μπορεί να υποδηλώσουν την 

παρουσία ηπατικής στεάτωσης, φλεγμονής ή ίνωσης, ωστόσο, η χρησιμότητά τους στη 

διάγνωση της NASH είναι περιορισμένη λόγω της χαμηλής τους εξειδίκευσης, 

ευαισθησίας και προγνωστικής αξίας [37, 38]. Επιπλέον, μελέτες κοορτής έδειξαν ότι τα 

επίπεδα της ALT είναι εντός των φυσιολογικών ορίων σχεδόν στο 80% των ασθενών με 

λιπώδες ήπαρ και ότι τα επίπεδα των αμινοτρανσφερασών τείνουν να μειώνονται με την 

πάροδο του χρόνου, ακόμη και σε ασθενείς με προχωρημένη ίνωση [14, 39]. Για αυτούς 
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τους λόγους,  άλλες διαγνωστικές μέθοδοι απαιτούνται για να επιβεβαιώσουν μια πιθανή 

διάγνωση της NAFLD.  

Η βιοψία του ήπατος αποτελεί μέχρι και σήμερα την αναντικατάστατη μέθοδο 

εκλογής ("gold standard") για τη διάγνωση και τη σταδιοποίηση της NAFLD [34]. 

Δεδομένου, όμως, του επεμβατικού της χαρακτήρα, του υψηλού της κόστους και των 

σπάνιων μεν αλλά δυνητικά σημαντικών επιπλοκών της, είναι φανεροί οι περιορισμοί στη 

χρήση της, ιδιαίτερα δε αν λάβουμε υπόψη τον υψηλό επιπολασμό της νόσου στο γενικό 

πληθυσμό [5, 40]. Σύμφωνα με τις τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες της Αμερικανικής 

Γαστρεντερολογικής Εταιρείας (AGA), βιοψία ήπατος ενδείκνυται μόνο σε ασθενείς με 

NAFLD που διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο για στεατοηπατίτιδα και προχωρημένου 

βαθμού ίνωση, είτε που έχουν μεταβολικό σύνδρομο, όπως επίσης και σε ασθενείς με 

υποψία για NAFLD στους οποίους δεν μπορούν να αποκλειστούν κάποιες ανεξήγητες 

αιτιολογίες για ηπατική στεάτωση και για συνυπάρχουσες χρόνιες ηπατικές παθήσεις 

χωρίς την ηπατική βιοψία [35].  

Ωστόσο, τα τελευταία χρόνια η ερευνητική προσπάθεια έχει στραφεί στη 

διαγνωστική προσπέλαση της νόσου με μη επεμβατικές μεθόδους ώστε να αποφευχθεί η 

διενέργεια της βιοψίας του ήπατος. Το υπερηχογράφημα, η υπολογιστική τομογραφία και 

η μαγνητική τομογραφία είναι κάποιες από τις απεικονιστικές μεθόδους οι οποίες 

συμβάλλουν στη διάγνωση της απλής ηπατικής στεάτωσης [41]. Ωστόσο, για το 

διαχωρισμό των ασθενών με NAFLD και NASH, ενθαρρυντικά αποτελέσματα έχουν 

αναδείξει μελέτες με ελαστογραφία ήπατος (Fibroscan) και με τον αποπτωτικό δείκτη της 

κυτταροκερατίνης-18 (CK-18) [42]. Τέλος, διάφορα μη επεμβατικά συστήματα 

βαθμονόμησης έχουν εξετασθεί για την ανίχνευση της ίνωσης σε ασθενείς με NAFLD, 

βασιζόμενα στη χρήση ποικίλων κλινικών και εργαστηριακών παραμέτρων. Ενδεικτικά, το 

NAFLD fibrosis score (NFS) και το FibroMeter αποτελούν σήμερα χρήσιμα εργαλεία στην 

εκτίμηση της ηπατικής ίνωσης σε ασθενείς με NAFLD, με μεγάλη διαγνωστική ακρίβεια 

στην προχωρημένη ίνωση [43, 44].  

1.5 Φυσική Εξέλιξη 

Όπως αναφέρθηκε, η NAFLD περιλαμβάνει ένα ιστολογικό φάσμα που κυμαίνεται 

από την απλή ηπατική στεάτωση (NAFL) χωρίς ένδειξη για ηπατοκυτταρικό τραυματισμό 

έως την ηπατική στεάτωση με νεκροφλεγμονώδη στοιχεία (NASH) και ηπατοκυτταρικό 

τραυματισμό που μπορεί ή όχι να οδηγήσει σε ίνωση, μη αντιρροπούμενη κίρρωση και 

ηπατοκυτταρικό καρκίνο [7]. Η φυσική εξέλιξη της NAFLD παρουσιάζεται συνοπτικά στο 

Σχήμα 1. Σύμφωνα με προοπτικές επιδημιολογικές μελέτες, η φυσική εξέλιξη της νόσου 
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εξαρτάται από την ιστολογική εικόνα και το επίπεδο της ιστολογικής βλάβης κατά τη 

στιγμή της διάγνωσης και την έναρξη της παρακολούθησης [45-47]. Αν και παλαιότερα η 

NAFLD θεωρούταν ότι ακολουθεί συχνά μια καλοήθη πορεία [48], έρευνες αναδεικνύουν 

ότι παρουσιάζει μια αργή αλλά εξελικτική πορεία, που ενδέχεται να υποχωρήσει ή να 

παραμείνει στο αρχικό στάδιο της απλής στεάτωσης για χρόνια [5, 49]. Ο κίνδυνος 

ανάπτυξης κίρρωσης στην απλή στεάτωση, σε περίοδο 1-2 δεκαετιών, εκτιμάται στο 1% - 

2%, ποσοστό που δείχνει ότι ούτε η απλή στεάτωση δεν πρέπει να θεωρείται πλέον ως 

μια εντελώς αθώα κατάσταση  [5, 46].  

Σχήμα 1: Η φυσική εξέλιξη της NAFLD (τροποποίηση σχήματος από McCullough και 

συν. [50]). 

Η παρουσία φλεγμονής στην απλή στεάτωση είναι το πρώτο βήμα προς την 

εξέλιξη της νόσου, ενώ η ανάπτυξη ίνωσης είναι η συνέπεια παρατεταμένης βλάβης, 

κυρίως ως αποτέλεσμα οξειδωτικού στρες. Ασθενείς με NASH βρίσκονται σε αυξημένο 

κίνδυνο για ανάπτυξη μη αντιρροπούμενης κίρρωσης [51]. Συγκεκριμένα, ο κίνδυνος 

ανάπτυξης κίρρωσης για αυτούς τους ασθενείς κυμαίνεται από 0% σε διάστημα πέντε 

ετών έως και 12% σε οκτώ έτη [52]. Η κίρρωση σε έδαφος NASH μπορεί επίσης να 

προχωρήσει σε τελικού σταδίου ηπατική ανεπάρκεια, να εξελιχθεί σε ηπατοκυτταρικό 

καρκίνο ή να υποτροπιάσει έπειτα από μεταμόσχευση ήπατος. Σε γενικές γραμμές, από 

τους κιρρωτικούς ασθενείς, το 7% θα εκδηλώσει ηπατοκυτταρικό καρκίνο σε διάστημα 10 

ετών και το 30% - 40% θα χρειαστεί μόσχευμα ή θα καταλήξει από ηπατική ανεπάρκεια 

[53, 54]. Επίσης, πρόσφατα βιβλιογραφικά δεδομένα δείχνουν ότι όλες οι μορφές της 
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NAFLD διατρέχουν σημαντικά αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης κίρρωσης και 

ηπατοκυτταρικού καρκινώματος [55].  

Η ολική θνησιμότητα των ασθενών με NAFLD είναι σημαντικά αυξημένη, τόσο 

λόγω των καρδιαγγειακών όσο και των άλλων ηπατικών επιπλοκών και σε σύγκριση με 

το γενικό πληθυσμό, η ηπατική νόσος αποτελεί την 3η συχνότερη αιτία θανάτου στους 

ασθενείς αυτούς έναντι της 13ης στο γενικό πληθυσμό [56, 57]. Μάλιστα, η θνησιμότητα 

των ασθενών με NASH είναι υψηλότερη από εκείνη των ασθενών με NAFLD [45, 58], 

υποδηλώνοντας ότι κατά τη φυσική εξέλιξη της νόσου, το στάδιο από την απλή στεάτωση 

στη NASH είναι και το πιο κρίσιμο [59]. Εν κατακλείδι, τα τελευταία χρόνια γίνεται όλο και 

πιο εμφανές ότι η NASH αποτελεί την κύρια αιτία "κρυψιγενούς" κίρρωσης καθώς ένας 

σημαντικός αριθμός (>50%) ασθενών με κίρρωση του ήπατος και με διάγνωση 

"κρυψιγενούς" κίρρωσης, έχουν κίρρωση NASH. Πιθανόν, μάλιστα, τα ποσοστά να είναι 

ακόμα πιο υψηλά εάν λάβουμε υπόψη ότι τα ιστολογικά χαρακτηριστικά της NASH μπορεί 

να "χαθούν" στην κίρρωση [60, 61].  

1.6 Παράγοντες Κινδύνου 

H NAFLD είναι μια πολυπαραγοντική νόσος και σύμφωνα με επιστημονικά 

δεδομένα έχουν αναγνωριστεί κάποιοι κλινικοί, γενετικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες 

που κατεξοχήν επηρεάζουν τον κίνδυνο εμφάνισης και εξέλιξης της νόσου αυτής.  

1.6.1  Δημογραφικοί Παράγοντες 

Ηλικία 

Ο επιπολασμός της NAFLD, και κυρίως ο επιπολασμός της νόσου στο στάδιο που 

συνοδεύεται από ηπατική ίνωση,  υποστηρίζεται από πλήθος επιδημιολογικών μελετών 

ότι αυξάνεται με την αύξηση της ηλικίας [62-64]. Επιπλέον, οι ηλικιωμένοι ασθενείς με 

NAFLD έχουν μεγαλύτερη πιθανότητα εξέλιξης της νόσου ή θνησιμότητας σχετική με αυτή 

[56, 57, 65]. Η μεγαλύτερη ηλικία, επίσης, αυξάνει τον κίνδυνο ανάπτυξης σχετικών με τη 

νόσο προβλημάτων όπως σοβαρή ηπατική ίνωση, ηπατοκυτταρικό καρκίνο και 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ [63, 66]. Μάλιστα, μελέτη που έγινε σε δυνητικούς δότες 

ήπατος έδειξε ότι η μεγαλύτερη ηλικία αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για  την 

εμφάνιση σοβαρής ηπατικής στεάτωσης [67]. Αντιθέτως, η μικρότερη ηλικία βρέθηκε σε 

μερικές μελέτες να συσχετίζεται θετικά με υψηλότερες τιμές ALT [68, 69], όπως επίσης και 

με το βαθμό ηπατικής στεάτωσης σε άτομα με ανεξήγητα αυξημένες τιμές ηπατικών 

ενζύμων [70]. Παρόλα αυτά, δεν έχει διευκρινιστεί ακόμη εάν η ηλικία, αυτή καθαυτή, 

μπορεί να θεωρηθεί ως ένας ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για τη NAFLD ή εάν η 
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διάρκεια της νόσου είναι αυτή που σχετίζεται με τον αυξημένο επιπολασμό και εξέλιξή της 

[71, 72].  

Φύλο 

Σύμφωνα με πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση, το ανδρικό φύλο φαίνεται να 

αποτελεί παράγοντα κινδύνου για τη NAFLD [71]. Για παράδειγμα, σε μελέτη 26.527 

ατόμων Ασιατικής καταγωγής που υποβάλλονταν σε προληπτικές ιατρικές εξετάσεις, ο 

επιπολασμός της NAFLD ήταν 31% στους άνδρες και 16% στις γυναίκες [73]. Επίσης, το 

ανδρικό φύλο έχει συσχετιστεί θετικά με τα αυξημένα επίπεδα αμινοτρασφερασών, την 

παρουσία NASH, το βαθμό ηπατικής ίνωσης και τη συνολική θνησιμότητα σε ασθενείς με 

NAFLD [15, 57, 74]. Περιορισμένα βιβλιογραφικά δεδομένα υπάρχουν που συσχετίζουν 

θετικά το γυναικείο φύλο με τη NAFLD και το βαθμό ηπατικής ίνωσης [65, 75], ενώ μία 

μόνο μελέτη υποστηρίζει ότι το γυναικείο φύλο αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου 

για την εμφάνιση NASH σε ασθενείς με μεταβολικό σύνδρομο [76]. Η NAFLD ίσως 

εκδηλώνεται διαφορετικά στους άντρες και στις γυναίκες και πιθανώς η ασυμφωνία αυτή 

μεταξύ των μελετών να αποδίδεται στην προστατευτική δράση των οιστρογόνων που 

έχουν οι γυναίκες κατά την αναπαραγωγική ηλικία. Τα ευρήματα πρόσφατων μελετών 

υποστηρίζουν ότι η NAFLD είναι πιο συχνή στους άνδρες, οι οποίοι διατρέχουν και 

μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης σοβαρής μορφής ηπατικής ίνωσης σε σύγκριση με 

γυναίκες πριν την εμμηνόπαυση, ενώ μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες έχουν παρόμοια 

συχνότητα και σοβαρότητα ηπατικής ίνωσης με τους άντρες  [77, 78]. 

Φυλή / Εθνικότητα 

Σύμφωνα με πληθυσμιακές μελέτες, η συχνότητα εμφάνισης της NAFLD διαφέρει 

ανάλογα με τη φυλή και την εθνικότητα, με τους Ισπανόφωνους να παρουσιάζουν τη 

μεγαλύτερη συχνότητα σε σχέση με τους Καυκάσιους και τους Αφροαμερικανούς [13, 79]. 

Επιπλέον, ασθενείς με NASH ισπανικής καταγωγής φαίνεται πως έχουν πιο προηγμένη 

ιστολογία σύμφωνα με βιοψίες ήπατος σε σύγκριση με τους Ευρωπαίους και 

Αφροαμερικανούς ασθενείς [13, 80]. Ωστόσο, υπάρχουν ενδείξεις ότι ο αυξημένος 

επιπολασμός της NAFLD στους Ισπανόφωνους δεν μπορεί να αποδοθεί αποκλειστικά 

στην αυξημένη επίπτωση παχυσαρκίας και ινσουλινοαντίστασης που παρατηρείται σε 

αυτόν τον πληθυσμό [79, 81]. Εντούτοις, κάποιοι γενετικοί πολυμορφισμοί και 

περιβαλλοντικοί παράγοντες κινδύνου είναι δυνατόν να εξηγήσουν ως ένα βαθμό τη 

διακύμανση αυτή του επιπολασμού της NAFLD μεταξύ των Ισπανόφωνων [82].  
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1.6.2  Κλινικοί Παράγοντες 

Παχυσαρκία 

Είναι πλήρως τεκμηριωμένο ότι η παχυσαρκία αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα 

κινδύνου τόσο για την ανάπτυξη όσο και για την εξέλιξη της NAFLD [83]. Δεδομένης της 

αυξανόμενης συχνότητας που παρουσιάζει η παχυσαρκία στις ανεπτυγμένες χώρες της 

Δύσης, ο επιπολασμός της NAFLD ακολουθεί παρόμοια τάση [84]. Μάλιστα, σχεδόν τα 

δύο τρίτα των παχύσαρκων και διαβητικών ασθενών εμφανίζουν ηπατική στεάτωση [85]. 

Σε πληθυσμούς ασθενών που υποβάλλονται σε βαριατρική επέμβαση λόγω νοσογόνου 

παχυσαρκίας, ο επιπολασμός της NAFLD κυμαίνεται από 84-96%, της NASH από 25-

55%, τις ίνωσης από 34-47% και της κίρρωσης από 2-12% [86]. Εκτός από την 

παχυσαρκία, η κατανομή του σωματικού λίπους φαίνεται από μελέτες ότι διαδραματίζει 

έναν πολύ σημαντικό ρόλο στην παθογένεια της νόσου, με τη σπλαχνική παχυσαρκία να 

αναγνωρίζεται πλέον ως παράγοντας κινδύνου για τη NAFLD [87].  

Σακχαρώδης Διαβήτης 

Η ινσουλινοαντίσταση και η υπερινσουλιναιμία αποτελούν τα πιο κοινά 

εργαστηριακά ευρήματα στους ασθενείς με NAFLD, ακόμη και στα λεπτόσωμα άτομα με 

φυσιολογική ανοχή γλυκόζης [22, 88, 89]. Ο επιπολασμός της NAFLD είναι αυξημένος 

στα άτομα με διαταραγμένη ανοχή γλυκόζης και σ' αυτούς με νεοδιαγνωσμένο ΣΔ τύπου 

ΙΙ, σε ποσοστά που φτάνουν το 43% και 62%, αντίστοιχα [23]. Σε μία προοπτική μελέτη 

100 ασθενών με ΣΔ τύπου ΙΙ, η συχνότητα ηπατικής στεάτωσης ανεβρέθηκε στο 49%, 

επιβεβαιώνοντας αυτόν τον ισχυρό ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την NAFLD [22]. 

Επιπλέον, επί παρουσίας ΣΔ τύπου ΙΙ, η NAFLD ακολουθεί μία πιο επιθετική πορεία, 

αυξάνοντας μάλιστα και τη σχετιζόμενη με τη νόσο ολική θνησιμότητα [45, 90].  

Μεταβολικό Σύνδρομο 

Όπως προαναφέρθηκε, η NAFLD αναγνωρίζεται πλέον ως η ηπατική εκδήλωση 

του μεταβολικού συνδρόμου, καθώς αυξανόμενα επιδημιολογικά δεδομένα τη συνδέουν 

με τα επιμέρους χαρακτηριστικά του (κεντρική παχυσαρκία, δυσλιπιδαιμία, αρτηριακή 

υπέρταση, ινσουλινοαντίσταση) [91, 92]. Παράλληλα, έχει διαπιστωθεί ότι ο κίνδυνος και 

η βαρύτητα της νόσου αυξάνονται όσο περισσότερα διαγνωστικά κριτήρια του ΜΣ 

πληρούνται σε έναν ασθενή [93]. H συσχέτιση της NAFLD με το ΜΣ φαίνεται από μελέτες 

ότι είναι ισχυρότερη στα αδύνατα σε σύγκριση με τα παχύσαρκα άτομα, ιδιαίτερα στις 

γυναίκες [94]. Σε προοπτική μελέτη που συμπεριέλαβε 3.147 ενήλικους Ιάπωνες χωρίς 

ένδειξη για NAFLD, η παρουσία του ΜΣ συσχετίστηκε με ανάπτυξη NAFLD μετά από 
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παρακολούθηση 1 έτους [95]. Παρά το σύντομο χρονικό διάστημα παρακολούθησης, 

διαπιστώθηκε ότι οι συμμετέχοντες με ΜΣ είχαν 4-11 φορές υψηλότερο κίνδυνο για 

ΝAFLD. Επιπλέον, πρόσφατη προοπτική μελέτη έδειξε οι συμμετέχοντες με διαγνωσμένο 

ΜΣ είχαν σημαντικά αυξημένο κίνδυνο να αναπτύξουν NAFLD και εκτός αυτού, τα άτομα 

που πληρούσαν μόνο ένα εκ των διαγνωστικών κριτηρίων του ΜΣ είχαν 3,6 φορές 

μεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης NAFLD σε σύγκριση με τα άτομα με κανένα 

χαρακτηριστικό του ΜΣ [96].  

Υπνική Άπνοια 

Η αποφρακτική άπνοια ύπνου (ΑΑΥ) είναι μία κατάσταση που συνδέεται με τη 

NAFLD και NASH. Χαρακτηρίζεται από χρόνια διαλείπουσα αναπνευστική παύση κατά τη 

διάρκεια του ύπνου, οφειλόμενη στην απόφραξη του ανώτερου αεραγωγού και 

εμφανίζεται σε ποσοστό 2%-4% του γενικού πληθυσμού [97]. Ο Tanne και συνεργάτες 

ανέφεραν υψηλότερο επιπολασμό και σοβαρότητα της NASH σε ασθενείς με σύνδρομο 

αποφρακτικής άπνοιας ύπνου, υποδηλώνοντας ότι η διαλείπουσα υποξία μπορεί να 

διαδραματίζει ένα σημαντικό ρόλο στη παθογένεια της NASH [98]. Αν και η διαλείπουσα 

υποξία δεν προκάλεσε άμεση βλάβη στο ήπαρ μη-παχύσαρκων πειραματόζωων, 

νεκροφλεγμονώδη στοιχεία και ίνωση παρατηρήθηκαν στο ήπαρ πειραματόζωων με ήδη 

υπάρχουσα στεάτωση, υποδεικνύοντας ότι η υποξία είναι ικανή να επιταχύνει την εξέλιξη 

της απλής στεάτωσης σε πιο προχωρημένα στάδια της νόσου [99, 100]. Σε πρόσφατη 

συστηματική ανασκόπηση, οι ερευνητές κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι το σύνδρομο 

αποφρακτικής άπνοιας ύπνου σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης NAFLD, NASH 

και ίνωσης και ασθενείς με το σύνδρομο αυτό θα πρέπει να ελέγχονται για την παρουσία 

και σοβαρότητα της NAFLD [101]. Επίσης, παρόλο που η ΑΑΥ και η NAFLD συνδέονται 

άμεσα με την παχυσαρκία, πρόσφατη μελέτη που έγινε σε παιδιατρικό πληθυσμό έδειξε 

μια σύνδεση της ΑΑΥ και της NAFLD ανεξάρτητη από την παχυσαρκία [102].  

1.6.3  Γενετικοί Παράγοντες 

Διάφοροι πολυμορφισμοί γονιδίων και κάποιες σπάνιες διαταραχές που 

επηρεάζουν μεταβολικά μονοπάτια αποτελούν προδιαθεσικούς παράγοντες για την 

ανάπτυξη ηπατικής στεάτωσης [103]. Πολυμορφισμοί γονιδίων που σχετίζονται με την 

ινσουλινοαντίσταση, το μεταβολισμό λιπιδίων, το οξειδωτικό στρες, τη φλεγμονή και την 

ιογένεση, πιθανολογούνται πως επηρεάζουν τη τάση για ανάπτυξη της ηπατικής 

στεάτωσης [104, 105]. Επίσης, η NAFLD φάνηκε να είναι κληρονομούμενη σε ποσοστό 

39% σε μια πρόσφατη μελέτη που συνέκρινε την παρουσία λιπώδους ήπατος σε αδέλφια 

και γονείς ασθενών [106]. Επιπλέον, γενετικοί πολυμορφισμοί φαίνεται να μπορούν να 
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εξηγήσουν τη γεωγραφική κατανομή της NAFLD, που όπως προαναφέρθηκε, συναντάται 

συχνότερα σε ορισμένες φυλές [107, 108]. Η μετάλλαξη l148M του γονιδίου PNPLA3 

φαίνεται να σχετίζεται με την ηπατική στεάτωση και τη στεατοηπατίτιδα [109]. Ωστόσο, αν 

και ο ακριβής μηχανισμός μέσω του οποίου το PNPLA3 εμπλέκεται στην ανάπτυξη της 

ηπατικής στεάτωσης, δεν έχει ακόμη διευκρινιστεί, πρόσφατη μελέτη κατέδειξε την 

αλληλεπίδραση του γονιδίου ως ένα ρυθμιστή της ομοιοστασίας των λιπιδίων [110]. Άλλοι 

γενετικοί πολυμορφισμοί που συναντώνται μεταξύ διαφορετικών εθνικοτήτων και φυλών, 

και αφορούν τα γονίδια NCAN, PPP1R3B και GCKR, έχουν βρεθεί να συσχετίζονται 

θετικά με την ηπατική στεάτωση [111].  

1.6.4  Συμπεριφορικοί Παράγοντες 

Διατροφή & Σωματική Δραστηριότητα 

Ο ρόλος της διατροφής και της σωματικής δραστηριότητας στη δημόσια υγεία 

αποτελούν αυξανόμενης σημασίας ζητήματα σε όλους σχεδόν τους τομείς της Ιατρικής. 

Αν και η διατροφή και η σωματική δραστηριότητα είναι μέτρα που δύσκολα μπορούν να 

προσδιοριστούν και να ελεγχθούν με ακρίβεια για να μελετηθούν τόσο προοπτικά όσο και 

αναδρομικά, φαίνεται να υπάρχει μία σύνδεση μεταξύ αυτών και της παθογένειας της 

NAFLD. Η σχέση μεταξύ της αυξημένης θερμιδικής πρόσληψης και της καθιστικής ζωής 

με το μεταβολικό σύνδρομο και την ινσουλινοαντίσταση έχει αποδειχθεί σε πολλές 

μελέτες [112], όπως επίσης και η σύνδεση του μεταβολικού συνδρόμου και της 

ινσουλινοαντίστασης με τη NAFLD [4, 92, 95]. Αναδρομικές μελέτες και μελέτες 

παρατήρησης έχουν δείξει ότι οι ασθενείς με NAFLD έχουν τα χαμηλότερα επίπεδα 

σωματικής δραστηριότητας σε σχέση με υγιείς εθελοντές [113, 114]. Επιστημονικά 

δεδομένα δείχνουν μία συσχέτιση μεταξύ τόσο του διαιτητικού λίπους [115] όσο και της 

πρόσληψης υδατανθράκων [116, 117] με το επίπεδο εναπόθεσης λίπους στους ασθενείς 

με NAFLD. Υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις για μία σημαντική σχέση μεταξύ της κατανάλωση 

αναψυκτικών με πρόσθετα σάκχαρα και φρουκτόζης με τη NAFLD και NASH [118-120]. 

Χαμηλή πρόσληψη αντιοξειδωτικών όπως βιταμίνης Ε, ψευδαργύρου και πολυακόρεστων 

λιπαρών οξέων έχουν επίσης φανεί να σχετίζονται με τη NAFLD [116, 121, 122]. 

Πρόσφατη μελέτη έδειξε μία αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων βιταμίνης D και 

της παρουσίας NASH και ίνωσης σε παιδιά με NAFLD [123]. Εκτενής αναφορά για το 

ρόλο της διατροφής και της σωματικής δραστηριότητας στην εμφάνιση και εξέλιξη της 

NAFLD γίνεται στο κεφάλαιο 2.  

 



21 
 

Κάπνισμα 

Σε μια μεγάλη πολυκεντρική μελέτη, το ιστορικό καπνίσματος σχετίστηκε με 

προχωρημένη ηπατική ίνωση σε ασθενείς με NAFLD [124]. Τα αποτελέσματα αυτά 

υποδεικνύουν ότι το κάπνισμα μπορεί να ενισχύσει την εξέλιξη της NAFLD, εν μέρει, 

μέσω της επίδρασής του στην ινσουλινοαντίσταση. Αυτή ήταν η πρώτη μελέτη που έδειξε 

ότι το κάπνισμα σχετίζεται με αυξημένη σοβαρότητα ίνωσης σε ασθενείς με NALFD, 

γεγονός που υποδηλώνει ότι το κάπνισμα είναι ικανό να επιταχύνει την εξέλιξη της νόσου. 

Ομοίως, μελέτες σε πειραματόζωα απέδειξαν ότι η έκθεση στον καπνό του τσιγάρου 

ενίσχυσε την ηπατική στεάτωση [125, 126]. Επίσης, συγχρονική μελέτη αναφέρει ότι οι 

ασθενείς με NAFLD που κάπνιζαν παρουσίασαν μεγαλύτερη συχνότητα του μεταβολικού 

συνδρόμου σε σύγκριση με τους ασθενείς με NAFLD που δεν κάπνιζαν [127].  

1.6.5  Άλλοι Παράγοντες 

Μεταβολές στη σύνθεση της εντερικής μικροχλωρίδας και στη λειτουργία του 

εντερικού φραγμού έχουν ως αποτέλεσμα την αυξημένη διαπερατότητα των βακτηριακών 

ενδοτοξινών που έχουν προταθεί ότι εμπλέκονται όχι μόνο στην εμφάνιση, αλλά και στην 

εξέλιξη της NAFLD [128]. Μάλιστα, αυξημένα επίπεδα ενδοτοξίνης βρέθηκαν τόσο στο 

πλάσμα ποντικιών με NAFLD [129] όσο και στο περιφερικό αίμα ασθενών με NAFLD 

[130, 131]. Επιπλέον, η αναστολή των ειδικών ενδοτοξινών - υποδοχέων σχετίστηκε με 

σημαντική προστασία ενάντια της εξέλιξης της NAFLD  σε διάφορα ζωικά μοντέλα  [132]. 

Τα εν λόγω, προερχόμενα από το έντερο, βακτηριακά προϊόντα συμβάλλουν σημαντικά 

στην ενεργοποίηση των φλεγμονωδών διεργασιών στο ήπαρ. Εδώ, το έμφυτο 

ανοσοποιητικό σύστημα και η αυξημένη απελευθέρωση των προφλεγμονωδών 

κυττοκινών διαδραματίζουν έναν κρίσιμο ρόλο στην εξέλιξη της NAFLD.  

1.7 Παθογένεια 

1.7.1 Αντίσταση στην ινσουλίνη  

Η ηπατική στεάτωση προκαλείται από μια ανισορροπία της κυκλοφορίας των 

τριγλυκεριδίων διαμέσου των ηπατοκυττάρων. Τα τριγλυκερίδια αποτελούνται από 

ελεύθερα λιπαρά οξέα (FFA) και γλυκερόλη. Τα FFA στο σύνολό τους προέρχονται από 

τρεις πηγές· από τη δίαιτα (15%), τη de novo λιπογένεση (26%) και τα FFA της 

κυκλοφορίας (56%) [133]. Μια δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε λιπίδια είναι γνωστό ότι 

οδηγεί στην ανάπτυξη της ηπατικής στεάτωσης. Ωστόσο, εκτιμάται ότι περίπου το 60% 

του λίπους του ήπατος προέρχεται από την αυξημένη ροή των μη εστεροποιημένων 

λιπαρών οξέων (ΝΕFAs) στο λιπώδη ιστό, σε άτομα που λαμβάνουν μια κανονική σε 
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λιπίδια δίαιτα [133]. Η παχυσαρκία σχετίζεται με την αντίσταση στην ινσουλίνη και τα 

αυξημένα επίπεδα λεπτίνης. Συγκεκριμένα, το αυξημένο σπλαχνικό λίπος σχετίζεται με 

την περιφερική και ηπατική ινσουλινοαντίσταση [134, 135]. Η ινσουλινοαντίσταση στους 

σκελετικούς μύες και στον λιπώδη ιστό οδηγεί σε αύξηση των επιπέδων των NEFA μέσω 

της αυξημένης οξείδωσης των λιπιδίων στο λιπώδη ιστό (ΕΙΚΟΝΑ). Ως εκ τούτου, η 

αυξημένη ροή των NEFA διαδραματίζει ένα σημαντικό ρόλο στην ηπατική συσσώρευση 

λίπους [136].  

1.7.2 Στρες ενδοπλασματικού δικτύου  

Το ενδοπλασματικό δίκτυο (ΕΔ) είναι ένα ενδοκυττάριο οργανίδιο που παίζει 

σημαντικό ρόλο στη σύνθεση, συσκευασία και μεταφορά των πρωτεϊνών. Η ενεργειακή 

κατάσταση των κυττάρων επηρεάζει σε μεγάλο βαθμό τη λειτουργία του ΕΔ και η όποια 

δυσλειτουργία σ' αυτό πυροδοτεί την απόκριση  των μη ορθώς αναδιπλούμενων 

πρωτεϊνών (unfolded protein response - UPR) [137]. Σε καταστάσεις στρες, όπως σε 

υποξία, φλεγμονή και περίσσεια ενέργειας, η UPR χαρακτηρίζεται από προσαρμοστικές 

κυτταρικές διεργασίες αυξημένης αποδόμησης των πρωτεϊνών και μεταφραστικής 

ενεργοποίησης της πρωτεϊνοσύνθεσης ώστε να επανέλθει η ομοιόσταση εντός του ΕΔ. 

Επίσης, η UPR μεταβάλλει διάφορες μεταβολικές και ανοσολογικές αποκρίσεις που 

επιδεινώνουν την αντίσταση στην ινσουλίνη [138-140]. Τόσο η πρωτεϊνική κινάση R 

(PKR) όσο και η α υπομονάδα του Παράγοντα Έναρξης Μετάφρασης-2 (eIF2α), γνωστοί 

δείκτες στρες του ΕΔ, βρέθηκαν αυξημένοι στα ηπατοκύτταρα παχύσαρκων ποντικιών σε 

σύγκριση με τα ποντίκια ελέγχου [139]. Η παχυσαρκία προκαλεί στρες εντός του ΕΔ 

οδηγώντας σε καταστολή του συστήματος σηματοδότησης της ινσουλίνης μέσω 

φωσφορυλίωσης του υποδοχέα ινσουλίνης IRS-1 σε θέσεις σερίνης και ενεργοποίησης 

της JNK (c-jun αμινοτελικές κινάσες) οδού [139]. Μεταξύ ατόμων με μεταβολικό 

σύνδρομο, εκείνοι με στεατοηπατίτιδα βρέθηκαν να έχουν υψηλότερα επίπεδα 

φωσφορυλιωμένης JNK πρωτεΐνης σε σύγκριση με άτομα με απλή ηπατική στεάτωση. 

Επιπλέον, τα άτομα με NASH δεν δημιούργησαν πρωτεΐνες XBP-1, οι οποίες παίζουν 

σημαντικό ρόλο σε καταστάσεις στρες του EΔ σχετικά με τη δράση της ινσουλίνης [137, 

139]. Επίσης, σε παχύσαρκα άτομα, η μείωση του σωματικού βάρους έχει φανεί ότι 

βελτιώνει το στρες του ΕΔ μέσω καταστολής της φωσφορυλιωμένης JNK και elF2α στο 

λιπώδη ιστό και στο ήπαρ [141].  

1.7.3 Οξειδωτικό στρες / Μιτοχονδριακή δυσλειτουργία 

Η υπόθεση των 2 χτυπημάτων (two-hit hypothesis) αποτελεί το πιο ευρέως 

αποδεκτό μοντέλο για την παθογένεια της NAFLD. Στο λιπώδες ήπαρ, η απλή ηπατική 
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στεάτωση (πρώτο χτύπημα) ευαισθητοποιεί το ήπαρ σε φλεγμονώδεις καταστάσεις ή σε 

οξειδωτικό στρες (δεύτερο χτύπημα), οδηγώντας στην ανάπτυξη της στεατοηπατίτιδας 

[142]. Το οξειδωτικό στρες προκύπτει από διαταραχή της ισορροπίας μεταξύ της 

παραγωγής δραστικών μορφών οξυγόνου (Reactive Oxygen Species, ROS) και της 

αντιοξειδωτικής άμυνας του οργανισμού [143]. Ο όρος ROS είναι ένας γενικός όρος που 

περιγράφει μια ποικιλία ελευθέρων ριζών που προκύπτουν από το μοριακό οξυγόνο, 

όπως το υπεροξείδιο του υδρογόνου, το ανιόν υπεροξειδίου και η υδροξυλική ρίζα [144]. 

Στα κύτταρα, τα μιτοχόνδρια αποτελούν την κύρια πηγή ROS και ο σημαντικότερος 

παράγοντας ρύθμισης της παραγωγής τους είναι η οξειδοαναγωγική κατάσταση της 

αναπνευστικής μιτοχονδριακής αλυσίδας [145, 146]. Τα FFA μεταβολίζονται μέσω της 

μιτοχονδριακής β-οξείδωσης και του κύκλου του Krebs, όπου στο τελευταίο παράγεται 

κιτρικό που με τη σειρά του οδηγεί σε αναστολή της γλυκόλυσης. Ως εκ τούτου, η 

οξείδωση της γλυκόζης και η πρόσληψή της μέσω του μεταφορέα GLUT4 στους 

σκελετικούς μυς μειώνονται [147, 148]. Η αυξημένη ηπατική πρόσληψη των FFA διεγείρει 

την ηπατική οξείδωση των λιπαρών οξέων στα παχύσαρκα άτομα, για να αντισταθμιστεί η 

υπερβολική αποθήκευση λίπους στο ήπαρ. Η οξείδωση των FFA στα μιτοχόνδρια 

διατηρείται έως ότου υπάρξει σοβαρή διαταραχή στη δραστηριότητα της αναπνευστικής 

μιτοχονδριακής αλυσίδας [149, 150]. Ωστόσο, η επιτάχυνση της β-οξείδωσης δεν 

προκαλεί μόνο υπερβολική ροή ηλεκτρονίων στην αλυσίδα μεταφοράς ηλεκτρονίων, αλλά 

επίσης, οδηγεί σε αυξημένη παραγωγή ROS με επακόλουθη ενεργοποίηση 

φλεγμονωδών μονοπατιών και μιτοχονδριακή δυσλειτουργία [151]. Η υπέρμετρη 

μιτοχονδριακή παραγωγή ROS μπορεί να προκαλέσει οξειδωτική βλάβη της 

μιτοχονδριακής μεμβράνης και του DNA και κατ' επέκταση διαταραχή των 

μιτοχονδριακών μεταβολικών λειτουργιών [146]. Η αυξημένη ηπατική de novo λιπογένεση 

που παρατηρείται σε ασθενείς με NASH έχει ως αποτέλεσμα την αυξημένη παραγωγή 

του μηλονυλο-CoA, το οποίο με τη σειρά του αναστέλλει τη παλμιτοϋλοτρανσφεράσης Ι 

της καρνιτίνης (CPT-1). Αυτό συνεπάγει μείωση της εισόδου των μακράς αλύσου 

λιπαρών οξέων στα μιτοχόνδρια με επακόλουθη μείωση της β-οξείδωσης και υπέρμετρη 

συσσώρευση τριγλυκεριδίων στο ήπαρ [151-153]. Ο ενεργοποιημένος υποδοχέας 

πολλαπλασιασμού των υπεροξεισωματίων-α (PPAR-α) παίζει σημαντικό ρόλο στον 

μεταγραφικό έλεγχο πολλών ενζύμων που εμπλέκονται στη μιτοχονδριακή β-οξείδωση 

των λιπαρών οξέων, όπως της CPT-1 και της αφυδρογονάσης του ακυλο-CoΑ μεσαίας 

αλύσου (MCAD) [153]. Μάλιστα, μελέτη σε πειραματικά μοντέλα ποντικιών με ανεπάρκεια 

του PPAR-α έδειξε αδυναμία ηπατικού πολλαπλασιασμού των υπεροξεισωματίων και 

εμφάνιση δυσλιπιδαιμίας, παχυσαρκίας και ηπατικής στεάτωσης [154].  
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1.7.4 Φλεγμονή και αδιποκίνες  

Η ολική παχυσαρκία σχετίζεται άμεσα με τη NAFLD, με τη πιθανότητα εμφάνισης 

της νόσου να αυξάνεται με τον βαθμό της παχυσαρκίας [155]. Ειδικότερα, η συσσώρευση 

ενδοκοιλιακού σπλαχνικού λίπους θεωρείται ότι διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην 

ανάπτυξη της αντίστασης στην ινσουλίνη [134, 135]. Ωστόσο, η ηπατική συσσώρευση 

λίπους σχετίζεται με την αντίσταση στην ινσουλίνη ανεξάρτητα από τη συσσώρευση 

ενδοκοιλιακού λίπους και την ολική παχυσαρκία. Ακόμη και σε άτομα με φυσιολογικό 

βάρος, η ηπατική στεάτωση έχει φανεί να σχετίζεται με διάφορες παραμέτρους 

αντίστασης στην ινσουλίνη, όπως τα επίπεδα γλυκόζης ή τα επίπεδα FFA ορού [156]. Ο 

λιπώδης ιστός, εκτός από ένα παθητικό όργανο αποθήκευσης ενέργειας αποτελεί 

επιπλέον ένα κύριο ενδοκρινές όργανο ικανό να εκκρίνει ποικιλία από βιοενεργά πεπτίδια 

που ασκούν πολλαπλές επιδράσεις τόσο σε τοπικό όσο και σε συστηματικό επίπεδο 

[157]. Η έκκριση αδιποκινών από τον λιπώδη ιστό αποτελεί κύριο γενεσιουργό στοιχείο 

στη παθογένεια της NAFLD. Στην κατηγορία αυτή ανήκουν η αδιπονεκτίνη, η λεπτίνη, η 

ρεζιστίνη, ο παράγοντας νέκρωσης των όγκων-α (TNF-α), ο αναστολέας ενεργοποίησης 

του πλασμινογόνου και η ιντερλευκίνη 6 (IL-6) [157].  

1.7.5 Βακτηριακή υπερανάπτυξη  

Όλο και περισσότερες ενδείξεις επισημαίνουν το ρόλο της εντερικής 

μικροχλωρίδας, η οποία σήμερα θεωρείται επίσης ως ένα μεταβολικό όργανο, στην 

παθογένεια μεταβολικών και φλεγμονωδών παθήσεων όπως και στην NASH [158-160]. Η 

ισχυρή αλληλεπίδραση  που υπάρχει μεταξύ της εντερικής μικροχλωρίδας και του ήπατος 

προκύπτει λόγω της ανατομικής του θέσης καθώς, το 70% της αιματικής παροχής του 

ήπατος προέρχεται από το έντερο μέσω της πυλαίας φλέβας. Ως εκ τούτου, αποτελεί ένα 

από τα πιο εκτεθειμένα όργανα όσον αφορά τους προερχόμενους από το έντερο τοξικούς 

παράγοντες όπως είναι τα βακτήρια και τα υποπροϊόντα αυτών [161]. Ο ρόλος της 

βακτηριακής υπερανάπτυξης στην παθογένεια και προώθηση της NASH έχει αποδειχθεί 

από μελέτες τόσο σε πειραματόζωα όσο και σε ανθρώπους που έδειξαν ότι η 

απορρύθμιση και μεταβολή της εντερικής μικροχλωρίδας είτε μετά από εντερική 

παράκαμψη είτε λόγω λήψης αντιβιοτικών είναι ικανή να οδηγήσει σε ηπατική φλεγμονή 

και εμφάνιση της NASH [162].  

1.8 Αντιμετώπιση 

Με δεδομένη την απόκτηση νέων γνώσεων για την παθογένεια και την φυσική 

πορεία της NAFLD, η επιστημονική κοινότητα εντείνει τις προσπάθειες της ώστε να 
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βρεθούν οι κατάλληλες θεραπευτικές παρεμβάσεις για να αποφευχθεί η εξέλιξη της νόσου 

σε ηπατοπάθεια τελικού σταδίου [33]. Ωστόσο, λαμβάνοντας υπόψη τον κεντρικό ρόλο 

που παίζει το ΜΣ στην εμφάνιση και εξέλιξη της νόσου, η βελτίωση των μεταβολικών 

παραμέτρων και η θεραπεία των επιμέρους παραγόντων κινδύνου, κυρίως της 

παχυσαρκίας, της υπερλιπιδαιμίας και της ινσουλινοαντίστασης, παραμένουν το 

επίκεντρο της διαχείρισης της NAFLD [163]. Ένα όμως σημαντικό πρόβλημα είναι η 

επιλογή της κατηγορίας των ασθενών που θα βοηθηθούν από την εκάστοτε θεραπεία , 

κυρίως λόγω ένδειας δεδομένων από μελέτες παρέμβασης, καθώς η ανάγκη για 

μακροχρόνια παρακολούθηση των αποτελεσμάτων της θεραπείας καθιστά δυσχερή τον 

σχεδιασμό καλά οργανωμένων ελεγχόμενων μελετών. Με βάση λοιπόν την υπάρχουσα 

βιβλιογραφία, η τροποποίηση του τρόπου ζωής, η φαρμακοθεραπεία και η χειρουργική 

βαριατρική αποτελούν θεραπευτικές προσεγγίσεις στη διαχείριση της NAFLD [5].  

1.8.1 Τροποποίηση τρόπου ζωής 

Ο ρόλος της τροποποίησης των συνηθειών του τρόπου ζωής στην αντιμετώπιση 

της NAFLD θα αναλυθεί στο κεφάλαιο 2. 

1.8.2 Φαρμακοθεραπεία 

Συμπληρωματική Χορήγηση Θρεπτικών Συστατικών 

Η Βιταμίνη Ε (α-τοκοφερόλη) είναι ένα ισχυρό λιποδιαλυτό αντιοξειδωτικό ικανό να 

εξουδετερώνει τις ελεύθερες ρίζες και να αποφεύγει την υπεροξείδωση των λιπιδίων. Τα 

τελευταία χρόνια, οι θεραπευτικές επιδράσεις από τη συμπληρωματική χορήγηση της 

βιταμίνης Ε στην NAFLD και NASH έχουν διερευνηθεί [164-166], και σήμερα, η βιταμίνη Ε 

πρέπει να θεωρείται ως φαρμακοθεραπεία πρώτης γραμμής για τους ασθενείς με 

αποδεδειγμένη NASH μέσω βιοψίας οι οποίοι είναι μη διαβητικοί. Αντίθετα, η βιταμίνη Ε 

δεν συνιστάται για τη θεραπεία της NASH  σε διαβητικούς ασθενείς ούτε σε περιπτώσεις 

NAFLD χωρίς βιοψία ήπατος, NASH με κίρρωση ή κρυψιγενούς κίρρωσης [87].  

Επιπρόσθετα, τα ω-3 λιπαρά οξέα έχουν διερευνηθεί για την αποτελεσματικότητά 

τους στην αντιμετώπιση της NAFLD λόγω της αντιφλεγμονώδους δράσης τους και της 

ικανότητάς τους να ρυθμίζουν τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων στο ήπαρ, μειώνοντας το 

οξειδωτικό στρες και βελτιώνοντας την ηπατική φλεγμονή [167]. Σύμφωνα με μια 

πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση [168] των μελετών που εξέτασαν 

τη συμπληρωματική χορήγηση των ω-3 λιπαρών οξέων σε ασθενείς με NAFLD, 

διαπιστώθηκε σημαντική ετερογένεια μεταξύ των μελετών και οι ερευνητές κατέληξαν στο 

συμπέρασμα ότι αν και η συμπληρωματική χορήγηση των ω-3 λιπαρών οξέων μπορεί να 
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μειώσει τα ενδοηπατικά επίπεδα λίπους, η βέλτιστη δόση τους δεν έχει ακόμη πλήρως 

καθοριστεί. Συμπερασματικά, μέχρι σήμερα δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία που να 

υποστηρίζουν τη συστηματική χρήση συμπληρωμάτων ω-3 λιπαρών οξέων σε ασθενείς 

με NAFLD [167]. 

Αντιδιαβητική αγωγή 

Η ανάδειξη του ρόλου της αντίστασης στην ινσουλίνη στην παθογένεια της νόσου 

οδήγησε στη πραγματοποίηση αρκετών μελετών με στόχο τη διερεύνηση των πιθανών 

ευεργετικών συνεπειών της από του στόματος χορήγησης αντιδιαβητικών δισκίων σε 

ασθενείς με NAFLD ανεξάρτητα από την ύπαρξη ή μη εμφανούς ΣΔ. 

 Ένα από τα πιο μελετημένα αντιδιαβητικά φάρμακα είναι η μετφορμίνη. Ενώ 

αρκετές μελέτες έδειξαν σαφή βελτίωση των επιπέδων των ηπατικών ενζύμων (κυρίως 

μείωση της ALT) και αύξηση της ινσουλινοευαισθησίας μετά τη χορήγηση μετφορμίνης σε 

ασθενείς με λιπώδες ήπαρ [169-171], λίγες κατέδειξαν ουσιαστική βελτίωση των 

ιστολογικών παραμέτρων της στεάτωσης, της νεκροφλεγμονώδους δραστηριότητας και 

της ίνωσης [172]. Επίσης, μία πρόσφατη μελέτη κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η 

μετφορμίνη είναι λιγότερο αποτελεσματική όσο αφορά τη μείωση των ηπατικών ενζύμων 

και του ηπατικού περιεχομένου απ' ότι η άσκηση από μόνη της [173]. Μια άλλη μελέτη 

που συμπεριέλαβε 110 ασθενείς με NAFLD χωρίς παρουσία ΣΔ στην οποία 

τυχαιοποιήθηκαν να λάβουν μετφορμίνη ή δίαιτα ή βιταμίνη Ε, η ομάδα της μετφορμίνης 

δεν έδειξε καμία βελτίωση των ιστολογικών παραμέτρων του ήπατος αν και το μεταβολικό 

προφίλ των ασθενών βελτιώθηκε σημαντικά [174]. Ως εκ τούτου, η μετφορμίνη δεν 

συστήνεται ως ειδική θεραπεία σε ασθενείς με NAFLD. Παρόλα αυτά, η μετφορμίνη σε 

συνδυασμό με τροποποίηση του τρόπου ζωής είναι ασφαλής και ιδανική για ασθενείς με 

διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη ή με ΣΔ όταν συνυπάρχει NAFLD ή στα αρχικά στάδια 

της NASH [33]. Σε ασθενείς με NASH, η μετφορμίνη έχει ευεργετικά αποτελέσματα στην 

πρόληψη του διαβήτη όταν αφορά προ-διαβητικά άτομα [175] και οδηγεί σε μια ήπια 

απώλεια βάρους.  

Οι θειαζολιδινεδιόνες (ΤΖDs) βελτιώνουν σημαντικά την ινσουλινοευαισθησία, ενώ 

διαθέτουν επίσης αντιφλεγμονώδη και αντιινωτική δράση [176]. Ειδικά, η επίδραση της 

πιογλιταζόνης και της ροσιγλιταζόνης έχουν ευρέως διερευνηθεί για τη θεραπεία της 

NASH. Μετα-ανάλυση του 2010 η οποία συμπεριέλαβε 5 μελέτες με TZDs, έδειξε ότι η 

αποτελεσματικότητά τους είναι σημαντικά καλύτερη σε ασθενείς με NASH χωρίς ΣΔ 

κυρίως σε ότι αφορά την ιστολογική βελτίωση της νεκροφλεγμονώδους δραστηριότητας ή 

της ίνωσης ενώ αντίθετα στους ασθενείς με ΣΔ βελτιώθηκαν μεν οι βιοχημικοί δείκτες 
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αλλά δεν παρατηρήθηκε σημαντική ιστολογική βελτίωση [177]. Μια άλλη πιο πρόσφατη 

μετα-ανάλυση έδειξε ότι η ροσιγλιταζόνη αυξάνει τον κίνδυνο για συμφορητική καρδιακή 

ανεπάρκεια, έμφραγμα του μυοκαρδίου και θάνατο σε σύγκριση με την πιογλιταζόνη 

[178]. Για τον λόγο αυτό, η ροσιγλιταζόνη δεν είναι διαθέσιμη πλέον στον Ευρωπαϊκό 

χώρο ενώ η χρήση της απαγορεύεται στις ΗΠΑ [87]. Όσο αφορά τη θεραπεία με 

πιογλιταζόνη, για να επιτευχθούν οι ευεργετικές τις επιδράσεις όσο αφορά την ιστολογική 

βελτίωση, είναι απαραίτητη η μακροχρόνια χορήγησή της καθώς η διακοπή της 

θεραπείας φαίνεται να οδηγεί σε επανεμφάνιση της NASH [179]. Παρόλα αυτά, λόγω των 

παρενεργειών που έχει η μακροχρόνια χρήση της πιογλιταζόνης όπως είναι το οίδημα, η 

οστεοπόρωση και η αύξηση του σωματικού βάρους [180], απαιτείται περαιτέρω έρευνα 

για τη μακροχρόνια ασφάλεια και δραστικότητά της κυρίως σε διαβητικούς ασθενείς με 

NASH καθώς τα περισσότερα μέχρι σήμερα δεδομένα αφορούν τον μη διαβητικό 

πληθυσμό. 

Υπολιπιδαιμικά φάρμακα 

Καθώς η παρουσία NAFLD και υπερλιπιδαιμίας σχετίζεται με αυξημένο 

καρδιαγγειακό κίνδυνο [181], διάφοροι υπολιπιδαιμικοί φαρμακευτικοί παράγοντες που 

μειώνουν τα λιπίδια του ορού έχουν δοκιμασθεί ως μέρος της θεραπείας της NAFLD. Η 

χρήση των στατινών σε ασθενείς με ηπατική νόσο συμπεριλαμβανομένης της NAFLD έχει 

καθιερωθεί ως ασφαλής και μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως θεραπεία της καρδιαγγειακής 

νόσου σε αυτούς τους ασθενείς [87, 182]. Η κλοφιμπράτη και η φαινοφιμπράτη, δρούν 

στα ηπατοκύτταρα μειώνοντας την παραγωγή τριγλυκεριδίων. Όταν χορηγήθηκαν για 48 

και 52 εβδομάδες, αντίστοιχα, παρά τη διόρθωση της υπερλιπιδαιμίας, δεν παρατηρήθηκε 

ιδιαίτερη ιστολογική ανταπόκριση [183, 184]. Η ατορβαστατίνη είναι ένας άλλος 

υπολιπιδαιμικός παράγοντας που μειώνει τα επίπεδα χοληστερόλης του ορού. Σε 

προοπτική μελέτη με μέσο χρόνο παρακολούθησης τα 3,6 έτη, φάνηκε ότι η εικόνα της 

NAFLD βελτιώθηκε σημαντικά στο 70% των ασθενών που λάμβαναν θεραπεία με 

ατορβαστατίνη σε σχέση με το 34% που λάμβαναν εικονικό φάρμακο [185].  

Ουρσοδεοξυχολικό οξύ 

Υπάρχουν αρκετές αναφορές στη βιβλιογραφία για τη χορήγηση 

ουρσοδεοξυχολικού οξέος (UDCA) σε ασθενείς με στεατοηπατίτιδα με αμφιλεγόμενα 

αποτελέσματα [186]. Στην πιο μεγάλη τυχαιοποιημένη συγκρινόμενη με εικονικό φάρμακο 

μελέτη του 2006 που αφορούσε 168 ασθενείς με διαπιστωμένη NASH μέσω ηπατικής 

βιοψίας, με διάστημα παρακολούθησης δύο χρόνια, δεν φάνηκε καμία σημαντική 

βελτίωση ούτε της ηπατικής βιοχημείας, αλλά ούτε και της ιστολογικής εικόνας μετά από 
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θεραπεία με UDCA 13-15mg/kg ημερησίως [187]. Ωστόσο, θεωρήθηκε πιθανό να 

χρειαζόταν μεγαλύτερη δόση του φαρμάκου για να φανούν καλύτερα αποτελέσματα. Με 

αυτήν την αφορμή, οργανώθηκε τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη με εικονικό φάρμακο μελέτη 

με 126 ασθενείς όπου χορηγήθηκε υψηλή δόση UDCA (28-35mg/kg) και τα 

αποτελέσματα στην μείωση των τρανσαμινασών, αλλά και άλλων ορολογικών δεικτών 

που σχετίζονται με την ίνωση ήταν μεν σημαντικά, έλλειπε όμως η ιστολογική εικόνα 

[188]. Συνεπώς, με τα έως τώρα διαθέσιμα αποτελέσματα, η θέση του 

ουρσοδεοξυχολικού οξέος στη θεραπεία της NAFLD δεν είναι ξεκάθαρη.  

1.8.3 Βαριατρική χειρουργική  

Η απώλεια βάρους έχει καθιερωθεί ως η πρώτη και κύρια παρέμβαση για τους 

ασθενείς με NAFLD [189, 190]. Επομένως, εύλογα προκύπτει το συμπέρασμα του 

οφέλους από τη βαριατρική χειρουργική για τους ασθενείς με NASH. Μελέτες έδειξαν ότι 

η παρουσία της NASH δεν αυξάνει τις επιπλοκές της βαριατρικής χειρουργικής [191] και 

μάλιστα παρατηρήθηκε και σημαντική βελτίωση της στεατοηπατίτιδας σε ασθενείς μετά 

από βαριατρική επέμβαση [192, 193]. Έως τώρα, δύο μετα-αναλύσεις που έχουν 

αξιολογήσει την επίδραση της βαριατρικής χειρουργικής στην ηπατική ιστολογία ασθενών 

με NAFLD κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι σχεδόν όλες οι μετρήσιμες εκβάσεις, όπως 

επίσης η NASH και η ηπατική ίνωση βελτιώθηκαν σημαντικά ή ακόμη αναστράφηκαν 

πλήρως [194, 195]. 

2. ΣΥΣΧΕΤΙΣΕΙΣ ΣΥΝΗΘΕΙΩΝ ΤΟΥ ΤΡΟΠΟΥ ΖΩΗΣ ΜΕ ΤΗΝ 

ΕΜΦΑΝΙΣΗ ΚΑΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ NAFLD 

2.1  Εισαγωγή 

Λαμβάνοντας υπόψη τις υφιστάμενες διαφορές στο μέγεθος του σώματος, οι 

ενεργειακές μας δαπάνες ανά κιλό σωματικού βάρους έχουν εκτιμηθεί ότι είναι μικρότερες 

από το 40% των ενεργειακών δαπανών των προϊστορικών μας προγόνων [196]. Οι 

τρέχουσες εκτιμήσεις δείχνουν ότι 7 στους 10 ενήλικες είναι ανενεργοί ή αλλιώς δεν 

διαθέτουν επαρκή φυσική δραστηριότητα [197] και αυτή η έλλειψη επαρκούς άσκησης σε 

συνδυασμό με την ανθυγιεινή διατροφή, την υπερφαγία και γενικότερα με το σύγχρονο 

τρόπο ζωής συνέβαλαν στην παγκόσμια επιδημία της παχυσαρκίας και κατ' επέκταση της 

NAFLD. Η διατροφική συμπεριφορά που ακολουθούν τα άτομα με NAFLD, οι διατροφικές 

τους συνήθειες, το θετικό ισοζύγιο ενέργειας αλλά και ο καθιστικός τρόπος ζωής σε 

συνδυασμό με το κάπνισμα, την έλλειψη επαρκούς ύπνου και την κατανάλωση αλκοόλ 
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φαίνεται να σχετίζονται άμεσα με την εμφάνιση και παρουσία της νόσου. Για το λόγο 

αυτό, η συμπεριφοριστική θεραπεία που περιλαμβάνει γενικότερα την υιοθέτηση ενός 

υγιεινότερου τρόπου ζωής αποτελεί την πρώτη και κύρια παρέμβαση για την πρόληψη 

και θεραπεία της NAFLD.  

2.2  Συσχέτιση συνηθειών του τρόπου ζωής με την εμφάνιση και 

παρουσία της NAFLD 

Ο ρόλος της διατροφικής κατάστασης και της σωματικής δραστηριότητας στη 

γενική υγεία του πληθυσμού βρίσκεται σε έντονο επιστημονικό ενδιαφέρον σε όλους 

σχεδόν τους τομείς της ιατρικής. Αν και είναι δύσκολα καταληκτικά σημεία για να 

ελεγχθούν τόσο προοπτικά όσο και αναδρομικά, φαίνεται πως έχουν άμεση συσχέτιση με 

την εμφάνιση και παρουσία της NAFLD. Η σχέση μεταξύ της αυξημένης ενεργειακής 

πρόσληψης και του καθιστικού τρόπου ζωής με το μεταβολικό σύνδρομο και την 

ινσουλινοαντίσταση έχει αποδειχθεί σε πολυάριθμες μελέτες [112] όπως επίσης και η 

σύνδεση των δύο αυτών καταστάσεων με την NAFLD [4, 92, 95].  

2.2.1 Συσχέτιση διατροφής με την εμφάνιση και παρουσία της 

NAFLD 

Η διατροφή κατέχει σημαντικό ρόλο τόσο στην εμφάνιση όσο και στην εξέλιξη της 

NAFLD [198]. Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, η μακροχρόνια αυξημένη ενεργειακή 

πρόσληψη, η σύσταση της διατροφής, οι διατροφικές συνήθειες αλλά και η κατανάλωση 

συγκεκριμένων τροφίμων και ομάδων τροφίμων φαίνεται να σχετίζονται με τον κίνδυνο 

εμφάνισης της νόσου αυτής [199].  

Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, η σύσταση της διατροφής πιθανά σχετίζεται με τον 

κίνδυνο εμφάνισης της NAFLD, γι' αυτό και πολλές μελέτες, κυρίως ασθενών-μαρτύρων, 

έχουν διερευνήσει το διατροφικό πρότυπο που ακολουθούν οι ασθενείς αυτοί. Οι μελέτες 

που αναλύονται στη συνέχεια παρέχουν ενδείξεις και για διάφορα θρεπτικά συστατικά, 

τρόφιμα και ομάδες τροφίμων που χαρακτηρίζουν τη διαιτητική πρόσληψη των ασθενών 

με NAFLD οι οποίες φανερώνουν το ανθυγιεινό ή αλλιώς δυτικό διατροφικό πρότυπο που 

ακολουθούν τα άτομα αυτά.  

Σε γενικές γραμμές το πρότυπο που ακολουθούν οι ασθενείς με NAFLD φαίνεται 

να περιλαμβάνει την υπερκατανάλωση φρουκτόζης και αναψυκτικών [119, 200, 201], τη 

χαμηλή κατανάλωση διαιτητικών ινών [202], την υπερκατανάλωση κρέατος [201] ή 

κορεσμένου λίπους και διαιτητικής χοληστερόλης [121, 203], τη χαμηλή κατανάλωση 
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ψαριών ή αλλιώς ω-3 λιπαρών οξέων [201, 202] και πολυακόρεστων λιπαρών οξέων 

[203] καθώς και τη χαμηλή πρόσληψη βιταμινών [121]. 

  Συσχέτιση μάκρο- και μικροθρεπτικών συστατικών με την πιθανότητα 

παρουσίας της νόσου 

Μακροθρεπτικά Συστατικά 

Πολλές μελέτες έχουν διερευνήσει το ρόλο της σύστασης της δίαιτας, σε επίπεδο 

μακροθρεπτικών συστατικών, στην εμφάνιση και εξέλιξη της NAFLD. Συνοπτικά, η υψηλή 

κατανάλωση τόσο υδατανθράκων όσο και λιπιδίων φαίνεται να σχετίζεται με τον κίνδυνο 

εμφάνισης της νόσου ενώ αντικρουόμενα είναι τα αποτελέσματα των μελετών σχετικά με 

την επίδραση της διαιτητικής πρόσληψης των πρωτεϊνών στην παθογένεια της NAFLD.  

Πιο αναλυτικά, σε μελέτη των Musso και συν. [121], αξιολογήθηκαν οι διατροφικές 

συνήθειες 25 ασθενών φυσιολογικού βάρους με NASH και 25 ταιριασμένων υγειών 

μαρτύρων ως προς την ηλικία, το φύλο και το ΔΜΣ, με εφταήμερο ημερολόγιο 

καταγραφής τροφίμων. Φάνηκε λοιπόν, ότι η διαιτητική πρόσληψη των ασθενών με 

NASH ήταν πλουσιότερη σε κορεσμένα λιπαρά οξέα και διαιτητική χοληστερόλη ενώ ήταν 

φτωχότερη σε πολυακόρεστα λιπαρά οξέα σε σύγκριση με τους υγιείς. Οι ερευνητές 

μάλιστα, κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι αυτές οι διατροφικές συνήθειες μπορεί να 

προωθήσουν την εξέλιξη της NASH καθώς επηρεάζουν άμεσα την ηπατική στεάτωση και 

την οξειδωτική βλάβη και έμμεσα την ινσουλινοευαισθησία και το μεταγευματικό 

μεταβολισμό των τριγλυκεριδίων.  

Τα αποτελέσματα αυτά υποστηρίζονται και από μια άλλη μελέτη [203] όπου η 

διαιτητική πρόσληψη νορμοβαρών ασθενών με NAFLD ήταν σημαντικά υψηλότερη ως 

προς τη διαιτητική χοληστερόλη και σημαντικά χαμηλότερη ως προς τα πολυακόρεστα 

λιπαρά οξέα σε σύγκριση με παχύσαρκους ασθενείς με NAFLD. Ανάλογες διαφορές 

παρατηρήθηκαν όταν συγκρίθηκαν και με υγιή μη παχύσαρκα άτομα. Προτάθηκε λοιπόν, 

πως αυτή η τροποποιημένη διαιτητική πρόσληψη ως προς τη χοληστερόλη και τα 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, μπορεί να σχετίζεται με εμφάνιση της NAFLD σε μη 

παχύσαρκους ασθενείς. Επιπλέον, πειραματικές μελέτες σε μη παχύσαρκα 

πειραματόζωα έχουν επιβεβαιώσει ότι μια διατροφή πλούσια σε χοληστερόλη είναι ικανή 

να επάγει NASH [204]. 

Δύο μελέτες παρατήρησης παρέχουν ενδείξεις για χαμηλότερη κατανάλωση ω-3 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων από ασθενείς με NAFLD. Η πρώτη είναι μια μελέτη 

ασθενών-μαρτύρων όπου 45 ασθενείς με NASH συγκρίθηκαν με ένα δείγμα 856 υγιών 

μαρτύρων ταιριασμένοι ως προς το φύλο και την ηλικία [202]. Οι διατροφικές συνήθειες 
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που αξιολογήθηκαν με ημιποσοτικό ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων 

έδειξαν σημαντικά υψηλότερη πρόσληψη ω-6 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων και 

υψηλότερη αναλογία ω-6/ω-3 λιπαρών οξέων μεταξύ των ασθενών με NASH. Οι 

ερευνητές τόνισαν πως η ποσότητα σε συνδυασμό με την ποιότητα του 

προσλαμβανόμενου λίπους μπορεί να είναι πιο σημαντικά απ' ότι η ποσότητα αυτή 

καθαυτή καθώς όπως πρόσθεσαν, η υπερβολική πρόσληψη ω-6 λιπαρών οξέων 

πιθανώς να εμπλέκεται στην προώθηση της νεκρωτικής φλεγμονής.  

Η δεύτερη είναι μια συγχρονική μελέτη με δείγμα 349 εθελοντών από τον γενικό 

πληθυσμό [201]. Οι διατροφικές συνήθειες που αξιολογήθηκαν με ημιποσοτικό 

ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων κατέδειξαν υψηλότερη πρόσληψη 

ω-6 λιπαρών οξέων και τάση για χαμηλή πρόσληψη ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων 

στους ασθενείς με NAFLD. Σύμφωνα με αυτά τα δεδομένα, η διαιτητική πρόσληψη των 

ασθενών με NAFLD χαρακτηρίζεται από αυξημένη αναλογία ω-6/ω-3 πολυακόρεστων 

λιπαρών οξέων.  

Σε μελέτη των Volynets και συν. [131], όταν συγκρίθηκαν οι διατροφικές  συνήθειες 

ασθενών με NAFLD και υγειών μαρτύρων, οι ασθενείς είχαν σημαντικά υψηλότερη 

πρόσληψη σε υδατάνθρακες, κυρίως σακχαρόζης, γλυκόζης και φρουκτόζης και όχι 

σύνθετων υδατανθράκων, όπως επίσης και σε πρωτεΐνες κυρίως ζωικής προέλευσης. 

Υψηλή κατανάλωση υδατανθράκων σε ασθενείς με NAFLD εκτιμήθηκε και σε άλλες 

μελέτες [116, 117, 205] αναδεικνύοντας τον επιβαρυντικό τους ρόλο τόσο στην εμφάνιση 

όσο και στην εξέλιξη της νόσου.  

Μικροθρεπτικά και άλλα συστατικά 

Σε επίπεδο μικροθρεπτικών συστατικών, τα δεδομένα είναι πολύ περιορισμένα 

καθώς στην πλειοψηφία τους οι μελέτες συμπεριέλαβαν ένα μικρό αριθμό δείγματος 

γεγονός που καθιστά δυσχερή την ανάδειξη κάποιας συσχέτισης. Ωστόσο, τα 

μικροθρεπτικά συστατικά που κατεξοχήν έχουν διερευνηθεί και κάπως έχουν συσχετιστεί 

με την πιθανότητα παρουσίας της NAFLD είναι συστατικά με αντιοξειδωτικές δράσεις 

όπως οι βιταμίνες Α, C και Ε, ενώ πρόσφατα γίνεται λόγος και για δύο άλλα συστατικά 

της δίαιτας, την καφεΐνη και τη χολίνη. 

Αναφορικά με την πρόσληψη βιταμινών, τα αποτελέσματα των μελετών είναι 

αμφιλεγόμενα καθώς υπάρχουν μελέτες που έχουν βρει χαμηλότερες προσλήψεις 

βιταμινών Α, C και Ε σε άτομα με NAFLD συγκριτικά με αυτές αντίστοιχων υγιών 

μαρτύρων [121, 206, 207] και άλλη που έχει βρει ακριβώς τα αντίθετα [202].  
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Αναφορικά με την καφεΐνη, σε έρευνα των Birerdinc και συν. [208] φάνηκε ότι οι 

ασθενείς με NAFLD κατανάλωναν σημαντικά μικρότερη ποσότητα καφεΐνης σε σχέση με 

υγιείς μάρτυρες. Μάλιστα, μετά από πολυπαραγοντική ανάλυση των δεδομένων, η 

κατανάλωση καφεΐνης αποτελούσε ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα για τη NAFLD 

και η σχέση αυτή παρέμεινε και μετά από προσαρμογή ως προς το φύλο, τη φυλή και τις 

συνιστώσες του μεταβολικού συνδρόμου, αναδεικνύοντας μια ισχυρή συσχέτιση. Επίσης, 

η κατανάλωση καφεΐνης έχει συσχετιστεί αρνητικά με το βαθμό ηπατικής ίνωσης σε 

ασθενείς με NASH [209]. 

Τέλος, η ανεπάρκεια χολίνης, ενός θρεπτικού συστατικού που βρίσκεται κυρίως 

στα όσπρια και στο κρόκο των αυγών, έχει φανεί να σχετίζεται με τη NAFLD. 

Μελέτες σε ποντίκια με γενετική ή διατροφική ανεπάρκεια χολίνης ανέπτυξαν 

λιπώδες ήπαρ [210, 211]. Το εύρημα αυτό αποδείχθηκε και σε κλινικές μελέτες όπου 

ασθενείς που σιτίζονταν με διαλύματα ολικής παρεντερικής διατροφής χαμηλής 

περιεκτικότητας σε χολίνη ανέπτυξαν λιπώδες ήπαρ και ηπατική βλάβη [212]. Επίσης, 

μειωμένη διαιτητική πρόσληψη χολίνης συσχετίστηκε σημαντικά με αυξημένη ίνωση σε 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με NAFLD [213]. Οι πιθανοί μηχανισμοί με τους οποίους η 

ανεπάρκεια χολίνης φαίνεται να εμπλέκεται στην εμφάνιση και εξέλιξη της NAFLD 

περιλαμβάνουν τη διαταραγμένη έκκριση VLDL και τη μιτοχονδριακή δυσλειτουργία [214].   

  Συσχέτιση της κατανάλωσης τροφίμων ή ομάδων τροφίμων με την πιθανότητα 

παρουσίας της νόσου 

Περιορισμένα είναι τα δεδομένα που έχουν συσχετίσει την κατανάλωση 

συγκεκριμένων τροφίμων και ομάδων τροφίμων με την πιθανότητα εμφάνισης και 

παρουσίας της NAFLD.  

Σε μελέτη των Shi και συν. [215] με δείγμα 200 ασθενών με NAFLD ταιριασμένων 

με 200 υγιείς μάρτυρες, αξιολογήθηκαν οι διαιτητικές τους συνήθειες μέσω 

ερωτηματολογίου συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων. Μετά από ανάλυση των 

δεδομένων, φάνηκε ότι οι ασθενείς κατανάλωναν σημαντικά μικρότερη ποσότητα 

ακατέργαστων  δημητριακών, λαχανικών, φρούτων και γαλακτοκομικών προϊόντων και 

σημαντικά μεγαλύτερη ποσότητα κόκκινου κρέατος και εντοσθίων, γλυκών και 

αρτοσκευασμάτων καθώς και μαγειρικού λαδιού συγκριτικά με τους υγιείς εθελοντές. 

Επίσης, πρόσφατη συγχρονική μελέτη που αξιολόγησε τις διαιτητικές συνήθειες 96 

ασθενών με NAFLD, έδειξε σημαντικά αυξημένη κατανάλωση κρέατος, οσπρίων και 

λαχανικών και χαμηλή κατανάλωση δημητριακών, φρούτων και γαλακτοκομικών 

προϊόντων στους ασθενείς σε σύγκριση με τις κατευθυντήριες συστάσεις [216]. 
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Η διαφορετική επίδραση των αμυλούχων τροφίμων στην εμφάνιση και εξέλιξη της 

νόσου διερευνήθηκε σε μελέτη των Georgoulis και συν. [217] όπου μετά από αξιολόγηση 

της διαιτητικής πρόσληψης δημητριακών σε δείγμα 73 ασθενών με NAFLD και 58 υγιών 

μαρτύρων, η κατανάλωση ολικής άλεσης δημητριακών σχετίσθηκε με μειωμένη 

πιθανότητα εμφάνισης NASH μεταξύ των ασθενών με NAFLD ενώ η κατανάλωση 

επεξεργασμένων δημητριακών συσχετίσθηκε με μεγαλύτερη πιθανότητα παρουσίας 

NAFLD.  

Όσον αφορά τη συσχέτιση της κατανάλωσης κρέατος με την παρουσία της 

NAFLD, στη μελέτη των Zelber-Sagi και συν. [201], οι ασθενείς με NAFLD παρουσίασαν 

υψηλότερη κατανάλωση κρέατος και τάση για χαμηλή κατανάλωση ψαριών πλούσιων σε 

ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα. Μετά από πολυπαραγοντική ανάλυση των δεδομένων, η 

αυξημένη κατανάλωση όλων των τύπων κρέατος συσχετίστηκε με αυξημένη πιθανότητα 

παρουσίας NAFLD, ενώ η κατανάλωση ψαριών πλούσιων σε ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά 

οξέα έτεινε να μειώσει την πιθανότητα παρουσίας της νόσου.  

Τα τελευταία χρόνια, αρκετές μελέτες έχουν διερευνήσει τη σχέση μεταξύ της 

κατανάλωσης αναψυκτικών και της NAFLD, επιδεικνύοντας μια θετική συσχέτιση [119, 

120, 201, 218]. Συγχρονική μελέτη 375 ατόμων όπου χρησιμοποιήθηκε ημιποσοτικό 

ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων, έδειξε ότι οι ασθενείς με NAFLD 

είχαν αυξημένη κατανάλωση αναψυκτικών. Επιπλέον, η αυξημένη κατανάλωση 

αναψυκτικών συσχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης της NAFLD ανεξάρτητα από 

την ηλικία, το φύλο, το ΔΜΣ και το σύνολο των προσλαμβανόμενων θερμίδων [201]. Στη 

μελέτη των Assy και συν [200] όταν συγκρίθηκαν οι διατροφικές συνήθειες 31 

νορμοβαρών ασθενών με NAFLD οι οποίοι δεν χαρακτηρίζονταν από τους κλασσικούς 

παράγοντες κινδύνου για τη νόσο με αυτές των 30 υγιών μαρτύρων, διαπιστώθηκε ότι οι 

ασθενείς κατανάλωναν σημαντικά μεγαλύτερη ποσότητα πρόσθετων σακχάρων και το 

μεγαλύτερο μέρος της ποσότητας αυτής (43%) προερχόταν από αναψυκτικά και χυμούς 

σε σύγκριση με τους υγιείς που μόνο το 8% της ποσότητας αυτής προερχόταν από αυτά 

τα προϊόντα. Μια πιο πρόσφατη μελέτη από την ίδια ερευνητική ομάδα έδειξε αντίστοιχα 

αποτελέσματα, όπου το 80% των ασθενών με NAFLD χαρακτηριζόταν από υπερβολική 

κατανάλωση αναψυκτικών (>500mL/ημέρα) σε σύγκριση με το 17% των υγιών ατόμων 

που παρουσίασε την αντίστοιχη κατανάλωση [120]. Σε μια άλλη μελέτη, όταν συγκρίθηκε 

η κατανάλωση φρουκτόζης των διαφόρων ροφημάτων μεταξύ ασθενών με NAFLD και 

υγιών ατόμων ταιριασμένων ως προς το φύλο, την ηλικία και το ΔΜΣ, φάνηκε ότι οι 
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ασθενείς είχαν διπλάσια κατανάλωση φρουκτόζης σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου 

[119].  

Σχετικά πρόσφατα, μια μεγάλης κλίμακας μελέτη 427 ασθενών με NAFLD, 

διερεύνησε τη σχέση μεταξύ της κατανάλωσης φρουκτόζης και της σοβαρότητας της 

νόσου [118]. Μετά από έλεγχο της ηλικίας, του φύλου, του ΔΜΣ και της συνολικής 

θερμιδικής πρόσληψης, η ημερήσια κατανάλωση ροφημάτων που περιέχουν φρουκτόζη 

συσχετίστηκε σημαντικά με υψηλότερο στάδιο ίνωσης τόσο στις μικρότερες όσο και στις 

μεγαλύτερες ηλικιακές ομάδες όπως επίσης και με χαμηλότερο βαθμό στεάτωσης αλλά 

μόνο στην ηλικιακή ομάδα των μεγαλύτερων ασθενών.  

  Συσχέτιση της υιοθέτησης διατροφικών προτύπων με την παρουσία της 

νόσου 

Η ανάλυση των διατροφικών προτύπων και η συσχέτισή τους με διάφορες κλινικές 

εκβάσεις έχει πλέον αναδειχθεί ως μια εναλλακτική προσέγγιση που κερδίζει ολοένα το 

ενδιαφέρον των ερευνητών δεδομένου ότι τα άτομα καταναλώνουν γεύματα που 

αποτελούνται από διάφορους συνδυασμούς τροφίμων και θρεπτικών συστατικών, και όχι 

από μεμονωμένα θρεπτικά συστατικά. Η εκτίμηση των διατροφικών προτύπων βασίζεται 

είτε στη χρήση κάποιων εκ των προτέρων μεθόδων που αποτιμούν την υιοθέτηση 

κάποιων γνωστών στην βιβλιογραφία υγιεινών προτύπων, όπως είναι αυτό της 

Μεσογειακής δίαιτας, είτε στη χρήση κάποιων εκ των υστέρων μεθόδων που εντοπίζουν 

κάποια διατροφικά πρότυπα που επικρατούν σε ένα συγκεκριμένο δείγμα του 

πληθυσμού.    

Οι Ferolla και συν. [216] πραγματοποίησαν μια συγχρονική μελέτη σε δείγμα 96 

ασθενών με NAFLD ώστε να μελετηθεί το διατροφικό τους προφίλ πριν από οποιαδήποτε 

διατροφική παρέμβαση. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα, το διατροφικό προφίλ των 

ασθενών χαρακτηριζόταν από σημαντικά υψηλότερη κατανάλωση κρέατος, λίπους, 

σακχάρων και σημαντικά χαμηλότερη κατανάλωση φρούτων, δημητριακών και 

γαλακτοκομικών προϊόντων σε σχέση με τις κατευθυντήριες συστάσεις.  

Σε μια άλλη πιο πρόσφατη συγχρονική μελέτη με δείγμα 354 ατόμων, οι ερευνητές 

επιχείρησαν να βρούνε σχέσεις σε υποθετικές συσχετίσεις της NAFLD με διατροφικά 

συστατικά ή και πρότυπα που κατά καιρούς έχουν μελετηθεί ή απλά προταθεί πως 

συσχετίζονται με την παθοφυσιολογία της νόσου. Η συσχέτιση πραγματοποιήθηκε σε δυο 

διατροφικά υποδείγματα, εκ των οποίων το ένα προέκυψε από απλές υποθέσεις με βάση 

την παθοφυσιολογία της νόσου και το άλλο από ευρήματα σε ερευνητικό επίπεδο. Και τα 

δυο διατροφικά υποδείγματα περιελάμβαναν τρόφιμα τα οποία κατά καιρούς έχουν φανεί 
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να συσχετίζονται με την NAFLD, όπως κρέας (πουλερικά), αλκοόλ και τσάι. Η αξιολόγηση 

της νόσου πραγματοποιήθηκε με μαγνητική τομογραφία και στη συνέχεια με υπολογισμό 

της έντασης ηπατικού σήματος. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα, ένα υψηλότερο ποσοστό 

μεταβολής της έντασης του σήματος εξηγήθηκε με το πειραματικό (12,6%) από το 

υποθετικό πρότυπο διατροφής (2,2%). Επίσης, από τις 23 ομάδες τροφίμων που 

μελετήθηκαν, η πρόσληψη πράσινου και μαύρου τσαγιού, σούπας και μπύρας φάνηκε να 

συσχετιζόταν με το ποσοστό ηπατικής στεάτωσης. Μετά από ανάλυση των δεδομένων σε 

μοντέλα λογιστικής παλινδρόμησης, η αύξηση μιας μονάδας τόσο στο πειραματικό όσο 

και στο υποθετικό πρότυπο διατροφής συσχετίστηκε θετικά με την παρουσία της NAFLD 

με σχετικό λόγο ΣΛ=1,56 (95% ΔΕ: 1,29-1,88) και ΣΛ=1,25 (98% ΔΕ: 1,1-1,43), 

αντίστοιχα [219].  

Μια πολύ ενδιαφέρουσα προοπτική μελέτη που προέρχεται από την Αυστραλία και 

η οποία παρακολουθεί παιδιά από τη γέννησή τους, πραγματοποίησε μια μελέτη κοορτής 

για να διερευνήσει πιθανούς συσχετισμούς μεταξύ των διατροφικών συνηθειών και της 

NAFLD [220]. Το δείγμα της μελέτης αποτελείτο από 995 παιδιά όπου αρχικά υπήρξε μια 

εκτίμηση της διαιτητικής τους πρόσληψης στην ηλικία των 14 ετών, με την οποία και 

αποτιμήθηκαν τα διατροφικά πρότυπα που κυρίως ακολουθούσαν, και μετέπειτα στα 17 

έτη τους έγινε υπερηχογράφημα ήπατος για να διερευνηθεί η παρουσία ή όχι ηπατικής 

στεάτωσης. Από την ανάλυση των διατροφικών προτύπων αναδείχθηκαν δυο κυρίως 

πρότυπα, ένα υγιεινό και ένα δυτικού τύπου. Το δυτικού τύπου πρότυπο χαρακτηριζόταν 

από την υψηλή πρόσληψη έτοιμων γευμάτων, γλυκών, κόκκινου κρέατος, 

επεξεργασμένων αμυλούχων προϊόντων και κρεάτων, τσιπς, σαλτσών, ολόπαχων 

γαλακτοκομικών και αναψυκτικών. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα, η αυξημένη 

προσκόλληση στο δυτικό διατροφικό πρότυπο σχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο 

εμφάνισης της NAFLD. Ωστόσο, μετά από προσαρμογή ως προς το ΔΜΣ σε μοντέλα 

πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης, η στατιστική σημαντικότητα αυτής της σχέσης 

έπαψε να ισχύει. Οι ερευνητές στο σχολιασμό τους αναφέρουν ότι το διατροφικό πρότυπο 

δυτικού τύπου ασκεί την επιβαρυντική του δράση και αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης της 

νόσου μέσω αύξησης της πιθανότητας για υπέρβαρο και παχυσαρκία.  

Ο βαθμός υιοθέτησης της Μεσογειακής δίαιτας έχει συσχετιστεί με την επίπτωση 

και εξέλιξη πολλών χρόνιων νοσημάτων όπως τα καρδιαγγειακά, ο καρκίνος και 

νοσήματα του μεταβολισμού καθώς φαίνεται να ασκεί θετική επίδραση στο λιπιδαιμικό 

προφίλ, στην ινσουλινοευαισθησία και στην ενδοθηλιακή λειτουργία, χαρακτηριστικών 

που σχετίζονται άμεσα με τη NAFLD [221]. Σύμφωνα με μετα-ανάλυση του 2011, η 
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υιοθέτηση μιας μεσογειακού τύπου δίαιτας μειώνει τον κίνδυνο και την εξέλιξη του 

μεταβολικού συνδρόμου ενώ παράλληλα δρα προστατευτικά και σε όλες της επιμέρους 

συνιστώσες του [222].   

Πρόσφατα, έχει διερευνηθεί η επίδραση της υιοθέτησης της Μεσογειακής δίαιτας 

στην παρουσία και σοβαρότητα της NAFLD σε μια ομάδα 73 ασθενών και 58 υγειών 

μαρτύρων [223]. Ο βαθμός προσκόλλησης στη Μεσογειακή δίαιτα εκτιμήθηκε μέσω του 

MedDietScore και η βαρύτητα της NAFLD μετρήθηκε μέσω της ελαστογραφίας σε 58 από 

τους 73 ασθενείς και μέσω ηπατικής βιοψίας σε 34 ασθενείς. Σύμφωνα με τα 

αποτελέσματα, μια σημαντική αρνητική συσχέτιση αναδείχθηκε μεταξύ του MedDietScore 

και της ALT, των επιπέδων της ινσουλίνης, το στάδιο της ίνωσης και τη σοβαρότητα της 

στεάτωσης στην ομάδα των ασθενών με NAFLD. Ακόμη, η ανάλυση λογιστικής 

παλινδρόμησης έδειξε ότι μία μονάδα αύξησης του MedDietScore σχετίστηκε με 36% 

λιγότερες πιθανότητες για την ύπαρξη NASH μετά από προσαρμογή ως προς πιθανούς 

συγχυτικούς παράγοντες. Ωστόσο, η μελέτη δεν ανέδειξε κάποια συσχέτιση ανάμεσα 

στον βαθμό υιοθέτησης της Μεσογειακής δίαιτας και την πιθανότητα παρουσίας της 

NAFLD.  

2.2.2 Συσχέτιση σωματικής δραστηριότητας με την εμφάνιση και 

παρουσία της NAFLD 

Η αύξηση του καθιστικού τρόπου ζωής αποτελεί ολοένα και μεγαλύτερο πρόβλημα 

στον γενικό πληθυσμό [224] και τα χαμηλά επίπεδα φυσικής δραστηριότητας 

επιδεινώνονται με την αύξηση της σωματικής αδράνειας που παρατηρείται. Μάλιστα, η 

καθιστική συμπεριφορά φαίνεται να είναι υψηλότερη σε άτομα με προδιάθεση για 

μεταβολικό σύνδρομο, παχυσαρκία και ΣΔ τύπου ΙΙ [225-228], παθολογικών 

καταστάσεων που συνδέονται άμεσα με τη NAFLD.  

Η μελέτη των Hsieh και συν. [229] ήταν η πρώτη που ανέφερε ότι τα μειωμένα 

επίπεδα σωματικής δραστηριότητας (1 φορά/εβδομάδα έναντι 3 φορές/εβδομάδα) 

σχετίζονται με αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης της NAFLD. Έκτοτε, αρκετές συγχρονικές 

[113, 230-233] και αναδρομικές μελέτες [234] έχουν αναδείξει μια σημαντική συσχέτιση 

μεταξύ των υψηλών επιπέδων σωματικής δραστηριότητας και του χαμηλoύ επιπολασμού 

της NAFLD. Επίσης, μελέτες δείχνουν ότι τα άτομα με NAFLD είναι λιγότερο σωματικά 

δραστήρια σε σχέση με υγιείς εθελοντές [229, 232, 235-237] και είναι πιο επιρρεπείς στην 

κόπωση [238] (Πίνακας 1).  

Η μειωμένη φυσική δραστηριότητα σχετίζεται με την παρουσία και τη σοβαρότητα 

καρδιο-μεταβολικών διαταραχών και ηπατικής βλάβης στη NAFLD μέσω διαφόρων 
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μηχανισμών, όπως αύξηση της μεταγευματικής ηπατικής λιπογένεσης, αύξηση των 

διαθέσιμων NEFA λόγω αύξησης του σπλαχνικού λίπους και αύξηση της παροχής 

προφλεγμονωδών λιποκυττάρων στο ήπαρ [232, 233, 235]. 

Συμπερασματικά, η πλειοψηφία των μελετών υποστηρίζει ότι η αυξημένη 

ενασχόληση με σωματικές δραστηριότητες συσχετίζεται με μειωμένη πιθανότητα 

παρουσίας της NAFLD, ανεξάρτητα από το φύλο, την ηλικία, το ΔΜΣ, την 

ινσουλινοαντίσταση και την παχυσαρκία. Επίσης, η ένταση της άσκησης παρά η συνολική 

της διάρκεια, φαίνεται να παίζει σημαντικότερο ρόλο στην NAFLD, ενώ η άσκηση με 

αντιστάσεις φαίνεται να βελτιώνει τα επίπεδα ηπατικής στεάτωσης.  
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Πίνακας 1. Επιδημιολογικές μελέτες που αξιολόγησαν την επίδραση της σωματικής δραστηριότητας στην πιθανότητα εμφάνισης 
και παρουσίας της NAFLD. 

Αναφορά Είδος Μελέτης Δείγμα Εκτίμηση σωματικής 
δραστηριότητας 

Αποτελέσματα 

Bae et al.,   
2012 [230] 

Συγχρονική 72359 
φαινομενικά 
υγιή άτομα 

(27,5% με 
NAFLD) 

Αυτοσυμπληρούμενο  
ερωτηματολόγιο 

Τακτική σωματική δραστηριότητα (μέτριας & υψηλής 
έντασης, >3φ/εβδ,≥30 λεπτά/φ, ≥ τελευταίους 3 μήνες) 
συσχετίστηκε με ↓ πιθανότητα παρουσίας NAFLD και με 
↓ επίπεδα ηπατικών ενζύμων μεταξύ των ασθενών με 
NAFLD, ανεξάρτητα της παχυσαρκίας 

Kistler et 
al., 2011 
[233] 

Αναδρομική 813 NAFLD        
(πιστοποίηση 
νόσου μέσω 
βιοψίας) 

Αυτοσυμπληρούμενο  
ερωτηματολόγιο 

Οι ασθενείς με NAFLD που δεν πληρούσαν τις συστάσεις 
για έντονη σωματική δραστηριότητα (≥75 
λεπτά/εβδομάδα) σχετίστηκαν με ↑ πιθανότητα εμφάνισης 
NASH   

Οι ασθενείς με NAFLD που δεν πληρούσαν τα κριτήρια 
των συστάσεων για έντονη σωματικής δραστηριότητας 
(≥150 λεπτά/εβδομάδα) για πρόσθετο όφελος στην υγεία  
σχετίστηκαν σημαντικά με ↑ πιθανότητα εμφάνισης 
προχωρημένης ίνωσης  

Ο συνολικός όγκος της σωματικής δραστηριότητας δεν 
συσχετίστηκε με NASH ή το στάδιο ίνωσης 

Zelber-
Sagi et  
al., 2008 
[232] 

Συγχρονική 349 
φαινομενικά 
υγιή άτομα   
(30,9% με 
NAFLD) 

Αυτοσυμπληρούμενο  
ερωτηματολόγιο 

Τα άτομα με NAFLD ασχολούνταν λιγότερο με αερόβιες 
ασκήσεις, ασκήσεις με αντιστάσεις ή με άλλα είδη 
σωματικής δραστηριότητας   

(-) συσχέτιση μεταξύ της άσκησης με αντιστάσεις και της 
παρουσίας NAFLD, ανεξάρτητα ΔΜΣ  

Lawlor et 
al., 2005 
[239] 

Συγχρονική Τυχαίο 
δείγμα 3789 
Βρετανίδων 
γυναικών 

Αυτοσυμπληρούμενο  
ερωτηματολόγιο 

Χαμηλά επίπεδα σωματικής δραστηριότητας σχετίστηκαν 
με υψηλότερα επίπεδα γ-GT ανεξάρτητα ΔΜΣ & 
περίμετρο μέσης 
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Πίνακας 1. Επιδημιολογικές μελέτες που αξιολόγησαν την επίδραση της σωματικής δραστηριότητας στην πιθανότητα εμφάνισης 
και παρουσίας της NAFLD (συνέχεια). 

Αναφορά Είδος Μελέτης Δείγμα Εκτίμηση σωματικής 
δραστηριότητας 

Αποτελέσματα 

Oni et al., 
2015 
[240] 

Συγχρονική 5743 
φαινομενικά 
υγιή άτομα 
(36% με 
NAFLD) 

Αυτοσυμπληρούμενο  
ερωτηματολόγιο 

Τα άτομα με υψηλό επίπεδο σωματικής δραστηριότητας 
(>1 ώρα μέτριας έντασης ή >30 λεπτά έντονης   έντασης 
σωματική δραστηριότητα καθημερινά) είχαν στατιστικά 
σημαντικά ↓ πιθανότητα παρουσίας NAFLD, ανεξάρτητα 
από παχυσαρκία & μεταβολικό σύνδρομο 

Newton et 
al., 2008 
[238] 

 Κοόρτης 156 NAFLD  
(πιστοποίηση 
νόσου μέσω 
βιοψίας) & 
ομάδα 
υγειών 
μαρτύρων 

Κλίμακα κόπωσης (Fatigue 
Impact Scale) & Βηματομετρητή 
για 6 συνεχόμενες ημέρες 

Οι ασθενείς με NAFLD είχαν σημαντικά υψηλότερη 
βαθμολογία κόπωσης και σημαντικά χαμηλότερη σωματική 
δραστηριότητα σε σχέση με τους υγιείς 

Η κόπωση στη NAFLD δεν συσχετίστηκε ούτε με τη 
βαρύτητα της νόσου ούτε με την ινσουλινοαντίσταση 

Perseghin 
et al., 
2007 
[235] 

Συγχρονική 191 
φαινομενικά 
υγιή άτομα 

Αυτοσυμπληρούμενο  
ερωτηματολόγιο 

↓ επίπεδα σωματικής δραστηριότητας σχετίστηκαν  (+) με 
τα επίπεδα ενδοηπατικού λίπους, ανεξάρτητα από ΔΜΣ, 
φύλο & ηλικία 

Kransnoff 
et al., 
2008 [231] 

Συγχρονική 37 NAFLD 
(πιστοποίηση 
νόσου μέσω 
βιοψίας) 

Αυτοσυμπληρούμενο  
ερωτηματολόγιο 

< 20% των ασθενών ανταποκρινόταν στις συνιστώμενες 
κατευθυντήριες οδηγίες για τη σωματική δραστηριότητα και 
το 97.3% βρισκόταν σε αυξημένο κίνδυνο νοσηρότητας και 
θνησιμότητας λόγω του υψηλού % λίπους 

Gerber et 
al., 2012 
[113] 

Συγχρονική 3056 
φαινομενικά 
υγιή άτομα  
(41% με 
NAFLD) - 
ΝHANES 

Τριαξονικό επιταχυνσιόμετρο για 
7 συνεχόμενες ημέρες 

 Τα άτομα με NAFLD είχαν σημαντικά χαμηλότερο επίπεδο 
σωματικής δραστηριότητας σε σύγκριση με τα άτομα χωρίς 
NAFLD.  
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Πίνακας 1. Επιδημιολογικές μελέτες που αξιολόγησαν την επίδραση της σωματικής δραστηριότητας στην πιθανότητα εμφάνισης 
και παρουσίας της NAFLD (συνέχεια). 

Αναφορά Είδος Μελέτης Δείγμα Εκτίμηση σωματικής 
δραστηριότητας 

Αποτελέσματα 

Pinto et 
al., 2015 
[241] 

Αναδρομική 1399 
φαινομενικά 
υγιή άντρες 
(37% με 
NAFLD) 

Αυτοσυμπληρούμενο  
ερωτηματολόγιο (IPAQ) 

Χαμηλά επίπεδα σωματικής δραστηριότητας ( <150 
λεπτά/εβδ) σχετίστηκαν (+) με την παρουσία NAFLD, 
ανεξάρτητα από την ηλικία, ΔΜΣ και την παρουσία του 
μεταβολικού συνδρόμου 

Hallsworth 
et al., 2015 
[237] 

Ασθενών - 
Μαρτύρων 

37 NAFLD 

37 υγιείς  

Βηματομετρητής για 7 
συνεχόμενες ημέρες &  
Αυτοσυμπληρούμενο  
ερωτηματολόγιο (IPAQ) 

Οι ασθενείς περνούσαν τον περισσότερο χρόνο τους 
καθιστοί και είχαν χαμηλότερο επίπεδο σωματικής 
δραστηριότητας σε καθημερινή βάση σε σύγκριση με τους 
υγιείς.  

Tsunoda 
et al., 2014 
[242] 

Προοπτική 
μελέτη κοόρτης 

10146 άτομα 
χωρίς 
NAFLD  

Αυτοσυμπληρούμενο  
ερωτηματολόγιο 

Τα άτομα που δεν κατανάλωναν καθόλου ή που 
κατανάλωναν μέτρια ποσότητα αλκοόλ (<23γρ. 
αλκοόλης/ημέρα), η εμπλοκή τους σε σωματική 
δραστηριότητα αύξησε στατιστικά σημαντικά την 
πιθανότητα παρουσίας SS και η επίδραση αυτή μεγάλωνε 
καθώς αυξανόταν η ένταση και η συχνότητα της σωματικής 
δραστηριότητας. Η συμμετοχή σε σωματικές 
δραστηριότητες για > 3φ/εβδομάδα μειώνει σημαντικά το 
κίνδυνο εμφάνισης λιπώδους ήπατος, ανεξάρτητα από την 
ένταση της σωματικής δραστηριότητας.  

Kwak et 
al., 2015 
[243] 

Συγχρονική 3718 
φαινομενικά 
υγιή άτομα 
(32% με 
NAFLD)  

Αυτοσυμπληρούμενο  
ερωτηματολόγιο 

Η υψηλή έντασης σωματική δραστηριότητα (≥ 1533 MET-
min/εβδομάδα) σχετίστηκε σημαντικά με μειωμένη 
πιθανότητα παρουσίας NAFLD ανεξάρτητα της σπλαχνικής 
παχυσαρκίας και ινσουλινοαντίστασης 

Συντομογραφίες: NAFLD = μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος, NASH = μη αλκοολική στεατοηπατίτιδα, SS = απλή ηπατική στεάτωση, ΔΜΣ = Δείκτης Μάζας 
Σώματος, γ-GT = γ-γλουταμυλοτρανσφεράση, MET-min = μεταβολικό ισοδύναμο της άσκησης 
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2.2.3 Συσχέτιση της κατανάλωσης αλκοόλ με την εμφάνιση και 

παρουσία της NAFLD 

Κατά τη διάγνωση της NAFLD, μια γενική σύσταση που δίνεται στους ασθενείς 

είναι να απέχουν από την κατανάλωση αλκοόλ, προφανώς για να αποφευχθούν οι 

επιβλαβείς επιπτώσεις που έχει το αλκοόλ στην υποκείμενη ηπατική νόσο [244]. 

Επίσης, ο ορισμός της NAFLD απαιτεί ότι το άτομο δε πρέπει να καταναλώνει 

σημαντική ποσότητα αλκοόλ. Ωστόσο, η έννοια της "σημαντικής ποσότητας" παραμένει 

ασαφής καθώς στην υπάρχουσα βιβλιογραφία τα όρια κατανάλωσης αλκοόλ για τον 

καθορισμό της NAFLD κυμαίνονται από ≤ 1 ποτό (14 γραμμάρια) ανά ημέρα έως < 30 

γραμμάρια ανά ημέρα, κατά μέσο όρο [165, 245-247]. 

Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, η επίδραση της κατανάλωσης αλκοόλ στην 

ηπατική νόσο σε πληθυσμούς που βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο για NAFLD 

φαίνεται να εξαρτάται από τα επίπεδα κατανάλωσης αλκοόλ. Τρεις συγχρονικές 

μελέτες έδειξαν ότι υπάρχει συνεργιστική δράση μεταξύ της κατανάλωσης αλκοόλ και 

του υπερβάλλοντος σωματικού βάρους [248-250]. Στην πρώτη μελέτη, παχύσαρκα 

άτομα που κατανάλωναν σημαντική ποσότητα αλκοόλ (>30γρ/ημέρα) είχαν σημαντικά 

υψηλότερο επιπολασμό ηπατικής στεάτωσης σε σχέση με τους μη παχύσαρκους που 

κατανάλωναν σημαντική ποσότητα αλκοόλ και τους μη παχύσαρκους που δεν 

κατανάλωναν καθόλου αλκοόλ [248]. Σύμφωνα με τη μελέτη NHANESIII, η πιθανότητα 

ηπατικής βλάβης ήταν υψηλότερη στα άτομα με υπερβάλλον σωματικό βάρος ακόμα 

και όταν το επίπεδο της κατανάλωσης αλκοόλ ήταν τόσο χαμηλό όσο τα 2 ποτά ανά 

ημέρα. Συγκεκριμένα, ο επιπολασμός των υψηλών επιπέδων των αμινοτρανσφερασών 

αυξανόταν καθώς μεγάλωνε ο ΔΜΣ για κάθε επίπεδο κατανάλωσης αλκοόλ [249]. Στη 

μελέτη των Loomba και συν. [250] στην οποία συμμετείχαν ηλικιωμένα άτομα, φάνηκε 

ότι τα άτομα με ΔΜΣ> 30kg/m2 και με καθημερινή κατανάλωση αλκοόλ > 3 ποτά είχαν 

πολύ υψηλές πιθανότητες για αυξημένα επίπεδα AST και ALT.  

Ωστόσο, επειδή οι ασθενείς με NAFLD  βρίσκονται σε αυξημένο καρδιαγγειακό 

κίνδυνο, μελέτες δείχνουν ότι η ήπια έως μέτρια κατανάλωση αλκοόλ μπορεί πράγματι 

να έχει ηπατικά οφέλη σε άτομα με NAFLD, πιθανόν λόγω των επιπτώσεων που έχει 

στην ινσουλινοευαισθησία και σε άλλες μεταβολικές παραμέτρους. Σε μελέτη τους οι 

Dunn και συν. [251] εξέτασαν τη σχέση μεταξύ της μέτριας κατανάλωσης (≤ 7 

ποτά/εβδομάδα) διαφόρων τύπων αλκοολούχων ποτών και της πιθανότητας για 

NAFLD σε 11754 εθελοντές που συμμετείχαν στο δείγμα της μελέτης NHANESIII. 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα, μόνο η μέτρια κατανάλωση κρασιού (115 mL/ημέρα) 
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συσχετίστηκε με μειωμένη πιθανότητα παρουσίας της NAFLD. Σε μετέπειτα μελέτη 

τους, οι ίδιοι ερευνητές διερεύνησαν τη σχέση μεταξύ της μέτριας κατανάλωσης αλκοόλ 

και της πιθανότητας εμφάνισης NASH σε 582 ασθενείς με NAFLD [252]. Σύμφωνα με 

τα αποτελέσματα, οι ασθενείς που κατανάλωναν μέτριες ποσότητες αλκοόλ (≤ 2 

ποτά/ημέρα) είχαν χαμηλότερη πιθανότητα εμφάνισης NASH και ίνωσης σε σύγκριση 

με αυτούς που δεν κατανάλωναν καθόλου αλκοόλ. 

Δεδομένα από συγχρονικές μελέτες δείχνουν μάλιστα ότι η κατανάλωση αλκοόλ 

μπορεί να δρα προστατευτικά στην εμφάνιση του λιπώδους ήπατος. Σε μελέτη τους οι 

Gunji και συν. [253] έδειξαν ότι η ήπια ή  μέτρια κατανάλωση αλκοόλ συσχετίστηκε 

ανεξάρτητα με χαμηλότερο επιπολασμό λιπώδους ήπατος σε 5599 άνδρες Ιάπωνες. 

Μετά από προσαρμογή για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες, η ήπια (40-140 

γρ./εβδομάδα) και μέτρια (1-280 γρ./εβδομάδα) κατανάλωση αλκοόλ συσχετίστηκε 

αντίστροφα με την εμφάνιση λιπώδους ήπατος. Σε άλλη μελέτη εξετάστηκε η σχέση 

μεταξύ του λιπώδους ήπατος και της κατανάλωσης αλκοόλ σε 4957 άνδρες και 2155 

γυναίκες Ιάπωνες [254]. Μετά από προσαρμογή για μεταβολικούς συγχυτικούς 

παράγοντες και για την άσκηση, η κατανάλωση αλκοόλ σχετίστηκε ισχυρά και 

ανεξάρτητα με χαμηλότερη εμφάνιση λιπώδους ήπατος στους άντρες αλλά όχι στις 

γυναίκες. Αξίζει να αναφερθεί ότι στη παρούσα μελέτη η συχνότητα και όχι η ποσότητα 

της κατανάλωσης αλκοόλ ήταν ένας καθοριστικός παράγοντας για την προστασία που 

φαίνεται να παρέχει η κατανάλωση αλκοόλ έναντι του λιπώδους ήπατος.  

Όσον αφορά την επίδραση της κατανάλωσης αλκοόλ στην ιστολογία του 

ήπατος σε άτομα με διαγνωσμένη NAFLD, έχει περιγραφεί σε τρεις μελέτες. Σύμφωνα 

με την πρώτη μελέτη, τα άτομα με νοσογόνο παχυσαρκία και μέτρια κατανάλωση 

αλκοόλ που υποβλήθηκαν σε χειρουργική επέμβαση είχαν χαμηλότερη πιθανότητα 

παρουσίας NASH [255]. Σε άλλη μελέτη που πραγματοποιήθηκε σε 132  ασθενείς με 

νοσογόνο παχυσαρκία που υποβλήθηκαν σε βαριατρική χειρουργική, δεν αναδείχθηκε 

κάποια σχέση μεταξύ της κατανάλωσης αλκοόλ και της ηπατικής ιστολογίας, ωστόσο η 

ήπια ή μέτρια κατανάλωση αλκοόλ συσχετίστηκε αντίστροφα με την αντίσταση στην 

ινσουλίνη [256]. Τέλος, σε δημοσίευσή τους οι Dunn και συν. [252] όταν εξέτασαν τη 

συσχέτιση της κατανάλωσης αλκοόλ με τη πιθανότητα παρουσίας της NASH σε 582 

ασθενείς με NAFLD, οι ασθενείς που κατανάλωναν τακτικά μέτρια ποσότητα αλκοόλ (< 

20 γρ./ημέρα) είχαν 48% μικρότερη πιθανότητα παρουσίας NASH συγκριτικά με τους 

ασθενείς που απείχαν πλήρως από το αλκοόλ. Επίσης, οι ασθενείς που κατανάλωναν 
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μέτρια ποσότητα αλκοόλ εμφάνισαν σημαντικά χαμηλότερο βαθμό ηπατικής ίνωσης και 

ηπατοκυτταρικής βλάβης.  

Συμπερασματικά, σύμφωνα με τα παραπάνω δεδομένα, η ήπια έως μέτρια 

κατανάλωση αλκοόλ φαίνεται να δρα ηπατοπροστατευτικά. Ωστόσο, δεν έχει 

διερευνηθεί εάν είναι η αλκοόλη αυτή καθαυτή ή κάποια άλλα συστατικά των 

αλκοολούχων ποτών που συμβάλλουν στις ηπατοπροστατευτικές αυτές επιδράσεις, 

καθώς οι περισσότερες μελέτες δεν λαμβάνουν υπόψη το είδος των αλκοολούχων 

ποτών που καταναλώνουν τα άτομα. Παρόλα αυτά, λόγω της έλλειψης επαρκών 

ερευνητικών δεδομένων από προοπτικές μελέτες, δεν επιτρέπεται η διεξαγωγή 

συστάσεων για την κατανάλωση αλκοόλ στο πλαίσιο της πρόληψης και αντιμετώπισης 

της NAFLD.  

2.3  Τροποποίηση συνηθειών του τρόπου ζωής στην 

αντιμετώπιση της NAFLD 

Είναι πλέον αποδεκτό πως η NAFLD και η NASH σχετίζονται με το υπερβάλλον 

σωματικό βάρος, την ανθυγιεινή διατροφή και τη καθιστική ζωή [27, 201, 232]. Όλες οι 

κατευθυντήριες συστάσεις συμφωνούν πως η αλλαγή του τρόπου ζωής είναι η πιο 

δραστική μέθοδος και η πρώτη και κύρια παρέμβαση που πρέπει να γίνεται για την 

αντιμετώπιση της NAFLD και της NASH [6, 36, 87, 257]. Η καθοδήγηση για 

τροποποίηση του τρόπου ζωής πρέπει να περιλαμβάνει μια εξατομικευμένη δίαιτα, 

παρέμβαση στη σωματική δραστηριότητα και γνωσιακή-συμπεριφορική θεραπεία 

[258]. Ουσιαστικά, μέσω της δίαιτας και της άσκησης μπορεί να επιτευχθεί μια 

επιθυμητή απώλεια του σωματικού βάρους, να ομαλοποιηθεί η ηπατική βιοχημεία και 

να βελτιωθούν οι ιστολογικές βλάβες [163].  

  Παρεμβάσεις που σχετίζονται με την απώλεια βάρους μόνο με δίαιτα 

Η απώλεια βάρους μέσω θερμιδικού περιορισμού φαίνεται να αποτελεί την 

πρώτη παρέμβαση για την αντιμετώπιση της NAFLD, καθώς συντελεί σε μείωση της 

ηπατικής παροχής ελεύθερων λιπαρών οξέων, βελτίωση της ινσουλινοαντίστασης και 

μείωση της φλεγμονής [259].  

Όσον αφορά το ακριβές ποσοστό απώλειας βάρους που απαιτείται για τη 

βελτίωση της NAFLD, δεν έχει πλήρως καθοριστεί. Ωστόσο, σύμφωνα με μετα-

ανάλυση του 2010 [260] φαίνεται ότι μια μέτρια απώλεια βάρους της τάξης του 5-10% 

είναι ασφαλής και οδηγεί σε βελτίωση των ιστολογικών και μεταβολικών παραμέτρων 

στους περισσότερους ασθενείς με NAFLD. Συγκεκριμένα, μια απώλεια βάρους της 
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τάξης του 5% είναι ικανή να μειώσει την ηπατική στεάτωση και να ομαλοποιήσει τις 

μεταβολικές παραμέτρους, ωστόσο μια μεγαλύτερη απώλεια βάρους είναι πιθανό να 

οδηγήσει επιπλέον σε βελτίωση της ηπατικής ιστολογίας [41].  

Εντούτοις, δεν έχει διασαφηνιστεί το ιδανικό ενεργειακό έλλειμμα για την 

ανάδειξη της ηπατικής βελτίωσης στους ασθενείς με NAFLD, όπως επίσης και η 

ιδανική αναλογία των μακροθρεπτικών συστατικών. Τόσο οι δίαιτες χαμηλές σε λίπος 

όσο και οι δίαιτες χαμηλές σε υδατάνθρακες έχουν όφελος στην NAFLD, γι' αυτό και η 

γενική συμβουλή είναι να αποφεύγεται η περίσσεια πρόσληψης αυτών των 

μακροθρεπτικών συστατικών [261]. Όσον αφορά το ενεργειακό έλλειμμα, γενικά 

προτείνεται μείωση της συνιστώμενης ημερήσιας θερμιδικής πρόσληψης περίπου στο 

25% για την επίτευξη ενός ενεργειακού ελλείμματος 500-1000 kcal ημερησίως [41]. 

Ωστόσο, θα πρέπει να συνιστάται σταδιακή απώλεια βάρους (<1.6kg/εβδομάδα) 

καθώς η ταχεία απώλεια μπορεί να οδηγήσει σε επιδείνωση της ηπατικής βλάβης 

[262].  

  Παρεμβάσεις που σχετίζονται μόνο με άσκηση 

Η άσκηση φαίνεται να επιδρά θετικά σε διάφορους παράγοντες που 

εμπλέκονται στην παθογένεια της NAFLD ανεξάρτητα από την απώλεια βάρους, 

καθώς μελέτες δείχνουν ότι συμβάλει σε βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας και του 

λιπιδαιμικού προφίλ των ασθενών με NAFLD. Ωστόσο, οι παράγοντες που σχετίζονται 

θετικά με την έκβαση της NAFLD σε ότι αφορά την άσκηση, φαίνεται να είναι κυρίως η 

ένταση και λιγότερο η διάρκεια ή ο όγκος αυτής [233].  

Σύμφωνα με τα απεικονιστικά ευρήματα 4 μελετών, η άσκηση, χωρίς διαιτητική 

παρέμβαση ή απώλεια βάρους, μπορεί να μειώσει την περιεκτικότητα του λίπους στο 

ήπαρ [41]. Στις μελέτες αυτές η άσκηση ήταν αερόβια και συγκεκριμένα οι τύποι 

άσκησης που συμπεριέλαβαν ήταν το περπάτημα, το τρέξιμο, το κολύμπι και η 

ποδηλασία. Η σύσταση που ακολουθούσαν ήταν η εκτέλεση άσκησης μέτριας έντασης 

(50-70% της μέγιστης καρδιακής συχνότητας) για 30 - 60 λεπτά, περισσότερο από 2 

φορές την εβδομάδα και για τουλάχιστον έξι εβδομάδες.  

Μετά από 45 λεπτά αερόβιας άσκησης βελτιώνεται η ινσουλινοευαισθησία των 

μυών καθώς τριπλασιάζεται η μυϊκή σύνθεση γλυκογόνου και μειώνεται κατά 40% η 

ηπατική σύνθεση τριγλυκεριδίων [263]. Επίσης, σε παχύσαρκους ασθενείς όπου η 

αερόβια άσκηση είναι δύσκολο να εφαρμοσθεί, φαίνεται ότι και η άσκηση με 

αντιστάσεις μπορεί να βελτιώσει το λιπιδαιμικό προφίλ και την ινσουλινοαντίσταση 

[264]. 
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Παρόλα αυτά, ο ιδανικός συνδυασμός σχετικά με το είδος, την ένταση και τη 

διάρκεια της άσκησης ως θεραπευτική προσέγγιση για τη μείωση του ηπατικού λίπους 

παραμένει ακαθόριστος. Επιπλέον, λόγω της έλλειψης ιστολογικών δεδομένων από 

μελέτες παρέμβασης, παραμένει άγνωστη η επίδραση της άσκησης σε άλλες 

παραμέτρους της ηπατικής ιστολογίας πέραν της ηπατικής στεάτωσης.  

  Παρεμβάσεις που σχετίζονται με την απώλεια βάρους με συνδυασμό 

δίαιτας & άσκησης 

Η απώλεια βάρους που επιτυγχάνεται μέσω του συνδυασμού δίαιτας και 

άσκησης μπορεί να οδηγήσει σε σημαντική μείωση (20-81%) του ενδοηπατικού λίπους 

[87]. Μάλιστα, ο συνδυασμός των δυο αυτών παραμέτρων φαίνεται να ασκεί θετική 

συνεργιστική επίδραση και στο μεταβολικό προφίλ.   

Μελέτες παρέμβασης έχουν διερευνήσει την επίδραση του συνδυασμού δίαιτας 

και άσκησης στην απώλεια βάρους σε ασθενείς με NAFLD. Μια από τις πιο σημαντικές 

τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες που υπάρχουν στην βιβλιογραφία είναι αυτή των 

Promrat και συν. [189], όπου αξιολογήθηκαν οι επιπτώσεις από ένα πρόγραμμα 

παρέμβασης που συνδύαζε μέτρια υποθερμιδική ισορροπημένη διατροφή, σωματική 

δραστηριότητα μέτριας έντασης και τεχνικές συμπεριφορικής θεραπείας σε ασθενείς με 

NASH. Μετά από 48 εβδομάδες θεραπείας, οι ασθενείς που έλαβαν την παρέμβαση 

στο τρόπο ζωής παρουσίασαν απώλεια βάρους της τάξης του 9,3% έναντι του 0,2% 

της ομάδας ελέγχου όπως και σημαντική μείωση του δείκτη NAS (NAFLD activity 

score), ο οποίος αξιολογεί το βαθμό ηπατικής στεάτωσης, ηπατικής φλεγμονής και 

ηπατοκυτταρικής διόγκωσης. Επιπλέον, η βελτίωση του δείκτη συσχετίστηκε σημαντικά 

με την απώλεια βάρους. Ουσιαστικά, η απώλεια βάρους της τάξης του 7% μείωσε 

σημαντικά τη συσσώρευση λίπους και βελτίωσε την ηπατική νεκροφλεγμονή, ενώ δεν 

φάνηκε να επιδρά σημαντικά στα επίπεδα ίνωσης. Επίσης, πρόσφατα οι Eckard και 

συν. [265] πραγματοποίησαν μια τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη μελέτη στην οποία 

συμπεριέλαβαν 56 ασθενείς με διαγνωσμένη NAFLD μέσω βιοψίας. Οι ασθενείς 

διαχωρίστηκαν και ακολούθησαν για 6 μήνες ένα εκ των τεσσάρων προγραμμάτων 

παρέμβασης για αλλαγή του τρόπου ζωής: τυπική φροντίδα, χαμηλή σε λίπος δίαιτα 

και μέτριας έντασης άσκηση, μέτρια σε λίπος/χαμηλή σε απλούς υδατάνθρακες δίαιτα 

και μέτριας έντασης άσκηση ή μόνο μέτριας έντασης άσκηση. Μετά την περίοδο των 6 

μηνών, όλες οι υποομάδες παρουσίασαν μια μείωση του δείκτη NAS χωρίς να υπάρχει 

σημαντική διαφορά μεταξύ των υποομάδων. Επίσης, σε όλες τις ομάδες 

παρατηρήθηκε σημαντική μείωση στο βαθμό νεκροφλεγμονής κατά Brunt, στα επίπεδα 

ALT και AST. Μεταξύ των ασθενών με NASH που συμπεριλήφθηκαν στην αρχή της 
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μελέτης, το 53% βελτίωσε το βαθμό Brunt ή το στάδιο ταξινόμησής τους και το 25% 

δεν είχε κανένα εκ των κριτηρίων για NASH στους 6 μήνες. Ενδιαφέρον προκαλεί το 

γεγονός ότι σε καμία υποομάδα η απώλεια βάρους δεν ξεπέρασε το 5%. 

Πρόσφατα, έχει γίνει ανασκόπηση από τους Bradford και συν. [266] όσον 

αφορά τις θεραπευτικές παρεμβάσεις που συνδυάζουν δίαιτα και άσκηση σε ασθενείς 

με NAFLD. Σε όλες εκ των 14 μελετών που εξέτασαν, οι παρεμβάσεις έδειξαν να 

βελτιώνουν διάφορα μετρούμενα καταληκτικά σημεία εκ των οποίων μερικά ήταν 

χαρακτηριστικά του μεταβολικού συνδρόμου και δείκτες της NAFLD. Ωστόσο, επειδή 

λίγες μελέτες έχουν αξιολογήσει τη βελτίωση της NAFLD ιστολογικά, δεν μπορεί να 

προκύψει καμία ξεκάθαρη οδηγία για τα σαφή αποτελέσματα αυτών των παρεμβάσεων 

στην ηπατική ιστολογία σε βάθος χρόνου και συστήθηκε από τους ερευνητές η 

διενέργεια μεγαλύτερων και καλύτερα σχεδιασμένων μελετών.  

  Παρεμβάσεις που σχετίζονται με την υιοθέτηση ενός Μεσογειακού 

προτύπου διατροφής 

Τις τελευταίες δεκαετίες, πολλά διαιτητικά πρότυπα έχουν προταθεί ως ιδανικά 

για την πρόληψη και αντιμετώπιση της NAFLD. Ωστόσο, μεταξύ όλων αυτών των 

διαιτών που έχουν προταθεί, μόνο η μεσογειακή δίαιτα έχει ελεγχθεί στο πλαίσιο των 

κλινικών μελετών.  

Η μεσογειακή δίαιτα δεν είναι μια συγκεκριμένη δίαιτα, ούτε αναφέρεται πάντα 

στην παραδοσιακή εκδοχή του προτύπου όπως αυτό κυριαρχούσε στις χώρες της 

Μεσογείου κατά τη δεκαετία του 1960. Η διεθνής βιβλιογραφία με τον όρο Μεσογειακή 

δίαιτα αναφέρεται σε ένα διατροφικό προφίλ που προκύπτει από τον κατά περίπτωση 

συνδυασμό επιλεγμένων διαιτητικών συνηθειών που ακολουθούνται στη Μεσόγειο και 

χαρακτηρίζεται από την υψηλή κατανάλωση ελαιολάδου, λαχανικών, οσπρίων, 

προϊόντων ολικής άλεσης, φρούτων και καρπών, τη μέτρια κατανάλωση ψαριού, τη 

μειωμένη σχετικά πρόσληψη κορεσμένου λίπους ζωικής προέλευσης και τη χαμηλή 

έως μέτρια κατανάλωση κόκκινου κρασιού παράλληλα με τα γεύματα. Ο ρόλος της 

μεσογειακής διατροφής ως ένα υγιεινό διατροφικό πρότυπο έχει πλέον παγκόσμια 

αποδοχή καθώς συμβάλλει στην πρόληψη χρόνιων νοσημάτων, στη βελτίωση της 

ποιότητας ζωής και στην αύξηση της επιβίωσης [267].  

Η πρώτη μελέτη που απέδειξε τον ευεργετικό ρόλο της μεσογειακής διατροφής 

στην NAFLD προέρχεται από τους Ryan και συν. [268]. Οι ερευνητές 

πραγματοποίησαν μια τυχαιοποιημένη, διασταυρούμενη μελέτη παρέμβασης σε 12 

διαβητικούς ασθενείς με αποδεδειγμένη NAFLD μέσω βιοψίας. Οι ασθενείς 
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τυχαιοποιήθηκαν να λάβουν είτε μια μεσογειακού τύπου δίαιτα είτε μια δίαιτα ελέγχου 

για διάστημα 6 εβδομάδων με τυχαία σειρά και με περίοδο κάθαρσης 6 εβδομάδων 

μεταξύ των παρεμβάσεων. Στο τέλος της περιόδου παρέμβασης, η μέση απώλεια 

βάρους ήταν παρόμοια μεταξύ των δυο ομάδων, αλλά μια σημαντική μείωση του 

ενδοηπατικού λίπους βρέθηκε μόνο μετά τη φάση της Μεσογειακής δίαιτας σε 

σύγκριση με τη φάση ελέγχου. Επιπλέον, υπήρξε βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας 

και του βαθμού ίνωσης μόνο μετά τη φάση της Μεσογειακής δίαιτας και όχι κατά τη 

φάση ελέγχου. Αυτή η μελέτη παρέμβασης είναι εξαιρετικής σημασίας για τη διαχείριση 

της NAFLD, παρά το μικρό αριθμό των ασθενών που συμπεριέλαβε.  

Παράλληλα, σε πολύ πρόσφατη κλινική δοκιμή όπου εξετάστηκε η 

αποτελεσματικότητα της μεσογειακής δίαιτας και της φυσικής δραστηριότητας στην 

αντιμετώπιση της NAFLD σε 90 μη διαβητικούς ασθενείς, μετά από 6 μήνες 

παρέμβασης, φάνηκε να μειώθηκε στατιστικά σημαντικά το ενδοηπατικό λίπος [269]. 

  Οδηγίες για προτεινόμενες τροποποιήσεις στον τρόπο ζωής για άτομα με 

NAFLD/NASH 

Στον Πίνακα 2 παρουσιάζονται οι κατευθυντήριες συστάσεις για τη διαχείριση 

ατόμων με NAFLD στην κλινική πράξη, σύμφωνα με άρθρο των McCarthy και Rinella 

[270] που δημοσιεύθηκε το 2012 στο περιοδικό της Αμερικάνικης Ακαδημίας 

Διαιτολόγων. 
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Πίνακας 2. Προτεινόμενες τροποποιήσεις στη δίαιτα και σωματική 
δραστηριότητα για άτομα με NAFLD/NASH.  

Τροποποίηση Οδηγία 

Απώλεια βάρους 5-10% απώλεια σε ένα έτος 

Στόχος → Επιθυμητό ΣΒ 

Διατήρηση της απώλειας 

Ενεργειακή πρόσληψη 1200-1500 Kcal 

Συνολική πρόσληψη λίπους < 35% ημερήσιας θερμιδικής πρόσληψης 

          Μονοακόρεστα λ.ο Έως 25% 

 Πολυακόρεστα λ.ο Αύξηση ω-3 λιπαρών οξέων 

          Κορεσμένα λ.ο < 7% 

Συνολική πρόσληψη υδατανθράκων ≥ 50% από ολικής άλεσης, όχι σιρόπι 
πλούσιο σε φρουκτόζη 

Συνολική πρόσληψη πρωτεΐνης Από άλιπη ζωική πηγή ή φυτικής 
προέλευσης 

Πρόσληψη αντιοξειδωτικών Βιταμίνη Ε 800 IU/ημέρα 

1 γρ. ιχθυελαίων (EPA & DHA)  

Σωματική δραστηριότητα > 150 min/εβδ. μέτριας έντασης αερόβια 
και αντιστάσεων 

(McCarthy, E.M. and M.E. Rinella, The role of diet and nutrient composition in nonalcoholic 
Fatty liver disease. J Acad Nutr Diet, 2012. 112(3):p.401-9) 
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3. ΣΚΟΠΟΣ 

Η τροποποίηση του τρόπου ζωής παραμένει ο ακρογωνιαίος λίθος της 

θεραπείας της NAFLD καθώς μέχρι σήμερα, καμία φαρμακευτική ή χειρουργική αγωγή 

δεν έχει εγκριθεί για την αντιμετώπιση της νόσου αυτής. Ωστόσο, αν και οι σύγχρονες 

παρεμβάσεις στα άτομα με NAFLD εστιάζουν στην τροποποίηση των συνηθειών 

τρόπου ζωής, περιορισμένες είναι οι κλινικές μελέτες που διερεύνησαν την 

αποτελεσματικότητα προγραμμάτων δίαιτας και άσκησης στα άτομα αυτά.  

Μεταξύ πολλών συνετών ή υγιεινών διαιτητικών προτύπων, η Μεσογειακή 

δίαιτα έχει προωθηθεί ως ένα πρότυπο διατροφής, ευρέως σχετιζόμενο με ευνοϊκά 

αποτελέσματα για την υγεία. Πρόσφατα μάλιστα, έχουν δημοσιευθεί μελέτες που 

υποστηρίζουν τα οφέλη μιας Μεσογειακού τύπου δίαιτας στη βελτίωση της ηπατικής 

στεάτωσης αλλά και άλλων συνιστωσών της NAFLD.  

Η μεταπτυχιακή αυτή διατριβή αποτελεί μέρος μιας τυχαιοποιημένης 

ελεγχόμενης κλινικής μελέτης που διερευνά τα πιθανά οφέλη μιας παρέμβασης 

βασισμένης στη Μεσογειακή δίαιτα, παράλληλα με την απώλεια σωματικού βάρους, σε 

ένα δείγμα ατόμων με NAFLD. Επιπλέον, υπάρχει και μια δεύτερη ομάδα παρέμβασης 

που βασίζεται σε ένα Μεσογειακό τρόπο ζωής. Η παρέμβαση αυτή συμπεριλαμβάνει 

πτυχές που οδηγούν σε ένα γενικότερα πιο υγιεινό τρόπο ζωής καθώς εκτός από τις 

συνήθειες φαγητού και ποτού περιλαμβάνει, επίσης, το τρόπο κατανάλωσης της 

τροφής και τις συνήθειες ύπνου και σωματικής δραστηριότητας. Σκοπός της παρούσας 

μεταπτυχιακής διατριβής ήταν να διερευνήσει και να αξιολογήσει την 

αποτελεσματικότητα της εξάμηνης παρέμβασης ως προς τη βελτίωση των συνηθειών 

δίαιτας και άσκησης στα άτομα που ολοκλήρωσαν τη μελέτη έως και τον Μάιο του 

2015. 
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4. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

4.1 Δείγμα μελέτης 

Η συγκεκριμένη εργασία αποτελεί μέρος μιας τυχαιοποιημένης, μονά-τυφλής, 

ελεγχόμενης κλινικής δοκιμής που βρίσκεται σε εξέλιξη και η οποία έχει εγκριθεί από 

την Επιτροπή Βιοηθικής του Χαροκοπείου Πανεπιστημίου. Στη μελέτη 

συμπεριλαμβάνονται προοπτικά ασθενείς με NAFLD που παρακολουθούνται από την 

Πανεπιστημιακή Γαστρεντερολογική Κλινική του "Γ.Ν.Α. Λαϊκό" και κατόπιν 

ενημέρωσής τους υπογράφουν συμφωνητικό εθελοντικής συμμετοχής. Το δείγμα της 

παρούσας μελέτης αποτελείται από 28 εθελοντές (άνδρες ν=19).  

Η διάγνωση της νόσου τέθηκε: (α) επιβεβαιώνοντας την παρουσία ηπατικής 

στεάτωσης υπερηχογραφικά και (β) παρουσία παθολογικών τιμών 

αμινοτρανσφεράσης της αλανίνης (ALT) με ή χωρίς αυξημένη γ-γλουταμυλο-

τρανσπεπτιδάση (γGT). 

Τα κριτήρια ένταξης στην μελέτη ήταν: 

1) Ηλικία 18-65 ετών, 

2) ΑLT 1,5 φορά μεγαλύτερη από την ανώτερη φυσιολογική τιμή (ΑΦΤ) με ή χωρίς 

αυξημένη γGT,  

3) ΔΜΣ: 25-40 Kg/m2 

4) Απουσία Σακχαρώδη Διαβήτη. 

5) Απουσία πρόσφατης απώλειας βάρους. 

Ενώ, τα κριτήρια αποκλεισμού ήταν: 

1) Ανίχνευση αντιγόνου HBsAg ή αντισώματος anti-HCV ή αντισώματος anti-HIV, 

2) Κατανάλωση αλκοόλ σε ποσότητα > 210γρ. για άνδρες ή > 140γρ. για γυναίκες 

ανά εβδομάδα, 

3) Λήψη ηπατοτοξικών φαρμάκων, 

4) Παρουσία συστηματικής πάθησης με δυνητικά ηπατική συμμετοχή. 

Εφόσον πιστοποιήθηκε η καταλληλότητα των ασθενών από την ιατρική ομάδα, 

ακολούθησε η ένταξή τους στο ερευνητικό πρωτόκολλο. Οι ασθενείς εκτιμήθηκαν στην 

αρχή της μελέτης και στους 6 μήνες μετά την ένταξη. 
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4.2 Τυχαιοποίηση ασθενών στις ομάδες παρέμβασης 

Οι συμμετέχοντες ασθενείς εντάχθηκαν τυχαία σε μία από τις παρακάτω τρεις 

ομάδες: (Α) ομάδα ελέγχου που έλαβε γραπτές γενικές διατροφικές οδηγίες για ένα 

υγιεινό τρόπο ζωής και υποθερμιδικό ενδεικτικό διαιτολόγιο, (Β) ομάδα Μεσογειακής 

δίαιτας (ΜΔ) ή (Γ) ομάδα Μεσογειακού τρόπου ζωής (ΜΤΖ). Επίσης, οι συμμετέχοντες 

δεν ενημερώθηκαν για τον πραγματικό σκοπό της μελέτης, ούτε για την ύπαρξη των 

άλλων ομάδων.  

Υποθερμιδικό – Μεσογειακού τύπου διαιτολόγιο δόθηκε σε όλους τους ασθενείς 

βασισμένο στις συστάσεις της νέας Μεσογειακής Πυραμίδας [271] και τις Διατροφικές 

Οδηγίες για Έλληνες του Υπουργείου Υγείας (1999). Στις γυναίκες χορηγήθηκε ένα 

ενδεικτικό διαιτολόγιο 1500kcal και στους άνδρες 1800kcal. 

Οι συμμετέχοντες ασθενείς στις ομάδες Β (ομάδα ΜΔ) και Γ (ομάδα ΜΤΖ) 

ακολούθησαν πιο εντατικό πρόγραμμα παρέμβασης, το οποίο αποτελείτο από επτά 

60λεπτες ομαδικές συνεδρίες (3 ατόμων), που πραγματοποιούνταν κάθε δυο 

εβδομάδες για τους πρώτους δύο μήνες και κάθε μήνα για τους επόμενους τέσσερις 

μήνες, ως την επαναξιολόγησή τους στο τέλος του εξαμήνου.  

Οι συνεδρίες πραγματοποιήθηκαν στο χώρο της μονάδας μεταβολισμού του 

Χαροκοπείου Πανεπιστημίου και βασίστηκαν στη γνωσιακή - συμπεριφορική θεραπεία 

και συγκεκριμένα στη θεωρία θέσπισης στόχων [272]. Παράλληλα, χρησιμοποιήθηκαν 

τεχνικές της θεωρίας όπως η επίτευξη προσέγγισης συνεργασίας, η αυτο-

αποτελεσματικότητα, η αυτο-παρακολούθηση, ο έλεγχος του ερεθίσματος, η διαχείριση 

καταστάσεων υψηλού κινδύνου και η εκπαίδευση της πρόληψης υποτροπών [273, 

274].  

Στην ομάδα ΜΔ δόθηκε έμφαση στα τρόφιμα που απαρτίζουν τη δίαιτα αυτή, 

ενώ στην ομάδα ΜΤΖ δόθηκαν πληροφορίες σχετικά με τρόπους μαγειρικής 

παρασκευής, την εποχικότητα και εντοπιότητα των τροφίμων, τον κοινωνικό 

χαρακτήρα των γευμάτων, την ανάπαυση κατά τη διάρκεια της ημέρας, όπως επίσης 

και την υιοθέτηση ενός δραστήριου τρόπου ζωής.  

Οι διατροφικοί στόχοι των ομάδων παρέμβασης φαίνονται επιγραμματικά στον 

πίνακα 4.1. 
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Πίνακας 4.1: Στόχοι ομάδων παρέμβασης  

 ΟΜΑΔΑ ΜΕΣΟΓΕΙΑΚΗΣ ΔΙΑΙΤΑΣ (ΜΔ) ΟΜΑΔΑ ΜΕΣΟΓΕΙΑΚΟΥ ΤΡΟΠΟΥ ΖΩΗΣ (ΜΤΖ) 

Στόχοι σε κάθε συνεδρία Μείωση σωματικού βάρους: ↓ 5-10% του αρχικού βάρους. Μείωση σωματικού βάρους: ↓ 5-10% του αρχικού βάρους. 

↑ φυσικής δραστηριότητας: 30 λεπτά/ημέρα. 

Συνεδρία 1η:  

Φρούτα - Λαχανικά 

3-6 φρούτα / ημέρα & τουλάχιστον 1 σαλάτα / ημέρα. 

Έμφαση σε ποικιλία και χρώμα. 

3-6 φρούτα / ημέρα & τουλάχιστον 1 σαλάτα / ημέρα. 

Έμφαση σε ποικιλία, χρώμα και εποχικότητα. 

Συνεδρία 2η:  

Γαλακτοκομικά - Δημητριακά 

Τουλάχιστον 3 μερίδες δημητριακών από ελάχιστα επεξεργασμένα 

δημητριακά (1 μερίδα = 1φ. ψωμί ολ. άλεσης, 1/2 κούπα ρύζι άγριο ή 
καστανό, ζυμαρικά ολ. άλεσης κ.α.). 

≥ 2-3 μερίδες σε γιαούρτι, τυρί ή γάλα / ημέρα. 

 [κατά προτίμηση ημι-άπαχα]. 

Τουλάχιστον 3 μερίδες δημητριακών από ελάχιστα επεξεργασμένα 

δημητριακά (1 μερίδα = 1φ. ψωμί ολ. άλεσης, 1/2 κούπα ρύζι άγριο ή 
καστανό, ζυμαρικά ολ. άλεσης κ.α.). 

≥ 2-3 μερίδες σε γιαούρτι, τυρί ή γάλα / ημέρα. 

 [κατά προτίμηση ημι-άπαχα]. 

Έμφαση στην εποχικότητα των τροφίμων. 

Συνεδρία 3η:  

Ελαιόλαδο - Ελιές - Ξηροί Καρποί 

Μείωση ποσότητας του ελαιολάδου που χρησιμοποιείται - 

αντικατάσταση άλλων πηγών λίπους από έξτρα παρθένο ελαιόλαδο. 

 

1-2 μερίδες ελιές / ξηρούς καρπούς (ανάλατους) / ημέρα. 

Μείωση ποσότητας του ελαιολάδου που χρησιμοποιείται -  

αντικατάσταση άλλων πηγών λίπους από έξτρα παρθένο ελαιόλαδο  

[προτίμηση σε τοπικό λάδι] 

1-2 μερίδες ελιές / ξηρούς καρπούς (ανάλατους) / ημέρα 

Οδηγία για ↑ της ξεκούρασης / ↑ ύπνου το μεσημέρι 

Συνεδρία 4η:  

Λευκό Κρέας - Ψάρια 

2 μερίδες κοτόπουλο ή κουνέλι ή γαλοπούλα / εβδομάδα . 

[1 μερίδα = 120γρ. μαγειρεμένου τροφίμου]. 

≥ 2 μερίδες λιπαρού ψαριού - θαλασσινών / εβδομάδα.  

[1 μερίδα = 120-150γρ. μαγειρεμένου τροφίμου]. 

2 μερίδες κοτόπουλο ή κουνέλι ή γαλοπούλα / εβδομάδα 

 [1 μερίδα = 120γρ. μαγειρεμένου τροφίμου] 

≥ 2 μερίδες λιπαρού ψαριού - θαλασσινών / εβδομάδα 

 [1 μερίδα = 120-150γρ. μαγειρεμένου τροφίμου] 

Οδηγία για ↑ κοινωνικότητας στο φαγητό και την άσκηση 

Συνεδρία 5η:  

Πατάτες - Γλυκά 

3 πατάτες στο μέγεθος αυγού / εβδομάδα. 

≤2 μερίδες γλυκών / εβδομάδα στην μικρότερη δυνατή ποσότητα. 

3 πατάτες στο μέγεθος αυγού / εβδομάδα 

≤2 μερίδες γλυκών / εβδομάδα στην μικρότερη δυνατή ποσότητα 

Συνεδρία 6η:  

Κόκκινο Κρέας - 

Κρεατοσκευάσματα 

< 2 μερίδες κόκκινου κρέατος / εβδομάδα. 

 [κατά προτίμηση άπαχα μέρη, 1 μερίδα = 60γρ. μαγειρεμένου τροφίμου] 

< 30γρ. κρεατοσκευασμάτων / εβδομάδα 

< 2 μερίδες κόκκινου κρέατος / εβδομάδα    

 [κατά προτίμηση άπαχα μέρη, 1 μερίδα = 60γρ. μαγειρεμένου τροφίμου] 

< 30γρ. κρεατοσκευασμάτων / εβδομάδα 

Συνεδρία 7η:  

Όσπρια - Αυγά 

≥ 2 μερίδες όσπρια / εβδομάδα 

2-4 αυγά / εβδομάδα 

≥ 2 μερίδες όσπρια / εβδομάδα 

2-4 αυγά / εβδομάδα 
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4.3 Αξιολόγηση ασθενών  

Όλοι οι ασθενείς στην αρχή και στους 6 μήνες αξιολογήθηκαν ως προς τα 

ακόλουθα:  

4.3.1 Κοινωνικο-δημογραφικά χαρακτηριστικά 

Το μορφωτικό επίπεδο των συμμετεχόντων (ως ανάλογο του κοινωνικού 

επιπέδου) καθορίστηκε από τα χρόνια εκπαίδευσης. Συγκεκριμένα, οι συμμετέχοντες 

κατατάχθηκαν σε τρεις κατηγορίες: 

1η κατηγορία: 9 έτη εκπαίδευσης 

2η κατηγορία: 9-12 έτη εκπαίδευσης 

3η κατηγορία: >12 έτη εκπαίδευσης 

Συγκεντρώθηκαν, επίσης, πληροφορίες σχετικά με την οικογενειακή κατάσταση 

(έγγαμος, άγαμος, διαζευγμένος ή σε χηρεία), τον αριθμό παιδιών/οικογένεια και την 

επαγγελματική κατάσταση (συνταξιούχος, δημόσιος υπάλληλος, ιδιωτικός υπάλληλος, 

ελεύθερος επαγγελματίας, άνεργος, οικιακά).  

4.3.2 Ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά 

Το ύψος των ατόμων μετρήθηκε μόνο στην αρχή της μελέτης με αναστημόμετρο 

τύπου seca ακρίβειας ±0,5cm. Οι συμμετέχοντες ήταν χωρίς παπούτσια, με χαλαρούς 

ώμους, ίσια πλάτη, χέρια ελεύθερα και με τα μάτια να κοιτάζουν ίσια εμπρός (εξασφάλιση 

του οπτικού άξονα σε ευθεία οριζόντια νοητή γραμμή). Οι μετρήσεις στρογγυλοποιήθηκαν 

στο πλησιέστερο 0.5cm του μέτρου. 

Το σωματικό βάρος των ασθενών μετρήθηκε με ψηφιακή ζυγαριά με ακρίβεια 

±100γρ, χωρίς να φορούν παπούτσια και σε κατάσταση νηστείας. Η μέτρηση του βάρους 

πραγματοποιήθηκε στην αρχή της μελέτης και στους 6 μήνες μετά. Ωστόσο, οι 

συμμετέχοντες των ομάδων παρέμβασης (Β & Γ) ζυγίζονταν επιπλέον σε κάθε συνεδρία.  

Στη συνέχεια, χρησιμοποιώντας τα δύο παραπάνω στοιχεία, υπολογίστηκε ο 

Δείκτης Μάζας Σώματος (ΔΜΣ) ως το πηλίκο του βάρους [σε χιλιογραμμάρια (kg)] προς 

το τετράγωνο του ύψους [σε τετραγωνικά μέτρα (m2)]. 

Η περιφέρεια μέσης υπολογίστηκε στο μέσο μεταξύ της 12ης πλευράς και της 

λαγόνιας ακρολοφίας (ύψος ομφαλού). Για τις μετρήσεις αυτές χρησιμοποιήθηκε μη-

εκτατή ταινία (seca) με ακρίβεια ± 0,1 cm. Ως παθολογική περιφέρεια μέσης ορίζεται για 

τις γυναίκες ♀ ≥88cm και για τους άντρες ♂≥102cm.  
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4.3.3 Ατομικό ιστορικό 

Η φαρμακευτική αγωγή των ασθενών καταγράφηκε από τον ιατρικό τους φάκελο. 

Όλοι οι ασθενείς καθοδηγούνταν να αναφέρουν τη λήψη πρόσθετων φαρμάκων σε 

περίπτωση που τους είχε απαιτηθεί, καθ’ όλο το χρονικό διάστημα που διαρκούσε η 

μελέτη.  

Όσον αφορά το κάπνισμα, ως καπνιστές ορίστηκαν όσοι κάπνιζαν τουλάχιστον 

ένα τσιγάρο ημερησίως, ως πρώην καπνιστές όσοι σταμάτησαν το κάπνισμα για 

τουλάχιστον ένα χρόνο πριν την εισαγωγή τους στη μελέτη, ενώ ως μη καπνιστές όσοι 

δεν κάπνισαν ούτε ένα τσιγάρο κατά την διάρκεια της ζωής τους. 

Η αρτηριακή πίεση μετρήθηκε σε όλους τους εθελοντές κατά την ένταξη τους στην 

μελέτη και στην επαναξιολόγηση, στους 6 μετά. Η μέτρηση της αρτηριακής πίεσης 

γινόταν στο δεξί χέρι καθώς τα άτομα βρίσκονταν σε καθιστή θέση και σε ήρεμη 

κατάσταση. 

Για τον ορισμό του μεταβολικού συνδρόμου (ΜΣ) χρησιμοποιήθηκαν τα κριτήρια 

της Αμερικάνικης Καρδιολογικής Εταιρείας (AHA 2005). Σύμφωνα με τα κριτήρια αυτά, 

ένας ασθενής θεωρείται ότι πάσχει από ΜΣ αν πληρεί 3 από τα κάτωθι 5 διαγνωστικά 

κριτήρια:  

1. Αυξημένη περιφέρεια μέσης (≥ 102 cm στους άνδρες, ≥ 88 cm στις γυνάικες), 

2. Αυξημένα τριγλυκερίδια (≥ 150 mg/dL) ή σε υπολιπιδαιμική φαρμακευτική αγωγή, 

3. Ελαττωμένη HDL (< 40 mg/dL στις γυναίκες, < 50 mg/dL στους άνδρες) ή σε 

υπολιπιδαιμική φαρμακευτική αγωγή, 

4. Αυξημένη αρτηριακή πίεση (συστολική ≥ 130 mmHg ή διαστολική ≥ 85 mmHg) ή σε 

φαρμακευτική αγωγή με αντιυπερτασικά, και  

5. Αυξημένη γλυκόζη νηστείας (≥ 100 mg/dL). 

4.3.4 Αξιολόγηση διαιτητικής πρόσληψης 

Κατά την εισαγωγή στη μελέτη, η αποτίμηση των μακροχρόνιων διαιτητικών 

συνηθειών των εθελοντών έγινε μέσω ενός ερωτηματολογίου συχνότητας κατανάλωσης 

τροφίμων (food frequency questionnaire, FFQ) και δύο ανακλήσεων 24ώρου. 

Πιο συγκεκριμένα, το ημιποσοτικοποιημένο ερωτηματολόγιο συχνότητας 

κατανάλωσης τροφίμων που χρησιμοποιήθηκε [275], αποτελείτο από 76 ερωτήσεις, εκ 

των οποίων οι 69 ήταν σχετικές με τη συχνότητα κατανάλωσης όλων των κύριων ομάδων 

τροφίμων και ποτών και οι υπόλοιπες 7 σχετίζονταν με τις διατροφικές συμπεριφορές. Το 
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ερωτηματολόγιο αυτό έχει ήδη ελεγχθεί για την εγκυρότητα και την επαναληψιμότητα του 

στον Ελληνικό πληθυσμό [275]. Eφαρμόστηκε στις 2 χρονικές στιγμές της μελέτης (στην 

αρχή & στο 6μηνο).  

Σύμφωνα με το ερωτηματολόγιο αυτό, ζητήθηκε από τους συμμετέχοντες να 

αναφέρουν πόσες φορές, βάση μιας εξαβάθμιας κλίμακας, κατά τη διάρκεια του 

τελευταίου μήνα κατανάλωσαν την προκαθορισμένη ποσότητα τροφίμων που 

αναφερόταν στο ερωτηματολόγιο. Οι δυνατές απαντήσεις συμπλήρωσης αναφορικά με τη 

συχνότητα κατανάλωσης ήταν «ποτέ/σπάνια», «1-3 φορές/ μήνα», «1-2 φορές/ 

εβδομάδα», «3-6 φορές/ εβδομάδα», «1 φορά/ ημέρα» και «≥2 φορές/ ημέρα». Στη 

συνέχεια, η διατροφική πληροφορία που συλλέχθηκε από το FFQ χρησιμοποιήθηκε ώστε 

να εκτιμηθεί η εβδομαδιαία πρόσληψη διαφόρων τροφίμων και ομάδων τροφίμων, καθώς 

και ο βαθμός προσκόλλησης των συμμετεχόντων στη Μεσογειακή δίαιτα μέσω 

υπολογισμού του σχετικού δείκτη MedDietScore [276]. Συγκεκριμένα, για την 

κατανάλωση τροφίμων που θεωρούνται κοντά στο Μεσογειακό πρότυπο (π.χ. αυτά που 

συστήνονται σε καθημερινή βάση ή περισσότερο από 4 φορές την εβδομάδα), 

σημειώθηκε μηδενικό σκορ όταν ο συμμετέχων είχε αναφέρει μηδενική κατανάλωση, 1 

όταν η αναφερόμενη κατανάλωση ήταν 1-4 φορές/μήνα, 2 για 5-8 φορές, 3 για 9-12 

φορές/μήνα, 4 για 13-18 φορές/μήνα και 5 για κατανάλωση περισσότερη από 18 

φορές/μήνα. Η κατανάλωση τροφίμων που θεωρούνται μακριά από το Μεσογειακό 

πρότυπο (π.χ. κρέας και προϊόντα αυτού), βαθμολογήθηκε αντίστροφα. Δηλαδή, από 0 

όταν ο συμμετέχων ανάφερε σχεδόν καθημερινή κατανάλωση έως σκορ 5 όταν ο 

συμμετέχων ανάφερε σπάνια ή μηδενική κατανάλωση. Για το αλκοόλ δεν 

χρησιμοποιήθηκε μονότονη συνάρτηση, αλλά δόθηκε η τιμή 0 για κατανάλωση > 700ml 

αλκοολούχων ποτών την ημέρα (όπου 100 ml θεωρείται ότι παρέχουν 12g αιθανόλης) και 

οι τιμές 1 έως 4 για κατανάλωση 300-400, 400-500, 500-600, 600-700 ml την ημέρα 

αντίστοιχα. Ο δείκτης MedDietScore παίρνει τιμές από 0 έως 55, με υψηλότερη 

βαθμολόγηση να συνεπάγεται μεγαλύτερη προσκόλληση στη ΜΔ. 

Επιπλέον, η διαιτητική πρόσληψη εκτιμήθηκε με ανάκληση 24ώρου. Η συνέντευξη 

για την ανάκληση 24ώρου βασίστηκε στη μέθοδο πέντε βημάτων του Αμερικανικού 

Υπουργείου Γεωργίας [277]. Εφαρμόστηκαν δύο ανακλήσεις 24ώρου σε κάθε χρονική 

στιγμή της μελέτης (στην αρχή & στο 6μηνο). Η μία πραγματοποιήθηκε τηλεφωνικά, ενώ 

η άλλη κατ’ ιδίαν με τον ασθενή στους αντίστοιχους χρόνους αξιολόγησης. Τα δεδομένα 

από τις ανακλήσεις αναλύθηκαν ως προς την πρόσληψη ενέργειας, μακρο- και μικρο- 
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θρεπτικών συστατικών με τη χρήση του προγράμματος Nutritionist Pro, version 2.2 

(Axxya Systems, USA). 

4.3.5 Αξιολόγηση φυσικής δραστηριότητας 

Για τον προσδιορισμό του επιπέδου της φυσικής δραστηριότητας 

χρησιμοποιήθηκε το ερωτηματολόγιο HPAQ (Harokopio Physical Activity Questionnaire in 

Greek adults) [278] ένας δείκτης εβδομαδιαίας κατανάλωσης ενέργειας, ο οποίος εκτιμά 

τη συχνότητα, τη διάρκεια και την ένταση αθλητικών δραστηριοτήτων ή άλλων συνηθειών 

που σχετίζονται με τη φυσική δραστηριότητα. 

Το HPAQ συμπληρώθηκε από όλους τους συμμετέχοντες και στις 2 χρονικές 

στιγμές της μελέτης (στην αρχή & στο 6μηνο) αξιολογώντας το επίπεδο φυσικής 

δραστηριότητας των ασθενών τις προηγούμενες 7 ημέρες. Το ερωτηματολόγιο χωρίζεται 

σε τρεις ενότητες ανάλογα με τον αν ο εθελοντής συμμετέχει σε κάποια δραστηριότητα 

στο πλαίσιο της εργασίας (π.χ. χρόνος βαδίσματος από και προς τη δουλειά), στο σπίτι 

(π.χ. χρόνος που χρειάστηκε είτε για ελαφριές είτε για βαριές δουλειές στο σπίτι) ή για 

ψυχαγωγία (π.χ. χρόνος που αφιερώθηκε για χορό). Επιπλέον, εξετάζει το συνολικό 

χρόνο εργασίας των συμμετεχόντων και το κύριο μέσο μετακίνησής τους. 

4.3.6 Αξιολόγηση ύπνου 

Η διάρκεια και η ποιότητα του ύπνου των ασθενών αξιολογήθηκαν μέσω της 

κλίμακας Αϋπνίας Αθηνών (Athens Insomnia Scale) [279]. Η κλίμακα περιλαμβάνει 8 

κλειστού τύπου ερωτήσεις και προστέθηκαν επιπλέον 3 ερωτήσεις για την αποτίμηση των 

συνηθειών ύπνου κατά την διάρκεια της ημέρας (μικρής διάρκειας ξεκούραση/ ύπνος ή 

ύπνος αμέσως μετά το μεσημεριανό γεύμα), της διάρκειας και της συχνότητας αυτών. Η 

βαθμολογία υπολογίζεται με διαβάθμιση 4 σημείων της κλίμακας Likert, που εκτείνεται 

από το 0 έως το 3 (με το 0 να αντιστοιχεί σε κανένα πρόβλημα και το 3 σε πολύ σοβαρό 

πρόβλημα). Συνολική βαθμολογία μεγαλύτερη ή ίση του 6 δηλώνει ανεπαρκή ύπνο.  

Το AIS συμπληρώθηκε από όλους τους συμμετέχοντες και στις 2 χρονικές στιγμές 

της μελέτης (στην αρχή & στο 6μηνο) υπό την επίβλεψη και καθοδήγηση εκπαιδευμένων 

διαιτολόγων. 

4.4 Στατιστική Ανάλυση 

Για την στατιστική ανάλυση των δεδομένων χρησιμοποιήθηκε το λογισμικό SPSS 

19.0. Οι συνεχείς μεταβλητές παρουσιάζονται ως μέσες τιμές ± την τυπική απόκλιση 

(mean±SD). Οι ποιοτικές-κατηγορικές μεταβλητές παρουσιάζονται ως απόλυτες ή 
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σχετικές (%) συχνότητες. Για τη σύγκριση των ποιοτικών μεταβλητών εφαρμόστηκε ο 

έλεγχος χ2.Οι συγκρίσεις μεταξύ συνεχών και κατηγορικών μεταβλητών έγιναν με τη 

χρήση του κριτηρίου Student t-test ή με ανάλυση διακύμανσης (ANOVA) για τις 

μεταβλητές που παρουσίαζαν κανονική κατανομή ή Mann-Whitney U ή Kruscal Wallis ή 

Wilcoxon για μεταβλητές που δεν ακολουθούσαν κανονική κατανομή. Οι συγκρίσεις 

μεταξύ των ομάδων παρέμβασης έγιναν με βάση την Ανάλυση Διακύμανσης για 

επαναλαμβανόμενες μετρήσεις (RMANOVA). Για όλες τις αναλύσεις το επίπεδο 

στατιστικής σημαντικότητας ορίστηκε στο 5%.  
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5.   ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 Χαρακτηριστικά του δείγματος πριν την παρέμβαση 

Στον Πίνακα 1 παρουσιάζονται τα βασικά δημογραφικά χαρακτηριστικά των 28 

εθελοντών με NAFLD που συμμετείχαν στην μελέτη. Οι 10 εθελοντές τυχαιοποιήθηκαν 

στην ομάδα ελέγχου, οι 8 εθελοντές στην ομάδα Μεσογειακής Δίαιτας (ΜΔ) και οι 10 

εθελοντές στην ομάδα Μεσογειακού Τρόπου Ζωής (ΜΤΖ). Σύμφωνα με την ανάλυση, οι 

τρεις ομάδες δεν διέφεραν στατιστικά σημαντικά ως προς το φύλο, την ηλικία, τη 

μόρφωση και την οικονομική τους κατάσταση (όλα τα p > 0,05).  

Πίνακας 1. Περιγραφικά χαρακτηριστικά των ομάδων στην αρχή της μελέτης 

 

Μεταβλητές 

ΜΔ     
(ν=8) 

ΜΤΖ     
(ν=10) 

Ομάδα Ελέγχου 
(ν=10) 

P٭ 

Φύλο - άνδρες (%)  75% 70% 60% 0,78 

Ηλικία (έτη) 49 ± 14  50 ± 12 41 ± 12 0,09 

Εκπαίδευση (έτη) 13 ± 6 14 ± 4 14 ± 2 0,7 

Μορφωτικό επίπεδο (%) 

< 6 έτη σπουδών 

6-12 έτη σπουδών 

> 12 έτη σπουδών   

 

37,5% 

0% 

62,5% 

 

10% 

40% 

50% 

 

0% 

30% 

70% 

 

 

0,16 

Οικογενειακή Κατάσταση  

(% παντρεμένοι) 

 

100% 

 

60% 

 

70% 

 

0,27 

 

Αριθμός Τέκνων 2 ± 1 1 ± 1 2 ± 1 0,37 

Περιοχή κατοικίας (%) 

Αγροτική 

Ημιαστική 

Αστική 

 

0% 

25% 

75% 

 

0% 

10% 

90% 

 

0% 

40% 

60% 

 

 

0,3 

 Επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας για τον έλεγχο ύπαρξης συσχέτισης μεταξύ των٭
ομάδων της μελέτης, μετά από έλεγχο X2 για τις κατηγορικές μεταβλητές, anova για τις 
ποσοτικές μεταβλητές που ακολουθούν κανονική κατανομή και Kruskal-Wallis για τις 
ποσοτικές μεταβλητές που δεν ακολουθούν κανονική κατανομή.  
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Στον Πίνακα 2 παρουσιάζονται τα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά, η συνήθεια 

καπνίσματος, το επίπεδο σωματικής δραστηριότητας καθώς και η συνήθεια ύπνου των 

εθελοντών του δείγματος στην αρχή της μελέτης. Η ανάλυση έδειξε ότι οι τρείς ομάδες 

διέφεραν στατιστικά σημαντικά ως προς το σωματικό βάρος (p=0,05), το ΔΜΣ (p=0,045) 

και την περιφέρεια μέσης των γυναικών που συμπεριλαμβάνονταν στην κάθε ομάδα 

(p=0,01), ενώ δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ τους ως προς τη 

περιφέρεια μέσης των αντρών, τη συχνότητα του καπνίσματος, το επίπεδο σωματικής 

δραστηριότητας, τη συνολική διάρκεια ύπνου και τη συνολική βαθμολογία στην κλίμακα 

Αϋπνίας Αθηνών (όλα τα p>0,05).    

Πίνακας 2. Ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά, συνήθεια καπνίσματος, επίπεδο 

σωματικής δραστηριότητας και συνήθεια ύπνου των ομάδων στην αρχή της 
μελέτης. 

 

Μεταβλητές 

ΜΔ  

(ν=8) 

ΜΤΖ  

(ν=10) 

 Ομάδα Ελέγχου 

(ν=10) 

P٭ 

Σωματικό βάρος (Kg) 94,1 ± 24,5 99,7 ± 13 80,2 ± 13,7 0,05 

Δείκτης Μάζας Σώματος (Kg/m2) 31 ± 6,1 33,6 ± 4,2 27,8 ± 4,3 0,045 

Φυσιολογικού βάρους (%) 1 

Υπέρβαροι (%) 2 

Παχύσαρκοι (%) 3 

0% 

50% 

50% 

0% 

30% 

70% 

30% 

50% 

20% 

0,07 

Περιφέρεια Μέσης (cm)  

Άνδρες 

Γυναίκες 

 

103,75 ± 7,64 

116 ± 8,49 

 

109,64 ± 5,69 

115,17 ± 8,22 

 

102,33 ± 6,06 

88 ± 10,17 

 

0,13 

0,01 

Αυξημένες τιμές περιφέρειας 
μέσης (%) 4 

62,5% 90% 60% 0,27 

Κάπνισμα - καπνιστές (%) 25% 20% 10% 0,69 

Σωματική Άσκηση (PAL) 5 1,28 ± 0,15 1,26 ± 0,2 1,39 ± 0,12 0,16 

Συνολική Διάρκεια Ύπνου 
(ώρες/ημέρα) 

6,81 ± 1,41 5,85 ± 1,42 7,05 ± 2,01 0,25 

Συνολική βαθμολογία στην 
κλίμακα Αϋπνίας Αθηνών 6 

5,88 ± 2,75 6,1 ± 6,06 3,6 ± 4,25 0,44 

1
ΔΜΣ < 25kg/m2, 

2
ΔΜΣ = 25 - 29,9kg/m2, 

3
ΔΜΣ ≥ 30kg/m2, 4≥102 cm για τους άνδρες και ≥88 

cm για τις γυναίκες. 
5
Από HPAQ, 

6
Συνολική βαθμολογία ≥ 6 δηλώνει ανεπαρκή ύπνο 

 Επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας για τον έλεγχο ύπαρξης συσχέτισης μεταξύ των٭
ομάδων της μελέτης, μετά από έλεγχο X2 για τις κατηγορικές μεταβλητές, anova για τις 
ποσοτικές μεταβλητές που ακολουθούν κανονική κατανομή και Kruskal-Wallis για τις 
ποσοτικές μεταβλητές που δεν ακολουθούν κανονική κατανομή.  
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Όσον αφορά την ύπαρξη μεταβολικού συνδρόμου, αρτηριακής υπέρτασης, 

δυσλιπιδαιμίας και προ-διαβήτη στην αρχική αξιολόγηση των εθελοντών του δείγματος, 

αυτά περιγράφονται στον Πίνακα 3.  Μεταξύ των διαφόρων ομάδων βρέθηκε στατιστικά 

σημαντική διαφορά τόσο στη συχνότητα του μεταβολικού συνδρόμου (p=0,02) όσο και 

της αρτηριακής υπέρτασης (p=0,007). Αντίθετα, η συχνότητα προ-διαβήτη και 

δυσλιπιδαιμίας δεν εμφάνισαν στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των τριών ομάδων 

της μελέτης (p>0,05).  

 

Στους πίνακες που ακολουθούν παρουσιάζονται οι ημερήσιες προσλήψεις των 

εθελοντών σε μακροθρεπτικά και μικροθρεπτικά συστατικά, όπως αυτές προέκυψαν από 

τις ανακλήσεις 24ώρου που λήφθηκαν κατά την αρχική τους αξιολόγηση. Σύμφωνα με την 

ανάλυση, τόσο η ημερήσια προσλαμβανόμενη ενέργεια και το ποσοστό των 

μακροθρεπτικών συστατικών (Πίνακας 4), όσο και η ημερήσια πρόσληψη των 

μικροθρεπτικών συστατικών (Πίνακας 5), δεν διέφεραν στατιστικά σημαντικά μεταξύ των 

ομάδων (όλα τα p > 0,05).  

  

Πίνακας 3. Χαρακτηριστικά παρουσίας Μεταβολικού Συνδρόμου, Αρτηριακής 

Υπέρτασης, Δυσλιπιδαιμίας και Προ-διαβήτη των ομάδων στην αρχή της 
μελέτης. 

 

Μεταβλητές 

ΜΔ         
(ν=8) 

ΜΤΖ       
(ν=10) 

Ομάδα Ελέγχου 
(ν=10) 

P٭ 

Παρουσία Μεταβολικού Συνδρόμου 
(ναι,%) 

 
50% 

 
70% 

 
10% 

 
0,02 

Παρουσία Αρτηριακής Υπέρτασης 
(SBP = 140 - 159mmHg and/or DBP = 
90-99mmHg,%) 

 
75% 

 
70% 

 
10% 

 
0,007 

Παρουσία Δυσλιπιδαιμίας 1 100% 90% 90% 0,65 

Παρουσία Προ-διαβήτη 
(Glu= 100 - 125 mg/dl, %) 

 
25% 

 
40% 

 
10% 

 
0,3 

1Ολική χοληστερόλη ≥ 200mg/dL ή Τριγλυκερίδια ορού ≥ 150mg/dL ή HDL < 55mg/dL για τις 
γυναίκες και < 45mg/dL για τους άνδρες ή LDL > 130mg/dL. ٭Επίπεδο στατιστικής 
σημαντικότητας για τον έλεγχο ύπαρξης συσχέτισης μεταξύ των ομάδων της μελέτης, μετά 
από έλεγχο X2 για τις κατηγορικές μεταβλητές, anova για τις ποσοτικές μεταβλητές που 
ακολουθούν κανονική κατανομή και Kruskal-Wallis για τις ποσοτικές μεταβλητές που δεν 
ακολουθούν κανονική κατανομή.  
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Πίνακας 4. Ημερήσια πρόσληψη ενέργειας, μακροθρεπτικών συστατικών και 

αλκοόλ των ομάδων στην αρχή της μελέτης.  

 

Μεταβλητές 

ΜΔ  

(ν=8) 

ΜΤΖ  

(ν=10) 

Ομάδα Ελέγχου 

(ν=10) 

P٭ 

Ενέργεια (kcal) 2147 ± 586 2004 ± 862 1959 ± 698 0,86 

Μακροθρεπτικά  

Υδατάνθρακες (% ενέργειας) 

 εκ των οποίων 

46,8 ± 8,8 45,4 ± 10,6 42,1 ± 10,9 0,61 

Σάκχαρα (g)  93,5 ± 23,6 83,9 ± 33,4 84,4 ± 38 0,8 

Πρωτεΐνη (% ενέργειας) 14,8 ± 4,3 17,0 ± 4,6 13,5 ± 4,1 0,22 

Λίπος (% ενέργειας)  

εκ του οποίου 

38,9 ± 7,7 37,6 ± 8,7 44,9 ± 9,8 0,18 

Κορεσμένα λ.ο. (% ενέργειας) 12,3 ± 4,1 10,8 ± 2,9 11,6 ± 4,0 0,71 

Πολυακόρεστα λ.ο.  (% ενέργειας) 5,3 ± 1,2 4,9 ± 0,9 7,8 ± 5,6 0,37 

Μονοακόρεστα λ.ο.  (% ενέργειας)  17,8 ± 5,8 17,4 ± 4,5 21,9 ± 6,4 0,16 

Διαιτητικές ίνες (g) 

           (g/1000kcal) 

17,8 ± 9,1 

8,5 ± 3,9 

18,7 ± 8,9 

10,6 ± 5,7 

18,7 ± 7,8 

9,7 ± 4 

0,98 

0,66 

Αλκοόλ (g) 0 1,1 ± 2,4 0,8 ± 2,4 0,82 

 Επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας για τον έλεγχο ύπαρξης συσχέτισης μεταξύ των ομάδων της٭

μελέτης, μετά από έλεγχο anova για τις ποσοτικές μεταβλητές που ακολουθούν κανονική κατανομή και 

Kruskal-Wallis για τις ποσοτικές μεταβλητές που δεν ακολουθούν κανονική κατανομή.  

Πίνακας 5. Ημερήσια πρόσληψη μικροθρεπτικών συστατικών των ομάδων στην 

αρχή της μελέτης. 

 

Μικροθρεπτικά συστατικά 

ΜΔ  

(ν=8) 

ΜΤΖ  

(ν=10) 

Ομάδα Ελέγχου 

(ν=10) 

P٭ 

Βιταμίνη Α (RE) 860,01 ± 614,08 575,44 ± 306,59 731,17 ± 517,98 0,47 

Βήτα-καροτένιο (μg) 4431,45 ± 4022,66 1757,17 ± 1329,49  2860,86 ± 2727,3 0,15 

Βιταμίνη C (mg) 90,99 ± 42,01 91,14 ± 72,81 103,99 ± 65,96 0,87 

Βιταμίνη D (μg) 2,36 ± 2,05 3,45 ± 4,18 2,85 ± 3,58 0,8 

Βιταμίνη Ε (mg) 0,53 ± 0,62 1,19 ± 2,5 1,32 ± 1,73 0,54 

Άλφα-τοκοφερόλη (mg) 9,27 ± 4,65 8,55 ± 4,4 11,13 ± 6,86 0,56 

Θειαμίνη (mg) 1,62 ± 0,42 1,35 ± 0,71 1,25 ± 0,57 0,41 

Ριβοφλαβίνη (mg) 2,13 ± 1,02 1,69 ± 0,89 1,8 ± 0,68 0,55 

Νιασίνη (mg) 22,49 ± 8,87 22,39 ± 11,39 15,9 ± 8,77 0,26 

Βιταμίνη Β6 (mg) 1,68 ± 0,43 1,7 ± 0,86 1,56 ± 1,02 0,93 

 Επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας για τον έλεγχο ύπαρξης συσχέτισης μεταξύ των ομάδων της٭
μελέτης, μετά από έλεγχο anova για τις ποσοτικές μεταβλητές που ακολουθούν κανονική κατανομή και 

Kruskal-Wallis για τις ποσοτικές μεταβλητές που δεν ακολουθούν κανονική κατανομή.  
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 Αλλαγές στα χαρακτηριστικά του δείγματος κατά την εξάμηνη αξιολόγηση 

Στον Πίνακα 6 παρουσιάζονται οι αλλαγές στην πρόσληψη ενέργειας και τα 

μακροθρεπτικά συστατικά όπως αυτά εκτιμήθηκαν από τις ανακλήσεις 24ώρου, στους 

ασθενείς των ομάδων πριν και μετά την εξάμηνη παρέμβαση. Ανάμεσα στις τρεις ομάδες, 

δεν παρατηρήθηκε καμία στατιστικά σημαντική διαφορά πέρα από την πρόσληψη λίπους 

(p=0,03). Επίσης, η πρωτεϊνική πρόσληψη της ομάδας ελέγχου εμφάνισε στατιστικά 

σημαντική αύξηση στο τέλος της παρέμβασης συγκριτικά με την αρχή (p=0,05). Τέλος, 

δεν εμφανίστηκε καμία άλλη στατιστικά σημαντική διαφορά εντός των ομάδων της 

μελέτης.  

Στον Πίνακα 7 παρουσιάζονται αντίστοιχα οι αλλαγές στην πρόσληψη 

μικροθρεπτικών συστατικών των εθελοντών πριν και μετά την παρέμβαση, ανά ομάδα, 

καθώς και οι μεταξύ τους διαφορές. Τόσο από τις συγκρίσεις των τριών ομάδων, όσο και 

από τις αλλαγές εντός των ομάδων δεν προέκυψε καμία στατιστικά σημαντική διαφορά 

πριν και μετά την εξάμηνη παρέμβαση.  
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Πίνακας 6. Αλλαγές στην πρόσληψη ενέργειας και μακροθρεπτικών συστατικών των ασθενών των διαφόρων ομάδων  

παρέμβασης κατά την αξιολόγηση του εξαμήνου. 

 

 

Μεταβλητές  

ΜΔ P٭ MTZ P٭ Ομάδα Ελέγχου P٭ P ٭٭  

Αρχή 
παρέμβασης 

Εξάμηνο  Αρχή 
παρέμβασης 

Εξάμηνο  Αρχή 
παρέμβασης 

Εξάμηνο    

Ενέργεια (kcal) 2147 ± 586 1817 ± 598 0,20 2004 ± 862 1718 ± 686 0,37 1959 ± 698 1924 ± 474 0,92 0,86 

Υδατάνθρακες (% ενέργειας) 

 εκ των οποίων 

46,78 ± 8,79 47,0 ± 15,13 0,96 45,36 ± 10,58 50,88 ± 8,02 0,12 42,13 ± 10,93 39,23 ± 9,08 0,40 0,16 

Σάκχαρα (g)  93,5 ± 23,57 86,78 ± 30,3 0,55 83,9 ± 33,37 90,29 ± 42,39 0,72 84,44 ± 38 67,56 ± 26,82 0,19 0,46 

Διαιτητικές ίνες (g) 

            (g/1000kcal) 

17,78 ± 9,13 

8,52 ± 3,95 

21,71 ± 9,11 

13,16 ± 7,31 

0,4 

0,1 

18,73 ± 8,89 

10,56 ± 5,66 

24,36 ± 7,21 

15,05 ± 4,26 

0,14 

0,12 

18,7 ± 7,77 

9,7 ± 3,97 

19,93 ± 10,95 

10,43 ± 4,92 

0,77 

0,64 

0,73 

0,27 

Πρωτεΐνη (% ενέργειας) 14,84 ± 4,27 14,66 ± 4,42 0,94 16,97 ± 4,6 15,28 ± 4,03 0,43 13,5 ± 4,14 15,83 ± 3,61 0,05 0,54 

Λίπος (% ενέργειας)  

εκ του οποίου 

38,91 ± 7,68 39,81 ± 12,02 0,84 37,64 ± 8,7 34,93 ± 6,08 0,28 44,88 ± 9,84 46,75 ± 8,60 0,42 0,03 

Κορεσμένα λ.ο. (% ενέργειας) 12,25 ± 4,13 11,25 ± 4,53 0,63 10,8 ± 2,9 8,8 ± 1,93 0,12 11,6 ± 4,03 12,35 ± 3,22 0,58 0,17 

Πολυακόρεστα λ.ο. (% ενέργειας) 5,28 ± 1,16 5,64 ± 2,04 0,74 4,93 ± 0,92 5,2 ± 1,38 0,54 7,8 ± 5,64 7,85 ± 4,36 0,72 0,12 

Μονοακόρεστα λ.ο. (% ενέργειας)  17,75 ± 5,8 18,13 ± 10,19 0,92 17,4 ± 4,53 17,6 ± 5,27 0,9 21,9 ± 6,35 21,76 ± 5,62 0,95 0,16 

 Επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας για τον έλεγχο ύπαρξης συσχέτισης ανά ομάδα στην αρχή και στην εξάμηνη αξιολόγηση, μετά από έλεγχο٭
paired samples t-test για τις ποσοτικές που ακολουθούν την κανονική κατανομή και Wilcoxon για τις ποσοτικές μεταβλητές που δεν ακολουθούν 
κανονική κατανομή. ٭٭ Έλεγχος με RMANOVA 
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Πίνακας 7. Αλλαγές στην πρόσληψη μικροθρεπτικών συστατικών των ασθενών των διαφόρων ομάδων  παρέμβασης κατά την 

αξιολόγηση του εξαμήνου.  

 

Μικροθρεπτικά 
Συστατικά 

ΜΔ P٭ MTZ P٭ Ομάδα Ελέγχου P٭ P ٭٭  

Αρχή 
παρέμβασης 

Εξάμηνο  Αρχή 
παρέμβασης 

Εξάμηνο  Αρχή 
παρέμβασης 

Εξάμηνο    

Βιταμίνη Α (RE) 860 ± 614 592 ± 419 0,39 575 ± 307 997 ± 826 0,16 731 ± 518 702 ± 473 0,91 0,9 

Βήτα-καροτένιο (μg) 4431 ±   4023 2178 ± 2383 0,21 1757 ± 1329  3622 ± 3825 0,2 2861 ± 2727 3212 ± 3674 0,83 0,82 

Βιταμίνη C (mg) 90,99 ± 42,01 91,1 ± 68,5 0,99 91,14 ± 72,81 138,94 ± 
78,91  

0,11 103,99 ± 65,96 127,42 ± 
102,62 

0,53 0,62 

Βιταμίνη D (μg) 2,36 ± 2,05 1,67 ± 1,33 0,49 3,45 ± 4,18 2,96 ± 2,18 0,74 2,85 ± 3,58 2,21 ± 2,03 0,52 0,51 

Βιταμίνη Ε (mg) 0,53 ± 0,62 0,39 ± 0,29 1 1,19 ± 2,5 2,28 ± 2,56 0,2 1,32 ± 1,73 0,92 ± 1,39 0,8 0,08 

Άλφα-τοκοφερόλη (mg) 9,27 ± 4,65 9,35 ± 6,28 0,98 8,55 ± 4,4 10,08 ± 2,78 0,25 11,13 ± 6,86 10,76 ± 4,31 0,9 0,52 

Θειαμίνη (mg) 1,62 ± 0,42 1,27 ± 0,41  0,09 1,35 ± 0,71 1,5 ± 0,7 0,57 1,25 ± 0,57 1,57 ± 0,74 0,32 0,99 

Ριβοφλαβίνη (mg) 2,13 ± 1,02 1,79 ± 0,81 0,42 1,69 ± 0,89 2,03 ± 0,84 0,39 1,8 ± 0,68 1,63 ± 0,48 0,39 0,69 

Νιασίνη (mg) 22,49 ± 8,87 20,71 ± 11,83 0,69 22,39 ± 11,39 20,32 ± 10,4  0,62 15,9 ± 8,77 20,28 ± 7,34 0,17 0,57 

Βιταμίνη Β6 (mg) 1,68 ± 0,43 1,62 ± 0,61 0,86 1,7 ± 0,86 2.21 ± 0,97 0,29 1,56 ± 1,02 1,78 ± 0,82 0,58 0,44 

 Επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας για τον έλεγχο ύπαρξης συσχέτισης ανά ομάδα στην αρχή και στην εξάμηνη αξιολόγηση, μετά από έλεγχο٭
paired samples t-test για τις ποσοτικές που ακολουθούν την κανονική κατανομή και Wilcoxon για τις ποσοτικές μεταβλητές που δεν ακολουθούν 
κανονική κατανομή.  ٭٭ Έλεγχος με RMANOVA 
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Στον Πίνακα 8 παρουσιάζονται οι αλλαγές στην κατανάλωση τροφίμων και 

ομάδων τροφίμων, όπως αυτή προέκυψε μετά από επεξεργασία των ερωτηματολογίων 

συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων που συμπληρώθηκαν πριν και μετά την εξάμηνη 

παρέμβαση, καθώς και η αλλαγή του δείκτη MedDietScore των τριών ομάδων της 

μελέτης. Πιο αναλυτικά, όσον αφορά τα ελάχιστα επεξεργασμένα δημητριακά, την πατάτα 

και το ψάρι, παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά στην κατανάλωσή τους μεταξύ 

των τριών ομάδων (p<0,001, p=0,04 και p=0,01, αντίστοιχα). Όσον αφορά τις αλλαγές 

εντός των ομάδων, η ομάδα της ΜΔ παρουσίασε σημαντική αύξηση στην κατανάλωση 

των μη επεξεργασμένων δημητριακών και των λαχανικών (p=0,03 και p=0,002, 

αντίστοιχα) ενώ μείωσε σημαντικά την κατανάλωση κόκκινου κρέατος (p=0,01). H ομάδα 

του ΜΤΖ, παρουσίασε σημαντική αύξηση μόνο στην κατανάλωση των μη 

επεξεργασμένων δημητριακών (p=0,02), ενώ έδειξε μια τάση για αύξηση της 

κατανάλωσης λαχανικών (p=0,06) και μείωση της κατανάλωσης πατάτας και αλκοόλ 

(p=0,07 και p=0,09, αντίστοιχα). Τέλος, όσον αφορά την υιοθέτηση της Μεσογειακής 

δίαιτας, παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των τριών ομάδων 

(p=0,001), και εντός των ομάδων, τόσο η ομάδα της ΜΔ όσο και η ομάδα του ΜΤΖ 

παρουσίασαν στατιστικά σημαντική αύξηση στο δείκτη MedDietScore (p=0,002 και 

p=0,01, αντίστοιχα). 

Στον Πίνακα 9 παρουσιάζονται οι αλλαγές στα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά, 

στο επίπεδο σωματικής δραστηριότητας, καθώς και στη συνήθεια ύπνου κατά την 

εξάμηνη αξιολόγηση των εθελοντών της μελέτης. Μεταξύ των τριών ομάδων, στατιστικά 

σημαντική διαφορά υπήρξε μόνο στη περιφέρεια μέσης των γυναικών (p=0,04). 

Παράλληλα, στις ομάδες ΜΔ και ΜΤΖ παρουσιάστηκε στατιστικά σημαντική μείωση του 

σωματικού βάρους  (p<0,001 και p=0,01, αντίστοιχα) και του ΔΜΣ (p<0,001 και p=0,007, 

αντίστοιχα) κατά την εξάμηνη αξιολόγηση. Επίσης, στην ομάδα ΜΔ μειώθηκε στατιστικά 

σημαντικά η περιφέρεια μέσης μόνο των ανδρών (p<0,001) ενώ αντίθετα στην ομάδα 

ΜΤΖ μειώθηκε στατιστικά σημαντικά η περιφέρεια μέσης μόνο των γυναικών (p=0,03). 

Στην ομάδα ελέγχου δεν παρουσιάστηκε κάποια στατιστικά σημαντική αλλαγή στις 

προαναφερόμενες μεταβλητές (όλα τα p>0,05). Τέλος, όσον αφορά το επίπεδο 

σωματικής δραστηριότητας, τη συνολική διάρκεια ύπνου καθώς και τη συνολική 

βαθμολογία στην κλίμακα Αϋπνίας Αθηνών, σε καμία από τις τρεις ομάδες δεν 

παρουσιάστηκε στατιστικά σημαντική διαφορά πριν και μετά την παρέμβαση (όλα τα 

p>0,05).
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Πίνακας 8. Αλλαγές στην πρόσληψη ομάδων τροφίμων των ασθενών των διαφόρων ομάδων παρέμβασης κατά την 

αξιολόγηση του εξαμήνου. 

 

Ομάδες τροφίμων 
(μερίδες/ημέρα) 

ΜΔ P٭ MTZ P٭ Ομάδα Ελέγχου P٭ P ٭٭  

Αρχή 
παρέμβασης 

Εξάμηνο  Αρχή 
παρέμβασης 

Εξάμηνο  Αρχή 
παρέμβασης 

Εξάμηνο    

Μη επεξεργασμένα 
δημητριακά 

0,66 ± 0,91 2,36 ± 0,62 0,03 0,98 ± 0,86 2,45 ± 0,88 0,02 0,29 ± 0,67 0,4 ± 0,62 0,11 <0,001 

Πατάτες 0,28 ± 0,19 0,24 ± 0,12 0,55 0,31 ± 0,21 0,15 ± 0,1 0,07 0,27 ± 0,21 0,39 ± 0,22 0,16 0,04 

Φρούτα 1,71 ± 1,22 2,58 ± 1,15 0,12 2,07 ± 0,98 2,21 ± 1 0,64 1,45 ± 1,23 1,67 ± 1,15 0,65 0,3 

Λαχανικά 1,44 ± 0,59 2,37 ± 0,74 0,002 2,17 ± 0,41 2,63 ± 0,38 0,06 2,67 ± 0,98 2,56 ± 0,87 0,74 0,06 

Όσπρια 0,46 ± 0,19 0,55 ± 0,47 0,66 0,48 ± 0,44 0,6 ± 0,37 0,47 0,51 ± 0,43 0,39 ± 0,23 0,34 0,49 

Ψάρι 0,48 ± 0,33 0,7 ± 0,28 0,21 0,61 ± 0,24 0,86 ± 0,4 0,14 0,42 ± 0,28 0,35 ± 0,33 0,4 0,01 

Κόκκινο κρέας 1,52 ± 0,61 0,97 ± 0,62 0,01 1,17 ± 0,64 0,76 ± 0,31 0,11 1,35 ± 0,71 1,41 ± 0,4 0,84 0,11 

Πουλερικά 0,53 ± 0 0,79 ± 0,5 0,1 0,71 ± 0,48 0,74 ± 0,45 0,89 0,6 ± 0,37 0,96 ± 0,56 0,06 0,76 

Πλήρη γαλακτοκομικά 0,33 ± 0,36 0,43 ± 0,69 0,87 0,51 ± 0,62 0,24 ± 0,39 0,21 0,51 ± 0,55 0,52 ± 0,6 0,83 0,76 

Ελαιόλαδο 1,88 ± 0,35 1,76 ± 0,68 0,66 1,8 ± 0,42 2 ± 0 0,16 1,9 ± 0,32 2 ± 0 0,32 0,53 

Αλκοόλ 0,38 ± 0,41 0,25 ± 0,3 0,22 0,37 ± 0,36 0,25 ± 0,25 0,09 0,14 ± 0,22 0,27 ± 0,25 0,07 0,63 

MedDietScore 30,75 ± 3,2 36,5 ± 4,66 0,002 32,6 ± 4,3 38 ± 2,74 0,01 29 ± 3,62 29,8 ± 4,34 0,57 0,001 

-Επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας για τον έλεγχο ύπαρξης συσχέτισης ανά ομάδα στην αρχή και στην εξάμηνη αξιολόγηση, μετά από έλεγχο paired samples t٭
test για τις ποσοτικές που ακολουθούν την κανονική κατανομή και Wilcoxon για τις ποσοτικές μεταβλητές που δεν ακολουθούν κανονική κατανομή. ٭٭ Έλεγχος με 

RMANOVA 
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Πίνακας 9. Αλλαγές στα σωματομετρικά χαρακτηριστικά, στη σωματική δραστηριότητα και στη συνήθεια ύπνου των ασθενών 

των διαφόρων ομάδων παρέμβασης κατά την αξιολόγηση του εξαμήνου. 

 

 

Μεταβλητές  

ΜΔ P٭ MTZ P٭ Ομάδα Ελέγχου P٭ P ٭٭  

Αρχή 
παρέμβασης 

Εξάμηνο  Αρχή  
παρέμβασης 

Εξάμηνο  Αρχή  
παρέμβασης 

Εξάμηνο    

Σωματικό Βάρος 

(kg) 

94,1 ± 24,5 89,6 ± 24,7 <0,001 99,7 ± 13 95,3 ± 11,6 0,01 80,2 ± 13,7 80,2 ± 13 0,97 0,09 

Δείκτης Μάζας 

Σώματος (kg/m2) 

 

31,0 ± 6,1  

 

29,5 ± 6,2 

 

<0,001 

 

33,5 ± 4,2 

 

31,9 ± 3,3 

 

0,007 

 

27,8 ± 4,3 

 

27,9 ± 4,6 

 

0,79 

 

0,09 

Περιφέρεια Μέσης 

(cm) 

Άντρες 

Γυναίκες 

 

103,75 ± 7,64 

116 ± 8,49 

 

98,33 ± 8,24 

114 ± 11,31 

 

<0,001 

0,5 

 

109,64 ± 5,69 

115,17 ± 8,22 

 

106,14 ± 7,52 

108,33 ± 9,07 

 

0,16 

0,03 

 

102,33 ± 6,06 

88 ± 10,17 

 

98,42 ± 1,8 

93,25 ± 12,1 

 

0,12 

0,06 

 

0,07 

0,04 

Άσκηση (PAL) 1,28 ± 0,15 1,3 ± 0,13 0,81 1,26 ± 0,2 1,31 ± 0,14 0,28 1,39 ± 0,12 1,35 ± 0,16 0,36 0,26 

Συνολική 

Διάρκεια Ύπνου  

 

6,81 ± 1,41 

 

6,63 ± 0,79 

 

 0,71 

 

5,85 ± 1,42 

 

5,85 ± 1,51 

 

1 

 

7,05 ± 2,01 

 

7,15 ± 1,76 

 

0,81 

 

0,16 

Συνολική 

βαθμολογία 

στην κλίμακα 

Αϋπνίας 

Αθηνών 

 
 
 

5,88 ± 2,75 

 
 
 

3,5 ± 3,89 

 
 
 

0,06 

 
 
 

6,1 ± 6,06 

 
 
 

3,9 ± 5,36 

 
 
 

0,2 

 
 
 

3,6 ± 4,25 

 
 
 

2,9 ± 6,24 

 
 
 

0,65 

 
 
 

0,67 

 Επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας για τον έλεγχο ύπαρξης συσχέτισης ανά ομάδα στην αρχή και στην εξάμηνη αξιολόγηση, μετά από έλεγχο paired٭
samples t-test για τις ποσοτικές που ακολουθούν την κανονική κατανομή και Wilcoxon για τις ποσοτικές μεταβλητές που δεν ακολουθούν κανονική 
κατανομή. ٭٭ Έλεγχος με RMANOVA 
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 Συγκρίσεις μεταξύ των διαφορών (εξάμηνο - αρχή) στα ανθρωπομετρικά 

χαρακτηριστικά των διαφόρων ομάδων της μελέτης.   

Στον Πίνακα 10 παρουσιάζονται οι διαφορές (εξάμηνο μείον αρχή) στα 

ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά των ασθενών των διαφόρων ομάδων της μελέτης. Από 

τη σύγκριση των διαφορών, στατιστικά σημαντική διαφορά παρουσιάστηκε τόσο στο ΔΜΣ 

(p=0,004) όσο και στο σωματικό βάρος των ασθενών (p=0,008) μεταξύ των τριών 

ομάδων της μελέτης, όπου η μείωση και των δύο αυτών μεταβλητών στις ομάδες ΜΔ και 

ΜΤΖ ήταν σημαντικά μεγαλύτερες σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου.  

Πίνακας 10. Σύγκριση μεταξύ των διαφορών (εξάμηνο - αρχή) στα ανθρωπομετρικά 
χαρακτηριστικά των ασθενών των διαφόρων ομάδων της μελέτης. 

Μεταβλητή ΜΔ ΜΤΖ Ομάδα ελέγχου P٭ 

ΔΜΣ (kg/m2) -1.51 ± 0,41 -1.56 ± 1,44 0,09 ± 1,1 0,004 

Σωματικό Βάρος -4,46 ± 0,86 -4,4 ± 4,24 - 0,04 ± 3.24 0,008 

 Επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας για τον έλεγχο ύπαρξης συσχέτισης μεταξύ των ομάδων της٭

μελέτης, μετά από έλεγχο anova για τις ποσοτικές μεταβλητές που ακολουθούν κανονική κατανομή και 
Kruskal-Wallis για τις ποσοτικές μεταβλητές που δεν ακολουθούν κανονική κατανομή.  

 

 Συγκρίσεις μεταξύ των διαφορών (εξάμηνο - αρχή) στην δίαιτα των ασθενών 

των ομάδων παρέμβασης της μελέτης.   

Τέλος, οι πίνακες που ακολουθούν περιγράφουν τις διαφορές (εξάμηνο μείον 

αρχή) στην πρόσληψη ενέργειας και θρεπτικών συστατικών (Πίνακας 11) καθώς και τις 

διαφορές στην πρόσληψη ομάδων τροφίμων (Πίνακας 12) των εθελοντών που 

συμπεριλήφθηκαν στις ομάδες που πραγματοποιήθηκε η εξάμηνη παρέμβαση. Από τη 

σύγκριση των διαφορών, η μόνη στατιστικά σημαντική διαφορά εμφανίστηκε στην 

κατανάλωση λαχανικών (p=0,05) όπου η αύξηση στην ομάδα της ΜΔ ήταν διπλάσια σε 

σχέση με της ομάδας ΜΤΖ (0,92±0,53 έναντι 0,46±0,41, αντίστοιχα).  

Τέλος, από τη σύγκριση των διαφορών του ΔΜΣ, της περιφέρειας μέσης και της 

σωματικής δραστηριότητας (PAL), δεν εμφανίστηκε καμία στατιστικά σημαντική διαφορά 

μεταξύ των ομάδων παρέμβασης (όλα τα p>0,05).  
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Πίνακας 11. Συγκρίσεις μεταξύ των διαφορών (εξάμηνο-αρχή) στην πρόσληψη 

ενέργειας και θρεπτικών συστατικών των ασθενών των ομάδων παρέμβασης 

της μελέτης. 

Μεταβλητές ΜΔ (ν=8) ΜΤΖ (ν=10) P٭ 

Ενέργεια (kcal) -330 ± 667 -286 ± 966 0,92 

Υδατάνθρακες (% ενέργειας) 

 εκ των οποίων 

0,24 ± 13,4 5,52 ± 10,06 0,35 

Σάκχαρα (g)  -6,73 ± 30,66 6,39 ± 55,38 0,56 

Διαιτητικές Ίνες (g) 3,94 ± 12,45 5,63 ± 11,13 0,77 

Πρωτεΐνη  (% ενέργειας) -0,18 ± 5,85 -1,69 ± 6,47 0,61 

Λίπος (% ενέργειας)  

εκ του οποίου 

0,9 ± 11,94 -2,71 ± 7,43 0,44 

Κορεσμένα λ.ο. (% ενέργειας) -1,0 ± 5,66 -2,0 ± 3,68 0,66 

Πολυακόρεστα λ.ο.  (% ενέργειας) 0,36 ± 2,35 0,27 ± 1,44  0,97 

Μονοακόρεστα λ.ο.  (% ενέργειας)  0,38 ± 9,91 0,2 ± 4,69 0,96 

 Επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας για τον έλεγχο ύπαρξης συσχέτισης ανά ομάδα στην٭
αρχή και στην εξάμηνη αξιολόγηση, μετά από έλεγχο Independent samples t-test για τις 
ποσοτικές μεταβλητές που ακολουθούν κανονική κατανομή και Mann-Whitney U για τις 
ποσοτικές μεταβλητές που δεν ακολουθούν κανονική κατανομή. 
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Πίνακας 12. Συγκρίσεις μεταξύ των διαφορών (εξάμηνο-αρχή) στην πρόσληψη 

ομάδων τροφίμων των ασθενών των ομάδων παρέμβασης της μελέτης. 

Ομάδες τροφίμων (μερίδες/ημέρα) ΜΔ (ν=8) ΜΤΖ (ν=10) P٭ 

Μη επεξεργασμένα δημητριακά 1,7 ± 1,26 1,47 ± 1,52 0,45 

Πατάτες -0,04 ± 0,19 -0,16 ± 0,27 0,4 

Φρούτα 0,88 ± 1,39 0,14 ± 0,9  0,19 

Λαχανικά 0,92 ± 0,53 0,46 ± 0,41 0,05 

Όσπρια 0,09 ± 0,42 0,12 ± 0,62 0,53 

Ψάρι 0,22 ± 0,45 0,25 ± 0,49 0,9 

Κόκκινο κρέας -0,56 ± 0,4 -0,42 ± 0,74 0,64 

Πουλερικά 0,27 ± 0,5 0,04 ± 0,73 0,46 

Πλήρη γαλακτοκομικά 0,1 ± 0,48 -0,26 ± 0,59 0,17 

Ελαιόλαδο -0,12 ± 0,81 0,2 ±0,42 0,39 

Αλκοόλ -0,13 ± 0,28 -0,11 ± 0,19 0,85 

MedDietScore 5,75 ± 3,45 5,4 ± 5,52 0,88 

 Επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας για τον έλεγχο ύπαρξης συσχέτισης ανά ομάδα στην٭
αρχή και στην εξάμηνη αξιολόγηση, μετά από έλεγχο Independent samples t-test για τις 
ποσοτικές μεταβλητές που ακολουθούν κανονική κατανομή και Mann-Whitney U για τις 
ποσοτικές μεταβλητές που δεν ακολουθούν κανονική κατανομή. 
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6.   ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Η διερεύνηση της αποτελεσματικότητας των προγραμμάτων δίαιτας και άσκησης 

στα άτομα με NAFLD έχει αποτελέσει αντικείμενο εντατικής έρευνας τα τελευταία χρόνια. 

Επίσης, η ανάλυση των διατροφικών προτύπων και η συσχέτισή τους με διάφορες 

κλινικές εκβάσεις έχει πλέον αναδειχθεί ως μια εναλλακτική προσέγγιση που κερδίζει 

ολοένα το ενδιαφέρον των ερευνητών. Τις τελευταίες δεκαετίες, πολλά διαιτητικά 

πρότυπα έχουν προταθεί ως ιδανικά πρότυπα δίαιτας για την πρόληψη και αντιμετώπιση 

της NAFLD. Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν να διερευνήσει και να αξιολογήσει την 

αποτελεσματικότητα μιας εξάμηνης παρέμβασης που βασιζόταν είτε στη Μεσογειακή 

δίαιτα είτε στο Μεσογειακό τρόπο ζωής σε ένα δείγμα ατόμων με NAFLD, συγκριτικά με 

τη συνήθη τακτική αντιμετώπιση, ως προς τη βελτίωση των συνηθειών δίαιτας και 

άσκησης. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα, η ομάδα που δέχτηκε την παρέμβαση που 

βασιζόταν στο Μεσογειακό τρόπο ζωής δεν ανέδειξε κάποιο επιπλέον όφελος σε ότι 

αφορά τις συνήθειες δίαιτας και άσκησης σε σχέση με την ομάδα της Μεσογειακής 

δίαιτας, ενώ αντίθετα, και οι δύο παρεμβάσεις βελτίωσαν σημαντικά κάποιες από τις 

διατροφικές συνήθειες των ατόμων συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου.   

Όσον αφορά την προσκόλληση στη Μεσογειακή δίαιτα, σύμφωνα με το δείκτη 

MedDietScore, βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των ομάδων που 

προέκυψε κυρίως λόγω του ότι οι ομάδες ΜΔ και ΜΤΖ αύξησαν στατιστικά σημαντικά την 

κατανάλωση των μη επεξεργασμένων δημητριακών και του ψαριού κατά την εξάμηνη 

αξιολόγηση. Αυτό αποδεικνύει ότι ως προς τους διατροφικούς στόχους η παρέμβαση 

ήταν αποτελεσματική. Σε κλινική δοκιμή με δείγμα 90 ατόμων με NAFLD παρατηρήθηκε 

επίσης στατιστικά σημαντική αύξηση της προσκόλλησης στην Μεσογειακή δίαιτα από τον 

πρώτο κιόλας μήνα της παρέμβασης, με περαιτέρω σταδιακή αύξηση στους τρεις και έξι 

μήνες μετά [269]. 

Όσο αφορά τη σωματική δραστηριότητα και τις συνήθειες ύπνου, δεν 

παρουσιάστηκε καμία στατιστικά σημαντική διαφορά στην εξάμηνη αξιολόγηση μεταξύ 

των ομάδων, αν και η ομάδα ΜΔ έδειξε μια τάση για μείωση του δείκτη αϋπνίας. Ωστόσο, 

αναμέναμε μια διαφοροποίηση στην ομάδα ΜΤΖ όπου τα άτομα λάμβαναν σε κάθε 

συνεδρία εντατικές οδηγίες για την υιοθέτηση ενός δραστήριου τρόπου ζωής με ενίσχυση 

της αυτοαποτελεσματικότητας σε σχέση με την αύξηση της άσκησης και επίλυση των 

όποιων προβλημάτων προέκυπταν. Το γεγονός αυτό αναδεικνύει ίσως τη δυσκολία για 

τροποποίηση άλλων συνηθειών του τρόπου ζωής, όπως τις συνήθειες ύπνου και 
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άσκησης, σε άτομα μέσης ηλικίας. Τα αποτελέσματα αυτά, έρχονται σε αντίθεση με τρεις 

άλλες μελέτες όπου η παρέμβαση στη σωματική δραστηριότητα με την τεχνική της 

γνωσιακής-συμπεριφορικής θεραπείας οδήγησε σε στατιστικά σημαντική αύξησή της 

[269, 280, 281]. Ωστόσο, στη μελέτη των Greef και συν. [281], όπου η παρέμβαση 

συνδυάστηκε και με τη χρήση βηματομετρητή, ναι μεν βραχυπρόθεσμα αυξήθηκαν 

στατιστικά σημαντικά τα επίπεδα σωματικής δραστηριότητας αλλά μακροπρόθεσμα 

επανήλθαν στα αρχικά. Επίσης, η χρήση αντί βηματομετρητή, επιταχυνσιόμετρου, 

πιθανώς να προωθούσε την αύξηση της σωματικής δραστηριότητας των εθελοντών της 

ομάδας ΜΤΖ καθώς όπως διαπιστώθηκε στη μελέτη των Ayabe και συν. [282] σε άτομα 

με χρόνιες παθήσεις, η χρήση επιταχυνσιόμετρου ήταν πιο αποτελεσματική στην αύξηση 

των επιπέδων σωματικής δραστηριότητας σε σχέση με τη χρήση βηματομετρητή. Πολλές 

είναι οι μελέτες της υπάρχουσας βιβλιογραφίας που υπογραμμίζουν ότι για τη 

μεγιστοποίηση της αποτελεσματικότητας των παρεμβάσεων στη σωματική δραστηριότητα 

θα πρέπει να χρησιμοποιούνται στρατηγικές κινήτρων και τεχνικές όπως είναι η παροχή 

οδηγιών, η ενίσχυση της προσπάθειας και της αυτοαποτελεσματικότητας, η διαχείριση 

του χρόνου και ο σχεδιασμός ενός πλάνου δράσης [283].  

Όσον αφορά την αξιολόγηση των ανθρωπομετρικών χαρακτηριστικών μετά από 

την εξάμηνη παρέμβαση, μεταξύ των τριών ομάδων, στατιστικά σημαντική διαφορά 

υπήρξε μόνο στην περιφέρεια μέσης των γυναικών, ενώ στην περιφέρεια μέσης των 

ανδρών, στο σωματικό βάρος και στο ΔΜΣ όχι. Το γεγονός ότι το σωματικό βάρος και ο 

ΔΜΣ δεν εμφάνισαν στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των τριών ομάδων οφείλεται 

στο ότι η ομάδα ελέγχου είχε στατιστικά σημαντικά χαμηλότερο τόσο ΔΜΣ όσο και 

σωματικό βάρος στην αρχή της μελέτης. Αυτό μάλιστα επιβεβαιώθηκε, καθώς μετά από 

σύγκριση μεταξύ των διαφορών (εξάμηνο - αρχή) του ΔΜΣ και του σωματικού βάρους 

των ασθενών και των τριών ομάδων της μελέτης, παρουσιάστηκε στατιστικά σημαντική 

διαφορά. Εντός των ομάδων, στις ομάδες ΜΔ και ΜΤΖ μειώθηκε στατιστικά σημαντικά το 

σωματικό βάρος και ο ΔΜΣ. Παράλληλα στην ομάδα ΜΔ μειώθηκε στατιστικά σημαντικά η 

περιφέρεια μέσης μόνο των ανδρών ενώ αντίθετα στην ομάδα ΜΤΖ μειώθηκε στατιστικά 

σημαντικά η περιφέρεια μέσης μόνο των γυναικών. Τα αποτελέσματα αυτά έρχονται σε 

συμφωνία με τη κλινική δοκιμή των Trovato και συν. [269] όπου αντίστοιχα σε άτομα με 

NAFLD που δέχτηκαν παρέμβαση με Μεσογειακού τύπου δίαιτα εμφάνισαν στατιστικά 

σημαντική μείωση του ΔΜΣ από τον πρώτο κιόλας μήνα της παρέμβασης και επιπλέον 

μείωση του ενδοηπατικού λίπους. Αντίθετα, τυχαιοποιημένη διασταυρούμενη μελέτη σε 

άτομα με NAFLD, μετά από 6 εβδομάδες παρέμβασης με μεσογειακού τύπου δίαιτα, ο 
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ΔΜΣ, το σωματικό βάρος και η περιφέρεια μέσης δεν παρουσίασαν στατιστικά σημαντική 

διαφορά σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου [268].  

Η παρούσα μελέτη αποτελεί, απ' όσο γνωρίζουμε, την πρώτη κλινική μελέτη η 

οποία σύγκρινε παρεμβάσεις που βασίζονταν στη Μεσογειακή δίαιτα και στο Μεσογειακό 

τρόπο ζωής σε άτομα με NAFLD. Μεταξύ των πλεονεκτημάτων της μελέτης είναι η 

χρησιμοποίηση ομάδας ελέγχου για τις συγκρίσεις των δυο παρεμβάσεων. Επίσης, οι 

εθελοντές δεν ακολουθούσαν κάποια συγκεκριμένη δίαιτα ή δεν είχαν αλλάξει τις 

διατροφικές τους συνήθειες λόγω διάγνωσης της νόσου, γεγονός που θα μπορούσε να 

τροποποιήσει τα αποτελέσματα της παρέμβασης. Επίσης, για τη μείωση του σφάλματος 

ανάκλησης, η συνέντευξη έγινε από ειδικό διαιτολόγο/διατροφολόγο ή φοιτητή του 

τμήματος Διαιτολογίας-Διατροφής. Συνολικά συμπληρώθηκαν 2 ανακλήσεις 24ώρου και 

ένα ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων σε κάθε χρονική στιγμή της 

μελέτης ώστε να είναι αντιπροσωπευτικές οι καταγραφές της πραγματικής κατανάλωσης 

των εθελοντών. Περιορισμοί της παρούσας μελέτης αποτελούν το σφάλμα ανάκλησης 

που μπορεί να είναι είτε η υποεκτίμηση είτε η υπερεκτίμηση της διατροφικής πρόσληψης, 

το γεγονός ότι υπήρχαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στα ανθρωπομετρικά 

χαρακτηριστικά (σωματικό βάρος, ΔΜΣ) ανάμεσα στις τρεις ομάδες στην αρχή της 

μελέτης, καθώς επίσης και η μη πρόσβαση σε κλινικοεργαστηριακούς δείκτες καθιστά 

δυσχερή τη διερεύνηση συσχετίσεων μεταξύ των παρεμβάσεων της μελέτης. Τέλος, ένας 

ακόμη σημαντικός περιορισμός είναι το μικρό δείγμα της μελέτης που είναι ανίκανο να 

αναδείξει τις πραγματικές διαφορές ανάμεσα στις ομάδες παρέμβασης με την ομάδα 

ελέγχου αλλά και εντός των ομάδων. 

Συμπερασματικά, μία εξάμηνη παρέμβαση με ομαδικές συνεδρίες σε άτομα με 

NAFLD που στόχευε στην υιοθέτηση της Μεσογειακής δίαιτας και του Μεσογειακού 

τρόπου ζωής, ήταν ικανή να βελτιώσει τις διατροφικές τους συνήθειες και να οδηγήσει 

στην απώλεια βάρους, αλλά  δεν φάνηκε να βελτιώνει και τον συνολικότερο τρόπο ζωής. 

Για το λόγο αυτό, κρίνεται αναγκαία η εντατικοποίηση της παρέμβασης ως προς τους 

στόχους για αύξηση του επιπέδου σωματικής δραστηριότητας και βελτίωση των 

συνηθειών ύπνου, έτσι ώστε να αναδειχθεί εάν ένα πρότυπο Μεσογειακού τρόπου ζωής 

μπορεί να παρέχει επιπλέον όφελος στην αντιμετώπιση της NAFLD, συγκρινόμενη με την 

υιοθέτηση της Μεσογειακής δίαιτας αυτής καθαυτής ή της μη παρέμβασης. Τέλος, καθώς 

οι αλλαγές στη δίαιτα συσχετίστηκαν με μειωμένο σωματικό βάρος, χαμηλότερο ΔΜΣ και 

σημαντικά μικρότερη περιφέρεια μέσης, η επίδραση αυτής της αλλαγής μένει να 
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επιβεβαιωθεί στο μεγαλύτερο δείγμα και να συσχετιστεί με κλινικοεργαστηριακούς δείκτες 

της NAFLD.  
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