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Περίληψη 
 
Εισαγωγή: Η μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος (NAFLD) αποτελεί την πιο συχνή αιτία 

χρόνιας ηπατικής νόσου στις χώρες του δυτικού κόσμου, ακολουθώντας τον αυξανόμενο 

επιπολασμό της παχυσαρκίας και έχοντας ως κύριο υποκείμενο παθοφυσιολογικό μηχανισμό 

την αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης. Έχει φανεί ότι διάφορες παράμετροι του τρόπου 

ζωής όπως οι διατροφικές συνήθειες και η φυσική δραστηριότητα συσχετίζονται με την 

πιθανότητα παρουσίας της νόσου αλλά και με το στάδιο αυτής. 

Σκοπός: Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η δημιουργία ενός δείκτη που θα αποτιμά το 

βαθμό προσκόλλησης σε έναν υγιεινό τρόπο ζωής και η διερεύνηση της συσχέτισής του με την 

πιθανότητα παρουσίας της νόσου, καθώς και με κλινικά χαρακτηριστικά ασθενών με NAFLD. 

Μεθοδολογία: Στη μελέτη συμμετείχαν εκατό ασθενείς με NAFLD και πενήντα πέντε υγιείς 

μάρτυρες εξομοιωμένοι για την ηλικία, το φύλο και τον δείκτη μάζας σώματος. Η αξιολόγηση 

των διατροφικών συνηθειών έγινε μέσω ενός ημιποσοτικού έγκυρου ερωτηματολογίου 

συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων, η αξιολόγηση των επιπέδων φυσικής δραστηριότητας 

έγινε μέσω ενός έγκυρου ερωτηματολογίου, ενώ καταγράφηκαν οι συνήθειες ύπνου και οι 

καπνιστικές συνήθειες των συμμετεχόντων. Επίσης έγινε αξιολόγηση ανθρωπομετρικών και 

βιοχημικών δεικτών καθώς και δεικτών φλεγμονής, ενώ αναπτύχθηκε και βαθμολογήθηκε ο 

δείκτης MedLifestyleIndex. Επιμέρους συνιστώσες του δείκτη ήταν ο βαθμός υιοθέτησης της 

μεσογειακής δίαιτας, το κάπνισμα, ο δείκτης μάζας σώματος, η διάρκεια μέτριας έντασης 

φυσικής δραστηριότητας, η διάρκεια ύπνου και ο χρόνος τηλεθέασης. Οι τιμές που παίρνει 

κυμαίνονται από 0-6 με τις μεγαλύτερες τιμές να αντιστοιχούν σε έναν πιο υγιεινό τρόπο ζωής. 

Αποτελέσματα: Οι ασθενείς, σε σχέση με τους υγιείς μάρτυρες, κάπνιζαν σε μικρότερο 

ποσοστό (27% έναντι 44% αντίστοιχα, p=0,049), εμφάνιζαν χαμηλότερα επίπεδα φυσικής 

δραστηριότητας (p=0,006) και περισσότερο χρόνο τηλεθέασης (p=0,044), ενώ οι δύο ομάδες 

δε διέφεραν όσον αφορά στον βαθμό υιοθέτησης της μεσογειακής δίαιτας, τον δείκτη μάζας 

σώματος και τη διάρκεια ύπνου. Συνολικά, οι ασθενείς παρουσίαζαν χαμηλότερο βαθμό 

προσκόλλησης σε έναν υγιεινό τρόπο ζωής (p=0,017). Ο δείκτης MedLifestyleIndex 

συσχετίστηκε αρνητικά με το δείκτη αντίστασης στη δράση της ινσουλίνης HOMA-IR (rho= -

0,272, p=0,008) και την ηπατική ακαμψία (rho= -0,438, p<0,001), ενώ παρουσίασε τάση 

αρνητικής συσχέτισης με τα επίπεδα της ALT (rho= -0,193, p=0,06). Όταν έγινε διόρθωση για 

πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες, ο συγκεκριμένος δείκτης συσχετίστηκε αρνητικά με το 

δείκτη HOMA-IR (β= -0,049, p=0,03) και την ηπατική ακαμψία (β= -0,061, p=0,004) στο δείγμα 

ασθενών της μελέτης, ενώ δε φάνηκε να συσχετίζεται στατιστικά σημαντικά με την πιθανότητα 

παρουσίας της NAFLD (ΣΛ=0,78, 95% ΔΕ 0,53-1,15, p=0,22). 

Συμπεράσματα: Ο βαθμός προσκόλλησης σε έναν υγιεινό τρόπο ζωής, μετρημένος μέσω του 

δείκτη MedLifestyleIndex, φαίνεται να συσχετίζεται με μειωμένα επίπεδα αντίστασης στη 

δράση της ινσουλίνης και ηπατικής ακαμψίας ανεξάρτητα από την ηλικία, το φύλο και τα 

επίπεδα αδιπονεκτίνης και TNF-α σε δείγμα ασθενών με NAFLD. 

 

Λέξεις κλειδιά: Μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος, Λιπώδες ήπαρ, Μεσογειακός 

τρόπος ζωής, Μεσογειακή δίαιτα, Διατροφικές συνήθειες 
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Abstract 
 

Introduction: Non alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is the most common cause of chronic 

liver disease in the Western world, following the increasing prevalence of obesity and having 

insulin resistance as the main underlying mechanism. Lifestyle habits such as diet and physical 

activity have been associated with the likelihood of having NAFLD, as well as with its stage. 

Aim: The aim of the present study was to combine certain healthy lifestyle habits in an index 

and try to explore the impact of the adherence to this lifestyle on the likelihood of having 

NAFLD as well as on clinical characteristics of patients. 

Methods: One hundred patients with NAFLD and fifty five healthy controls matched for age, sex 

and body mass index were included in the study. Dietary habits were assessed through a 

semiquantitative validated food frequency questionnaire and physical activity levels were 

assessed with a validated questionnaire. Sleep habits and smoking habits were also recorded. 

Anthropometric, biochemical and inflammatory markers were assessed and the 

MedLifestyleIndex was developed. The components of the index were adherence to the 

mediterranean diet, smoking, body mass index, physical activity duration, sleep duration and 

TV viewing duration. The index scoring ranges from 0-6 with higher scores indicating a healthier 

lifestyle. 

Results: Patients compared to controls smoked less (27% and 44% respectively, p=0,049), 

exhibited lower levels of physical activity (p=0,006) and higher duration of TV viewing 

(p=0,044), while the two groups did not differ regarding the adherence to the mediterranean 

diet, the body mass index and the sleep duration. Overall, patients exhibited a lower level of 

adherence to a healthy lifestyle (p=0,017). MedLifestyleIndex was inversely associated with 

HOMA-IR (rho= -0,272, p=0,008) and liver stiffness (rho= -0,438, p<0,001) and showed a trend 

of inverse association with the ALT levels (rho= -0,193, p=0,06). After adjusting for several 

confounders, MedLifestyleIndex was inversely associated with HOMA-IR (β= -0,049, p=0,03) 

and liver stiffness (β= -0,061, p=0,004) in the sample of NAFLD patients, however it was not 

associated with the likelihood of NAFLD presence (OR=0,78, 95% CI 0,53-1,15, p=0,22). 

Conclusions: The level of adherence to a healthy lifestyle, measured through MedLifestleIndex, 

seems to be associated with reduced likelihood of insulin resistance and liver stiffness presence 

independently of age, sex and adiponectin and TNF-α levels in a sample of NAFLD patients.         

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Keywords: Non alcoholic fatty liver disease, Fatty liver, Mediterranean lifestyle, 

Mediterranean diet, Dietary habits 
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Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance – Ομοιοστατικό Μοντέλο 
Αξιολόγησης της Αντίστασης στη δράση της Ινσουλίνης 

FFA Free Fatty Acids – Ελεύθερα Λιπαρά Οξέα 

PAI-1 Plasminogen Activator Inhibitor 1 – Αναστολέας Ενεργοποιητή Πλασμινογόνου 1 

CRP C-Reactive Protein – C-Αντιδρώσα Πρωτεΐνη 

hsCRP high sensitivity C-Reactive Protein – C-Αντιδρώσα Πρωτεΐνη υψηλής ευαισθησίας 

LPS Lipopolysaccharide - Λιποπολυσακχαρίτης 

IL-6 Ιντερλευκίνη 6 

IL-1B Ιντερλευκίνη 1Β 

TNF-α Tumor Necrosis Factor α – Παράγοντας Νέκρωσης Όγκων α 

GWAS Genome-Wide Association Study 

SNP Single Nucleotide Polymorphism – Μονονουκλεοτιδικός Πολυμορφισμός  

ΗΚΚ Ηπατοκυτταρικός Καρκίνος  

ALT Alanine Aminotransferase – Αμινοτρανσφεράση της Αλανίνης 

AST Aspartate Aminotransferase – Ασπαρτική Αμινοτρανσφεράση 

ALP Alkaline Phosphatase – Αλκαλική Φωσφατάση 

γGT γ-Glutamyl-Transpeptidase – γ-Γλουταμυλ-Τρανσπεπτιδάση 

UPR Unfolded Protein Response 

SFA Saturated Fatty Acids – Κορεσμένα Λιπαρά Οξέα  

MUFA Monounsaturated Fatty Acids – Μονοακόρεστα Λιπαρά Οξέα 

PUFA Polyunsaturated Fatty Acids – Πολυακόρεστα Λιπαρά Οξέα 

EPA Eicosapentaenoic Acid – Εικοσιπενταενοïκό Οξύ 

DHA Docosahexaenoic Acid – Δοκοσαεξαενοïκό Οξύ 

ΜΔ Μεσογειακή Δίαιτα 

DASH Dietary Approach to Stop Hypertension 

ΓΔ Γλυκαιμικός Δείκτης 

FFQ Food Frequency Questionnaire – Ερωτηματολόγιο Συχνότητας Κατανάλωσης Τροφίμων 

MET Metabolic Equivalent of Task – Μεταβολικό Ισοδύναμο 

WC Waist Circumference – Περίμετρος Μέσης 

LSM Liver Stiffness Measurement – Μέτρηση Ηπατικής Ακαμψίας 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: Η ΜΗ ΑΛΚΟΟΛΙΚΗ ΛΙΠΩΔΗΣ ΝΟΣΟΣ ΤΟΥ ΗΠΑΤΟΣ 

 

1.1 ΟΡΙΣΜΟΣ 

Η μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος (NAFLD) είναι μια κλινικοπαθολογική οντότητα με 

ευρύ ιστολογικό φάσμα, το οποίο χαρακτηρίζεται από την παρουσία έκτοπου λίπους στο ήπαρ 

και περιέχει την απλή στεάτωση, καθώς και την στεατοηπατίτιδα (NASH) (Hubscher, 2006, 

Kleiner et al., 2005), οι οποίες δεν μπορούν να αποδοθούν στην κατανάλωση αλκοόλ 

(Machado and Cortez-Pinto, 2014b). Η στεάτωση καθορίζεται με τον υπολογισμό του 

ποσοστού των ηπατοκυττάρων που περιέχουν σταγονίδια λίπους. Το χαμηλότερο 

συνιστώμενο ποσοστό ανέρχεται στο 5% των ηπατοκυττάρων. Τα χαρακτηριστικά της 

στεατοηπατίτιδας περιλαμβάνουν τον ηπατοκυτταρικό τραυματισμό, τη φλεγμονή και την 

ίνωση (Hubscher, 2006, Kleiner et al., 2005). Τόσο η στεάτωση όσο και η στεατοηπατίτιδα 

μπορούν να εξελιχθούν σε κίρρωση και ηπατική νόσο τελικού σταδίου, η οποία περιλαμβάνει 

διάφορες επιπλοκές όπως ο ηπατοκυτταρικός καρκίνος (Machado and Cortez-Pinto, 2014b). 

 

Η μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος μπορεί να διακριθεί σε πρωτογενή και 

δευτερογενή ανάλογα με τα αίτια που την προκαλούν. Η πρωτογενής NAFLD σχετίζεται με την 

αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης και το μεταβολικό σύνδρομο, ενώ άλλες αιτίες που 

μπορεί να προκαλέσουν NAFLD περιλαμβάνουν την παρεντερική διατροφή, την ασιτία, το 

χειρουργείο στην περιοχή της κοιλιάς και τη λήψη διάφορων φαρμάκων (π.χ. αμιοδαρόνη, 

ταμοξιφένη, γλυκοκορτικοειδή). Η NAFLD επίσης σχετίζεται με την ηπατίτδα C, τη νόσο Wilson, 

τον ιό HIV και διάφορες μεταβολικές διαταραχές όπως η υπο-β-λιποπρωτεïναιμία, η 

λιποδυστροφία και άλλες (Adams and Lindor, 2007, Duvnjak et al., 2007). Μελέτες επίσης 

δείχνουν ότι γυναίκες που πάσχουν από το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών μπορεί να 

έχουν αυξημένο επιπολασμό της NAFLD (Setji et al., 2006). 
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1.2 ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 

Η μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος είναι η πανδημική ηπατική νόσος του 21ου αιώνα. 

Έχει υπολογιστεί ότι περίπου 1 δισεκατομμύριο άνθρωποι πάσχουν από τη νόσο παγκοσμίως 

(Loomba and Sanyal, 2013). Στον δυτικό κόσμο, όπου το 1/3 του πληθυσμού επηρεάζεται από 

τη νόσο (Vernon et al., 2011), η NAFLD είναι η 1η αιτία διαταραχής των επιπέδων των 

αμινοτρανσφερασών (Clark et al., 2003). Σύμφωνα με μια πρόσφατη μετα-ανάλυση, ο 

επιπολασμός της NAFLD βρίσκεται στα εξής ανά ήπειρο επίπεδα: 24% στην Ευρώπη, 27% στην 

Ασία, 13% στην Αφρική, 32% στη Μέση Ανατολή, 24% στη Βόρεια Αμερική και 30% στη Νότια 

Αμερική (Younossi et al., 2016). Στον Πίνακα 1 φαίνεται συνοπτικά ο επιπολασμός της NAFLD 

ανά ήπειρο. Μεταξύ των ατόμων που πάσχουν από τη νόσο, 1-2 στους 10 θα αναπτύξουν 

στεατοηπατίτιδα (Vernon et al., 2011). Μια πρόσφατη μελέτη έδειξε ότι η κίρρωση που 

σχετίζεται με την NAFLD είναι η 3η ένδειξη για μεταμόσχευση ήπατος στις Η.Π.Α. και θα είναι η 

1η ένδειξη το 2020 (Charlton et al., 2011). 

 

Περιοχή Επιπολασμός (%) 

Αφρική 13,48 

Ασία 27,37 

Ευρώπη 23,71 

Μέση Ανατολή 31,79 

Βόρεια Αμερική 24,13 

Νότια Αμερική 30,45 

Συνολικά 25,24 

Πίνακας 1: Ο επιπολασμός της μη αλκοολικής λιπώδους νόσου του ήπατος ανά ήπειρο 

(Younossi et al., 2016) 

 

Η NAFLD σχετίζεται ισχυρά με την παχυσαρκία, την αντίσταση στη δράση της  ινσουλίνης (IR), 

τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (ΣΔΤ2) και το μεταβολικό σύνδρομο (ΜΣ), ενώ θεωρείται η 

ηπατική εκδήλωση του μεταβολικού συνδρόμου (Angulo, 2002). Η παχυσαρκία, κυρίως η 

κεντρικού τύπου, είναι σημαντικός προγνωστικός παράγοντας της στεάτωσης και της προόδου 

της νόσου (Fan et al., 2005b, Wong et al., 2010). Σε υπέρβαρα άτομα, η συχνότητα της 

στεάτωσης είναι τουλάχιστον 2 φορές μεγαλύτερη σε σχέση με τα άτομα φυσιολογικού 

βάρους (Bellentani and Tiribelli, 2001) και αυξάνεται αναλογικά με την αύξηση του δείκτη 
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μάζας σώματος (ΔΜΣ) (Patt et al., 2003). Σε περιπτώσεις νοσογόνου παχυσαρκίας σχεδόν όλοι 

οι ασθενείς έχουν στεάτωση και πάνω από το 1/3 έχουν στετοηπατίτιδα (Machado et al., 

2006). Και η συσχέτιση όμως με τον ΣΔΤ2 είναι επίσης ισχυρή. Ο ΣΔΤ2 είναι 5-9 φορές πιο 

συχνός σε άτομα με NAFLD σε σχέση με το γενικό πληθυσμό (Anstee et al., 2013), ενώ 

αντίστοιχα πάνω από τα 2/3 των ασθενών με ΣΔΤ2 εμφανίζουν NAFLD (Targher et al., 2007). Ο 

ΣΔΤ2 σχετίζεται επίσης και με τη βαρύτητα της νόσου και πιο συγκεκριμένα με την 

στεατοηπατίτιδα, την ίνωση, την κίρρωση και τον ηπατοκυτταρικό καρκίνο (Anstee et al., 

2013). Τέλος, τουλάχιστον το 1/3 των ατόμων με NAFLD πάσχουν από το μεταβολικό 

σύνδρομο, που είναι ένα σύνολο παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου που περιλαμβάνουν 

την κεντρικού τύπου παχυσαρκία, την υπέρταση, τη δυσλιπιδαιμία και τη διαταραγμένη ανοχή 

στη γλυκόζη (Grundy et al., 2004) και το 80% έχουν τουλάχιστον 1 από τις συνιστώσες του 

(Browning et al., 2004, Marchesini et al., 2003). Η συχνότητα της NAFLD αυξάνεται όσο 

αυξάνεται και ο αριθμός των συνιστωσών του μεταβολικού συνδρόμου (Marchesini et al., 

2003). Στην Εικόνα 1 φαίνεται ο τρόπος με τον οποίο οι διάφορες συνιστώσες του 

μεταβολικού συνδρόμου επηρεάζουν τη συσσώρευση λίπους στο ήπαρ. 

 

 

Εικόνα 1: Σχηματική απεικόνιση του τρόπου με τον οποίο οι διάφορες συνιστώσες του 

μεταβολικού συνδρόμου επηρεάζουν τη συσσώρευση λίπους στο ήπαρ (Kotronen and Yki-

Jarvinen, 2008), Συντομογραφίες: CRP: C-αντιδρώσα πρωτεΐνη, FFA: Ελεύθερα λιπαρά οξέα, 

Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία 

Πρόσληψη γλυκόζης 

Ηπατικό λίπος 

Περίμετρος μέσης 

TG,   HDL 

Γλυκόζη 

Αρτηριακή πίεση 

 Συγκέντρωση 

Αιμοπετάλια 

Μεταβολικό Σύνδρομο 

Πρόσληψη τροφής 

Φυσική δραστηριότητα 

Περίμετρος 

μέσης 

Αδιπονεκτίνη 

FFA 

 
TG 

HDL 

Γλυκόζη 

  Ινσουλίνη 

Ενεργοποίηση 

μακροφάγων 
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HDL: Λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας, PAI-1: Αναστολέας ενεργοποιητή πλασμινογόνου 1, 

TG: Τριγλυκερίδια, TNF-α: Παράγοντας νέκρωσης όγκων α  

 

Στην ευαισθησία στην NAFLD υπάρχουν και φυλετικές διαφορές. Μεγαλύτερη συχνότητα της 

NAFLD παρουσιάζουν οι ισπανόφωνοι πληθυσμοί και ακολουθούν οι ασιάτες, οι καυκάσιοι και 

οι αφροαμερικανοί (Loomba and Sanyal, 2013, Browning et al., 2004, Petersen et al., 2006, 

Schneider et al., 2014). Επίσης, μεταξύ των ατόμων με NAFLD, οι αφροαμερικανοί 

παρουσιάζουν NASH με χαμηλότερη συχνότητα σε σχέση με τους ισπανόφωνους. Μια πιθανή 

εξήγηση για αυτήν την παρατήρηση είναι ο υψηλότερος ΔΜΣ και η παχυσαρκία που 

παρατηρείται στους ισπανόφωνους (Kallwitz et al., 2009). 

 

1.3 ΦΥΣΙΚΗ ΙΣΤΟΡΙΑ 

Η εξέλιξη των ηπατικών ιστολογικών αλλαγών σε ασθενείς με NAFLD και NASH έχει ερευνηθεί 

από αρκετές μελέτες, οι οποίες όμως περιείχαν σχετικά μικρό αριθμό ασθενών και είχαν 

σχετικά μικρή διάρκεια επαναξιολόγησης. Παρόλα αυτά, είναι γενικά αποδεκτό ότι οι ασθενείς 

με απλή στεάτωση έχουν πολύ αργή ιστολογική εξέλιξη, ενώ οι ασθενείς με στεατοηπατίτιδα 

μπορούν να παρουσιάσουν ιστολογική εξέλιξη σε νόσο κιρρωτικού σταδίου (Vernon et al., 

2011, Musso et al., 2011). Οι μακροπρόθεσμες εκβάσεις των ασθενών με NAFLD και NASH 

έχουν αναφερθεί σε πολλές μελέτες (Adams et al., 2005a, Matteoni et al., 1999, Dam-Larsen et 

al., 2004, Ekstedt et al., 2006, Dunn et al., 2008b, Rafiq et al., 2009, Dam-Larsen et al., 2009, 

Stepanova et al., 2010, Soderberg et al., 2010). Τα ευρήματα των μελετών αυτών μπορούν να 

συνοψιστούν ως εξής: 

 Οι ασθενείς με NAFLD έχουν αυξημένη ολική θνησιμότητα σε σχέση με τα άτομα του 

γενικού πληθυσμού. 

 Η πιο κοινή αιτία θανάτου σε ασθενείς με NAFLD, NAFL ή NASH είναι η καρδιαγγειακή 

νόσος. 

 Οι ασθενείς με NASH (αλλά όχι με NAFL) έχουν αυξημένο ποσοστό θνησιμότητας που 

σχετίζεται με το ήπαρ. 

 

Οι ασθενείς με NAFLD βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο για ηπατοκυτταρικό καρκίνο, αλλά 

αυτός ο κίνδυνος είναι πιθανότερο να περιορίζεται στα άτομα με προχωρημένη ίνωση και 

κίρρωση (Bugianesi et al., 2002, Hashimoto et al., 2009, Smedile and Bugianesi, 2005, Takuma 
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and Nouso, 2010, Ascha et al., 2010, Yasui et al., 2011). Μεταξύ των ασθενών με NAFLD η 

επίπτωση της κίρρωσης ανέρχεται σε 20%, η επίπτωση του ηπατοκυτταρικού καρκίνου στο 

1%, ενώ η επίπτωση του θανάτου που σχετίζεται με το ήπαρ στο 9% (Matteoni et al., 1999). 

Στην Εικόνα 2 φαίνεται σχηματικά η φυσική ιστορία της NAFLD. 

 

 

Εικόνα 2: Η φυσική ιστορία της NAFLD (Buzzetti et al., 2016), Συντομογραφίες: ΗΚΚ: 

Ηπατοκυτταρικός καρκίνος, ΚΑΝ: Καρδιαγγειακή νόσος, ΣΔΤ2: Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, 

NAFLD: Non alcoholic fatty liver disease 

 

1.4 ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ 

Ο υποκείμενος μηχανισμός για την ανάπτυξη και την πρόοδο της NAFDL είναι περίπλοκος και 

πολυπαραγοντικός. Πολλές διαφορετικές θεωρίες έχουν αναπτυχθεί, οδηγώντας αρχικά στην 

«υπόθεση των 2 χτυπημάτων». Σύμφωνα με αυτή την υπόθεση, η συσσώρευση 

τριγλυκεριδίων στο ήπαρ που έρχεται ως αποτέλεσμα της καθιστικής ζωής, της παχυσαρκίας 

και της αντίστασης στη δράση της ινσουλίνης δρα ως το 1ο χτύπημα, ευαισθητοποιώντας το 

ήπαρ σε μελλοντικές προσβολές, οι οποίες δρουν ως το 2ο χτύπημα. Το 2ο χτύπημα 

ενεργοποιεί τον καταρράκτη της φλεγμονής και την πρόκληση ίνωσης (Peverill et al., 2014). 

Αυτό έχει υποστηριχθεί από ζωικά μοντέλα για την παχυσαρκία, όπως τα ποντίκια ob/ob στα 

20-30% του γενικού 

πληθυσμού 

ΗΚΚ 

Κίρρωση 

Ίνωση 

Στεατοηπατίτιδα 

Μη κιρρωτικός ΗΚΚ Σταθερή νόσος 

Απλή στεάτωση 

ΚΑΝ 

ΣΔΤ2 

Αντιρρόπηση 
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οποία λείπει η λεπτίνη, τα οποία χαρακτηρίζονται από αυξημένη ηπατική συσσώρευση λίπους 

και όπου μια 2η προσβολή είναι απαραίτητη για την έναρξη της φλεγμονής και της ίνωσης 

(Leamy et al., 2013). 

 

Παρόλα αυτά, τον τελευταίο καιρό φαίνεται ότι αυτή η θεώρηση είναι αρκετά απλοϊκή για να 

συνοψίσει την πολυπλοκότητα της NAFLD στον άνθρωπο, όπου πολλαπλοί παράλληλοι 

παράγοντες, δρώντας συνεργιστικά σε γενετικά προδιατεθειμένα άτομα, εμπλέκονται στην 

ανάπτυξη και στην πρόοδο της νόσου. Συνεπώς, μια θεωρία πολλών χτυπημάτων έρχεται τώρα 

να αντικαταστήσει τη θεωρία των 2 χτυπημάτων για την εξέλιξη της NAFLD (Buzzetti et al., 

2016). 

 

Οι διαιτητικές συνήθειες, καθώς και περιβαλλοντικοί και γενετικοί παράγοντες μπορούν να 

οδηγήσουν στην ανάπτυξη της αντίστασης στη δράση της ινσουλίνης, στην παχυσαρκία με τον 

πολλαπλασιασμό των λιποκυττάρων και σε αλλαγές στο εντερικό μικροβίωμα (Buzzetti et al., 

2016). 

 

Η αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης είναι ένας από τους παράγοντες-κλειδιά για την 

ανάπτυξη της στεάτωσης και της στεατοηπατίτιδας και οδηγεί σε αύξηση της ηπατικής de 

novo λιπογένεσης και σε διαταραχή της έναρξης της λιπόλυσης στο λιπώδη ιστό. Αυτό έχει ως 

συνέπεια την αυξημένη ροή λιπαρών οξέων στο ήπαρ (Bugianesi et al., 2010). Επίσης, η 

αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης ευνοεί τη δυσλειτουργία του λιπώδους ιστού, με 

αποτέλεσμα την μεταβολή τόσο στην παραγωγή όσο και στην έκκριση των αδιποκινών και των 

φλεγμονωδών κυτταροκινών (Guilherme et al., 2008). 

 

Το λίπος συσσωρεύεται στο ήπαρ με τη μορφή τριγλυκεριδίων και αυτό συμβαίνει συγχρόνως 

με την αυξημένη λιποτοξικότητα από τα υψηλά επίπεδα ελεύθερων λιπαρών οξέων, 

ελεύθερης χοληστερόλης και άλλων λιποειδικών μεταβολιτών. Ως αποτέλεσμα έχουμε τη 

δυσλειτουργία των μιτοχονδρίων, το οξειδωτικό στρες που οδηγεί στην παραγωγή δραστικών 

μορφών οξυγόνου (ROS) και την ενεργοποίηση μηχανισμών που συνδέονται με το στρες στο 

ενδοπλασματικό δίκτυο (Cusi, 2009). 

 

Επίσης, οι αλλαγές στο εντερικό μικροβίωμα έχουν ως αποτέλεσμα την περεταίρω παραγωγή 

λιπαρών οξέων στο γαστρεντερικό σύστημα, την αυξημένη διαπερατότητα του λεπτού εντέρου 
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και επομένως την αυξημένη απορρόφηση λιπαρών οξέων. Αυτό οδηγεί σε αυξημένα επίπεδα 

στην κυκλοφορία του αίματος μορίων τα οποία συνεισφέρουν στην ενεργοποίηση μονοπατιών 

φλεγμονής και στην απελευθέρωση προφλεγμονωδών κυτταροκινών, όπως η ιντερλευκίνη-6 

(IL-6) και ο TNF-α (Kirpich et al., 2015). 

 

Σε άτομα προδιατεθειμένα από γενετικούς παράγοντες ή επιγενετικές μεταβολές όλοι αυτοί οι 

παράγοντες επηρεάζουν την περιεκτικότητα του ηπατοκυττάρου σε λίπος και το ηπατικό 

φλεγμονώδες περιβάλλον, οδηγώντας έτσι σε μια χρόνια ηπατική φλεγμονή μέσω ετερογενών 

μονοπατιών ηπατοκυτταρικής βλάβης με πιθανή εξέλιξη σε ηπατοκυτταρικό θάνατο, 

ενεργοποίηση των ηπατικών κυττάρων Kupffer και εναπόθεση ινώδους πλέγματος (Buzzetti et 

al., 2016). Στην Εικόνα 3 φαίνεται σχηματικά η υπόθεση των πολλαπλών χτυπημάτων για την 

ανάπτυξη της NAFLD. 

 

Παρόλο που πιστεύαμε ότι η στεάτωση πάντα προηγείται της φλεγμονής, τώρα είναι 

αποδεκτό ότι η στεατοηπατίτιδα μπορεί να είναι η αρχική ηπατική βλάβη: ο χρόνος και ο 

συνδυασμός γενετικών, εξωκυτταρικών και ενδοκυτταρικών γεγονότων, παρά το σύνολο 

κάποιων ηπατικών προσβολών, θα οδηγήσει τελικά σε στεάτωση ή στεατοηπατίτιδα 

αντίστοιχα (Yilmaz, 2012). 
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Εικόνα 3: Η υπόθεση των πολλαπλών χτυπημάτων για την ανάπτυξη της NAFLD (Buzzetti et al., 

2016), Συντομογραφίες: ΕΔ: Ενδοπλασματικό δίκτυο,  FFA: Ελεύθερα λιπαρά οξέα, IL-1B: 

Ιντερλευκίνη 1Β, IL-6: Ιντερλευκίνη 6, LPS: Λιποπολυσακχαρίτης, NAFLD: Non alcoholic fatty 

liver disease, NASH: Μη Αλκοολική Στεατοηπατίτδα, ROS: Δραστικές Μορφές Οξυγόνου, TG: 

Τριγλυκερίδια, TNF-α: Παράγοντας νέκρωσης όγκων α, UPR: Unfolded Protein Response, VLDL: 

Λιποπρωτεΐνη Πολύ Χαμηλής Πυκνότητας     

 

1.5 ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

Μη τροποποιήσιμοι παράγοντες 

 Φύλο και ηλικία 

Η NAFLD είναι πιο συχνή στους άνδρες και ο επιπολασμός της αυξάνεται με την αύξηση της 

ηλικίας (Fan et al., 2005a, Lonardo et al., 2006, Hu et al., 2012, Eguchi et al., 2012). Στους 

άνδρες, η συχνότητα της νόσου αυξάνεται από τη νεαρή στη μέση ηλικία και αρχίζει να 

μειώνεται μετά την ηλικία των 50-60 ετών ακολουθώντας μια ανεστραμμένη καμπύλη U (Fan 

et al., 2005a, Eguchi et al., 2012). Αντίστροφα, οι προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες μένουν 
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σχετικά ανεπηρέαστες από τη νόσο, η συχνότητα της οποίας αυξάνεται μετά τα 50 έτη, φτάνει 

στα ανώτατα επίπεδα στα 60-69 έτη και μειώνεται μετά την 7η δεκαετία της ζωής τους (Fan et 

al., 2005a, Hu et al., 2012, Eguchi et al., 2012). Μετά την ηλικία των 50 ετών η συχνότητα της 

νόσου εξισώνεται στα 2 φύλα (Fan et al., 2005a, Wang et al., 2014). Επίσης, οι περισσότερες 

μελέτες (αν και όχι όλες) δείχνουν ότι η αύξηση της ηλικίας και το ανδρικό φύλο επηρεάζουν 

τον κίνδυνο για NAFLD ανεξάρτητα από τις συνυπάρχουσες συνιστώσες του μεταβολικού 

συνδρόμου (Lee et al., 2007, Zhou et al., 2007, Caballeria et al., 2010, Shen et al., 2003, Zelber-

Sagi et al., 2006, Wong et al., 2012). Η αύξηση της ηλικίας μπορεί επίσης να επηρεάσει τον 

κίνδυνο για στεατοηπατίτιδα και ίνωση, αλλά τα δεδομένα για το φύλο σε αυτόν τον τομέα 

είναι αντιφατικά. Οι ασθενείς μέσης και μεγαλύτερης ηλικίας έχουν αυξημένη συχνότητα 

στεατοηπατίτιδας με ίνωση (Frith et al., 2009, Noureddin et al., 2013). Οι περισσότερες 

μελέτες (Wang et al., 2014, Wang et al., 2013, Singh et al., 2008, Bambha et al., 2012, Tapper et 

al., 2014) δείχνουν ότι η στεατοηπατίτιδα είναι ιστολογικά βαρύτερη στις γυναίκες απ’ ότι 

στους άνδρες. Παρ’ όλα αυτά, μια συστηματική ανασκόπηση καταλήγει στο ότι μόνο η ηλικία 

και η ηπατική νεκροφλεγμονώδης στεατοηπατίτιδα είναι προγνωστικοί παράγοντες της 

ανάπτυξης προχωρημένης ίνωσης σε ασθενείς με NASH, ενώ οι συνιστώσες του μεταβολικού 

συνδρόμου και το φύλο δεν είναι (Argo et al., 2009). Τέλος, μια πρόσφατη μελέτη δείχνει ότι οι 

άνδρες βρίσκονται σε υψηλότερο κίνδυνο να αναπτύξουν πιο σοβαρή ηπατική ίνωση σε σχέση 

με τις προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, ενώ οι μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες παρουσιάζουν 

ίδια ποσοστά ίνωσης με τους άνδρες, γεγονός που μας οδηγεί στην υπόθεση ότι τα 

οιστρογόνα δρουν προστατευτικά απέναντι στην ίνωση (Yang et al., 2014). Η αύξηση της 

ηλικίας αυξάνει και τον κίνδυνο για τις ηπατικές αλλά και τις εξωηπατικές επιπλοκές της 

NAFLD (Bertolotti et al., 2014). Γι’ αυτό αναμένουμε ότι οι πιο ηλικιωμένοι ασθενείς θα έχουν 

αυξημένη ολική και ειδική (σχετιζόμενη με τη νόσο) θνησιμότητα (Adams et al., 2005a, Ong et 

al., 2008, Rafiq et al., 2009, Stepanova et al., 2013). Το αν το φύλο επηρεάζει τη φυσική ιστορία 

και τη θνησιμότητα της νόσου δεν είναι ξεκάθαρο, αν και οι μελέτες προτείνουν ότι οι άνδρες 

ασθενείς έχουν γενικά χειρότερη έκβαση (Ong et al., 2008, Bedogni et al., 2007, Haring et al., 

2009). 

 

 Φυλή/εθνικότητα 

Ο επιπολασμός της NAFLD είναι διαφορετικός στις διάφορες εθνικότητες και ακολουθεί την 

εξής σειρά: ισπανόφωνοι > ασιάτες > λευκοί/καυκάσιοι > αφροαμερικανοί (Browning et al., 

2004, Weston et al., 2005, Lazo et al., 2013, Tota-Maharaj et al., 2014). Επίσης η εθνικότητα 
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μπορεί να τροποποιήσει τη σχέση της NAFLD με το φύλο και τις συνιστώσες του μεταβολικού 

συνδρόμου. Για παράδειγμα, η νόσος είναι συχνότερη στους λευκούς άνδρες απ‘ ότι στις 

λευκές γυναίκες, δεν ισχύει όμως το ίδιο για τους ισπανόφωνους και τους αφροαμερικανούς 

(Browning et al., 2004). Επιπρόσθετα, παρ’ όλο που οι αφροαμερικανοί έχουν τα υψηλότερα 

ποσοστά παχυσαρκίας και μεταβολικού συνδρόμου, ένα μικρότερο ποσοστό αυτών  των 

παχύσαρκων έχει NAFLD. Αντίθετα, οι ισπανόφωνοι έχουν τα υψηλότερα ποσοστά NAFLD, 

συμπεριλαμβανομένου και του παχύσαρκου πληθυσμού (Tota-Maharaj et al., 2014). Τέλος, 

μεταξύ των ασθενών με NAFLD, η στεατοηπατίτιδα είναι λιγότερο συχνή στους 

αφροαμερικανούς σε σχέση με τους ισπανόφωνους (Kallwitz et al., 2009). 

 

 Γενετικό υπόβαθρο 

Σχετικές έρευνες έχουν καταλήξει στην εύρεση αρκετών γονιδίων που πιθανώς να εμπλέκονται 

στην ανάπτυξη και στην πρόοδο της NAFLD. Χρησιμοποιώντας την προσέγγιση GWAS 

(Genome-Wide Association Study), η οποία επιτρέπει την εξερεύνηση πολλών 

μονονουκλεοτιδικών πολυμορφισμών (Single Nucleotide Polymorphisms – SNPs), βρέθηκε 

ένας πολυμορφισμός του γονιδίου PNPLA3, ο οποίος σχετίζεται σημαντικά με την ενδοηπατική 

περιεκτικότητα σε λίπος και μπορεί να οδηγεί σε μορφές της νόσου που εξελίσσονται πιο 

γρήγορα. Το συγκεκριμένο γονίδιο κωδικοποιεί μια λιπάση, η οποία μπορεί να ρυθμίζει την 

ισορροπία ενεργειακής κατανάλωσης/αποθήκευσης στο ήπαρ και στον λιπώδη ιστό (Singal et 

al., 2014), ενώ ο συγκεκριμένος πολυμορφισμός (rs738409) οδηγεί σε μειωμένη ενεργότητα 

του ενζύμου και σχετίζεται με αυξημένη ηπατική στεάτωση, φλεγμονή και ίνωση (Sookoian et 

al., 2009, Speliotes et al., 2010, Valenti et al., 2010a, Rotman et al., 2010, Valenti et al., 2010b). 

 

Ένα άλλο γονίδιο που έχει ανιχνευθεί σε παρόμοιες μελέτες είναι το γονίδιο GCKR που 

κωδικοποιεί μια πρωτεΐνη (hepatic glycokinase regulatory protein) η οποία ρυθμίζει την 

δραστικότητα της γλυκοκινάσης, ενός ενζύμου που εμπλέκεται στην ηπατική σύνθεση του 

γλυκογόνου και στη γλυκόλυση. Ο πολυμορφισμός rs780094 του συγκεκριμένου γονιδίου έχει 

συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο για την ανάπτυξη και εξέλιξη της NAFLD (Beer et al., 2009, 

Petta et al., 2014). Επίσης, το γονίδιο της ιντερλευκίνης 28B πυροδοτεί την έκφραση πολλών 

άλλων γονιδίων, τα οποία κωδικοποιούν διάφορες προφλεγμονώδεις κυτταροκίνες. Ο 

πολυμορφισμός rs12979860 του συγκεκριμένου γονιδίου σχετίζεται με τη βαρύτητα της 

ηπατικής φλεγμονής και ίνωσης (Petta et al., 2012). 
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Τέλος, το γονίδιο της λιπίνης 1 (LPIN1) κωδικοποιεί μια  μαγνησιοεξαρτώμενη λιπίνη, η οποία 

εμπλέκεται στη σύνθεση των τριγλυκεριδίων και παίζει σημαντικό ρόλο στη ρύθμιση της ροής 

των λιποειδών προς το ήπαρ. Ο πολυμορφισμός rs13412852 του συγκεκριμένου γονιδίου 

συσχετίζεται στους ενήλικες με χαμηλότερο δείκτη μάζας σώματος και χαμηλότερα επίπεδα 

ινσουλίνης νηστείας (Fawcett et al., 2008) και στα παιδιά με χαμηλότερα επίπεδα 

τριγλυκεριδίων και χαμηλότερο επιπολασμό στεατοηπατίτιδας (Valenti et al., 2012), δρώντας 

έτσι ως ένας πιθανός προστατευτικός παράγοντας και στις 2 ηλικιακές αυτές ομάδες. 

 

Κλινικοί παράγοντες 

 Μεταβολικό σύνδρομο 

Παρόλο που ο ορισμός του μεταβολικού συνδρόμου παραμένει αμφιλεγόμενος, η αρτηριακή 

υπέρταση είναι μια από τις 5 καθιερωμένες συνιστώσες του μαζί με την αντίσταση στη δράση 

της ινσουλίνης, τη δυσλιπιδαιμία, τη δυσγλυκαιμία και την κεντρικού τύπου παχυσαρκία 

(Alberti et al., 2009). Ανεξάρτητα από το πώς ορίζουμε το μεταβολικό σύνδρομο, είναι πλέον 

ξεκάθαρο ότι η NAFLD δεν είναι απλά και μόνο η ηπατική εκδήλωση του μεταβολικού 

συνδρόμου, αλλά θεωρείται ένας «παθογόνος παράγοντάς» του (Byrne and Targher, 2014, 

Byrne et al., 2009, Byrne, 2012). Όντως, η NAFLD σχετίζεται ισχυρά με το μεταβολικό 

σύνδρομο, το οποίο με τη σειρά του αυξάνει τον κίνδυνο για εξέλιξη της νόσου σε 

στεατοηπατίτιδα. Επιπρόσθετα, όπως θα δούμε και παρακάτω, η κεντρικού τύπου 

παχυσαρκία, η μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη/ΣΔΤ2 και η υπερτριγλυκεριδαιμία είναι οι 

συνιστώσες του μεταβολικού συνδρόμου, οι οποίες συσχετίζονται ισχυρότερα με την 

ανάπτυξη και την εξέλιξη της NAFLD (Chalasani et al., 2012a, Anstee et al., 2013, Machado and 

Cortez-Pinto, 2014a, Lonardo et al., 2015a, Argo et al., 2009, Musso et al., 2011, Nascimbeni et 

al., 2013, Lonardo, 1999, Machado and Cortez-Pinto, 2014b, Loria et al., 2010, Byrne et al., 

2009, Byrne, 2012). 

 

Παρόλο που μέχρι σήμερα δεν υπήρχαν αρκετά δεδομένα που να υποστηρίζουν τη συσχέτιση 

της υπέρτασης με τη NAFLD, πρόσφατα δείχθηκε ότι η υπέρταση είναι ένας σημαντικός 

παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη ηπατικής ίνωσης σε ασθενείς με απλή στεάτωση ή 

στεατοηπατίτιδα. Αντίστροφα, και η NAFLD μπορεί να είναι ένας ανεξάρτητος παράγοντας 

κινδύνου για την ανάπτυξη υπέρτασης (Singh et al., 2015). 
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Τέλος, τα επίπεδα του ουρικού οξέος σχετίζονται τόσο πολύ με τις υπόλοιπες συνιστώσες του 

μεταβολικού συνδρόμου που θα μπορούσαν να θεωρηθούν ως μια ανεξάρτητη συνιστώσα 

(Loria et al., 2005, Perlstein et al., 2006, Afzali et al., 2010, Keenan et al., 2012, Xu et al., 2014). 

Υπάρχει μια διαβαθμισμένη, θετική συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων ουρικού οξέος και της 

σοβαρότητας της NAFLD, ενώ τα αυξημένα επίπεδα του ουρικού οξέος μπορούν να 

προβλέψουν τον κίνδυνο για την ανάπτυξη της νόσου ανεξάρτητα από τις συνυπάρχουσες 

συνιστώσες του μεταβολικού συνδρόμου (Hu et al., 2012, Lonardo et al., 2002, Kuo et al., 2010, 

Hwang et al., 2011, Petta et al., 2011, Ryu et al., 2011, Vos et al., 2012, Sirota et al., 2013, Xu et 

al., 2010, Xie et al., 2013). 

 

 Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 

Ο επιπολασμός της NAFLD σε ασθενείς με ΣΔΤ2 κυμαίνεται από 30% έως 75% (Anstee et al., 

2013, Targher and Byrne, 2013, Maximos et al., 2015), ενώ ο επιπολασμός σε 

υπέρβαρους/παχύσαρκους ασθενείς με ΣΔΤ2 και φυσιολογικά επίπεδα ηπατικών ενζύμων 

είναι υψηλότερος απ’ ότι μέχρι σήμερα πιστεύαμε και υπολογίζεται στα επίπεδα του 76%, ενώ 

το 56% των ασθενών αυτών φαίνεται ότι έχουν ιστολογικά αποδεδειγμένη στεατοηπατίτιδα 

(Portillo-Sanchez et al., 2015). Οι ασθενείς με ΣΔΤ2 λοιπόν βρίσκονται σε πολύ υψηλό κίνδυνο 

για ανάπτυξη στεατοηπατίτιδας, ενώ έχουν 2-4 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να αναπτύξουν 

ηπατικές επιπλοκές (Anstee et al., 2013, Sung et al., 2014, Michelotti et al., 2013). Αυτά τα 

ευρήματα υποστηρίζουν πλήρως το ότι θα πρέπει να γίνεται έλεγχος για την παρουσία NAFLD 

και/ή προχωρημένης ίνωσης σε ασθενείς με ΣΔΤ2 (de Marco et al., 1999, Porepa et al., 2010, 

Campbell et al., 2012). 

 

Όλο και περισσότερα δεδομένα υποστηρίζουν ότι η NAFLD δε συσχετίζεται μόνο με αυξημένη 

ηπατική θνητότητα και θνησιμότητα, αλλά και με αυξημένο κίνδυνο για ανάπτυξη 

καρδιαγγειακής νόσου που είναι και η πιο συχνή αιτία θανάτου σε ασθενείς με ΣΔΤ2 (Byrne 

and Targher, 2014, Targher et al., 2007, Targher et al., 2010). Επίσης υπάρχουν δεδομένα που 

δείχνουν ότι η NAFLD σχετίζεται και με αυξημένο κίνδυνο μικροαγγειακών διαβητικών 

επιπλοκών (π.χ. χρόνια νεφρική νόσος και προχωρημένη διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια) 

σε ασθενείς με ΣΔΤ2 (Targher et al., 2014, Targher et al., 2008a, Targher et al., 2008b). Γενικά, 

η ισχυρή συσχέτιση της NAFLD με τον ΣΔΤ2 μας οδηγεί στο συμπέρασμα ότι σε ασθενείς με 

ΣΔΤ2 θα πρέπει να γίνεται προσεκτική παρακολούθηση και αξιολόγηση της NAFLD (Lonardo et 

al., 2015b). 
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 Κεντρικού τύπου παχυσαρκία 

Η παχυσαρκία είναι ένας από τους κύριους παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη της NAFLD. 

Η αυξανόμενη επιδημία της παχυσαρκίας βαδίζει παράλληλα με τον αυξανόμενο επιπολασμό 

της NAFLD . Παρόλο που ο επιπολασμός της παχυσαρκίας σταθεροποιείται, το μέσο σωματικό 

βάρος του πληθυσμού καθώς και οι περιπτώσεις σοβαρής παχυσαρκίας συνεχίζουν να 

αυξάνονται (Sturm, 2003). Η πλειονότητα των ασθενών με NAFLD είναι υπέρβαροι ή 

παχύσαρκοι (Marchesini et al., 2003). Η NAFLD είναι 2 φορές συχνότερη σε υπέρβαρους και 4 

φορές συχνότερη σε παχύσαρκους ανθρώπους (Bellentani and Tiribelli, 2001, Fabbrini et al., 

2010, Vernon et al., 2011). Η αύξηση του σωματικού βάρους είναι ένας ισχυρός προβλεπτικός 

παράγοντας για την ανάπτυξη της NAFLD, ενώ η παχυσαρκία συσχετίζεται ισχυρά με αυξημένο 

κίνδυνο για στεατοηπατίτιδα, ίνωση και ηπατοκυτταρικό καρκίνο (Zelber-Sagi et al., 2012, 

Junior and Nonino-Borges, 2012, Angulo et al., 1999, Calle et al., 2003). 

 

Ο τύπος του λίπους και η κατανομή του παίζουν σημαντικότερο ρόλο από το ποσό του λίπους. 

Η κεντρικού τύπου παχυσαρκία, σε αντίθεση με την υποδόρια παχυσαρκία, είναι μεταβολικά 

πιο ενεργή και συσχετίζεται με αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης, αυξημένη λιπόλυση και 

αυξημένη ροή ελεύθερων λιπαρών οξέων προς το ήπαρ (Kabir et al., 2005). Επιπρόσθετα, ο 

σπλαχνικός λιπώδης ιστός είναι ένα ισχυρό ενδοκρινικό όργανο το οποίο όταν απορρυθμιστεί 

μπορεί να εκκρίνει διάφορους προφλεγμονώδεις και προïνωματώδεις παράγοντες (π.χ. TNF-α) 

και να μειώσει την έκφραση ευεργετικών αδιποκινών όπως η αδιπονεκτίνη (Wajchenberg et 

al., 2002). Όντως, ο σπλαχνικός λιπώδης ιστός συσχετίζεται θετικά με το περιεχόμενο του 

ήπατος σε λίπος (Rocha et al., 2011), ενώ αναγνωρίζεται και ως ένας ανεξάρτητος παράγοντας 

κινδύνου για νεκροφλεγμονώδη στεατοηπατίτιδα και ίνωση (van der Poorten et al., 2013). 

 

Βέβαια, μέχρι και το ¼ των ασθενών με NAFLD είναι φυσιολογικού βάρους, ενώ δεν έχουν 

NAFLD όλοι οι παχύσαρκοι ασθενείς (Pagadala and McCullough, 2012). Μέχρι και το ¼ των 

παχύσαρκων ατόμων δεν έχουν τις συνιστώσες του μεταβολικού συνδρόμου (Bluher, 2010) και 

αναφέρονται ως «μεταβολικά υγιείς παχύσαρκοι», παρόλο που δεν είναι ξεκάθαρο αν αυτοί οι 

άνθρωποι προστατεύονται επίσης και από την καρδιαγγειακή νόσο (Hinnouho et al., 2013). 

Παρόλο που ο επιπολασμός της NAFLD είναι χαμηλότερος στους μεταβολικά υγιείς 

παχύσαρκους, συνεχίζει να είναι διπλάσιος απ’ ότι στους υγιείς ανθρώπους φυσιολογικού 

βάρους (Sung et al., 2014). Στην αντίθετη πλευρά, υπάρχουν άνθρωποι φυσιολογικού βάρους 

που είναι μεταβολικά μη υγιείς (Metabolically Obese Normal Weight)  και ανέρχονται περίπου 
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στο 5% του πληθυσμού στο δυτικό κόσμο, ενώ συναντώνται σε μεγαλύτερη συχνότητα σε 

ασιατικούς πληθυσμούς (Park et al., 2003, 2004). Αυτοί οι άνθρωποι συνήθως έχουν αυξημένη 

λιπώδη μάζα κατά την ενήλικη ζωή τους και τείνουν να κάνουν καθιστική ζωή, να 

παρουσιάζουν αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης και να βρίσκονται σε αυξημένο 

καρδιαγγειακό κίνδυνο (Ruderman et al., 1998, Messier et al., 2010). Σε αυτά τα άτομα, η 

NAFLD είναι λιγότερο συχνή σε σχέση με τα παχύσαρκα άτομα που παρουσιάζουν τις ίδιες 

μεταβολικές διαταραχές, ενώ παρουσιάζει την ίδια συχνότητα με τους μεταβολικά υγιείς 

παχύσαρκους (Sung et al., 2014). 

 

 Δυσλιπιδαιμία 

Από τις μελέτες φαίνεται ότι η υπερτριγλυκεριδαιμία είναι η πιο κοινή συνιστώσα του 

μεταβολικού συνδρόμου σε ασθενείς με NAFLD και ένας ανεξάρτητος προγνωστικός 

παράγοντας της νόσου (Fallo et al., 2009, Zhang et al., 2011, Hou et al., 2011, Liao et al., 2013, 

Lonardo et al., 1997). Γι’ αυτό προτείνεται οι ασθενείς με υπερτριγλυκεριδαιμία να ελέγχονται 

με υπέρηχο ήπατος (Lonardo et al., 2015b). Πιο συγκεκριμένα, η μικτού τύπου υπερλιπιδαιμία 

που σχετίζεται με αυξημένα επίπεδα ALT προβλέπει με ακρίβεια τη νόσο (Browning et al., 

2004). Τόσο η υπερλιπιδαιμία (κυρίως υπερτριγλυκεριδαιμία), όσο και η NAFLD μπορεί να 

είναι αποτέλεσμα της αντίστασης στη δράση της ινσουλίνης και της καθιστικής ζωής (Lonardo 

et al., 1997, Rudwill et al., 2015), ενώ η υπερτριγλυκεριδαιμία μπορεί να επηρεάσει αρνητικά 

τη φυσική πορεία της νόσου καθώς τα αυξημένα επίπεδα τριγλυκεριδίων συσχετίζονται με 

αυξημένη πιθανότητα παρουσίας της ηπατικής κίρρωσης (Schult et al., 2011). 

 

Μελέτες έχουν επίσης υπογραμμίσει τη σχέση ανάμεσα στη στεατοηπατίτιδα και στα 

αυξημένα επίπεδα non-HDL χοληστερόλης (Mannisto et al., 2014, Corey et al., 2012). Αυτό το 

εύρημα μπορεί να έχει σημασία στο διαχωρισμό της απλής στεάτωσης από τη 

στεατοηπατίτιδα (Mannisto et al., 2014) και προτείνει ότι οι περισσότεροι υπερλιπιδαιμικοί 

ασθενείς με αυξημένα επίπεδα non-HDL χοληστερόλης είναι πιθανοί υποψήφιοι για βιοψία 

ήπατος, δεδομένου του ότι είναι πιθανότερο να αναπτύξουν στεατοηπατίτιδα (Lonardo et al., 

2015b). 
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Συμπεριφορικοί παράγοντες 

Στους συμπεριφορικούς παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη της NAFLD συγκαταλέγονται 

οι διατροφικές συνήθειες, η έλλειψη φυσικής δραστηριότητας/καθιστική ζωή, το κάπνισμα, οι 

συνήθειες του ύπνου καθώς και ο χρόνος τηλεθέασης. Η σχέση όλων αυτών των 

συμπεριφορικών παραγόντων με τη NAFLD θα αναλυθεί στο 2ο κεφάλαιο. 

 

1.6 ΔΙΑΓΝΩΣΗ 

Η μέθοδος αναφοράς (gold standard) για τη διάγνωση της NAFLD είναι η βιοψία ήπατος, 

κυρίως για τη διάγνωση της στεατοηπατίτιδας και του σταδίου της ίνωσης. Παρόλα αυτά, για 

τη διάγνωση και την ποσοτικοποίηση της στεάτωσης η μαγνητική φασματοσκοπία μπορεί να 

είναι το νέο σημείο αναφοράς, καθώς αξιολογεί μεγαλύτερο όγκο του ήπατος και ανιχνεύει 

ποσότητες τριγλυκεριδίων που μπορεί να διαφεύγουν αξιολόγησης κατά τη βιοψία 

(Fierbinteanu-Braticevici et al., 2010). Η βιοψία ήπατος δε μπορεί να χρησιμοποιηθεί ευρέως, 

καθώς είναι μια επεμβατική και ακριβή μέθοδος στην οποία τα χαμηλά ποσοστά επιπλοκών 

θα αποκτούσαν σημασία αν εφαρμοζόταν σε όλους τους ασθενείς με NAFLD (Machado and 

Cortez-Pinto, 2014b). Επίσης, η μέθοδος αυτή έχει κάποιους περιορισμούς που δε θα πρέπει 

να ξεχνιούνται: 1)Υπάρχει η πιθανότητα του σφάλματος δείγματος, καθώς η μέθοδος 

αξιολογεί έναν μη σημαντικό όγκο του ήπατος και η NAFLD είναι μια νόσος στην οποία οι 

βλάβες είναι ανισομερώς κατανεμημένες στο ήπαρ, γεγονός που καταλήγει στο λανθασμένο 

αποκλεισμό της στεατοηπατίτιδας στο ¼ των περιπτώσεων και στη λανθασμένη 

κατηγοριοποίηση της ίνωσης στο 1/3 των περιπτώσεων (Merriman et al., 2006). 2)Είναι μια 

μέθοδος που εξαρτάται σε μεγάλο βαθμό από τον εξεταστή, ειδικά για τη διάγνωση της 

στεατοηπατίτιδας (Machado and Cortez-Pinto, 2014b). 

 

 Οι περισσότεροι ασθενείς με NAFLD θα λάβουν μια συμπτωματική διάγνωση, κυρίως επειδή η 

πλειονότητα των ασθενών παραμένει ασυμπτωματική, επίσης δε συνιστάται ο έλεγχος του 

πληθυσμού, ακόμα και των ατόμων που βρίσκονται στις ομάδες υψηλού κινδύνου, καθώς 

μέχρι σήμερα δεν έχει γίνει κάποια ανάλυση κόστους-οφέλους (Chalasani et al., 2012b). 

 

Έχοντας αναφέρει όλα αυτά, η πρώτη μέθοδος που θα πρέπει να χρησιμοποιείται σε κλινικό 

περιβάλλον για τη διάγνωση της NAFLD είναι το υπερηχογράφημα κοιλίας (Machado and 

Cortez-Pinto, 2014b). Είναι μια μη επεμβατική, φθηνή και ευρέως διαθέσιμη μέθοδος που 
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διαθέτει σχετικά καλή ακρίβεια για τη διάγνωση της ηπατικής στεάτωσης με 60%-94% 

ευαισθησία και 66%-97% ειδικότητα (Machado and Cortez-Pinto, 2013). Βέβαια η ευαισθησία 

της μεθόδου μειώνεται σημαντικά σε περιπτώσεις ήπιας στεάτωσης, καθώς είναι αξιόπιστη 

μόνο για περιπτώσεις όπου η στεάτωση ξεπερνάει το 30% (Ryan et al., 2002), επίσης η 

ειδικότητα της μεθόδου επηρεάζεται από την παρουσία ίνωσης, οιδήματος, νέκρωσης και 

εξωηπατικού λιπώδους ιστού. Η αξονική τομογραφία δεν προσθέτει κάποια περισσότερη 

ακρίβεια στο υπερηχογράφημα και επειδή είναι ακριβότερη και εκθέτει τον ασθενή σε 

ακτινοβολία δε θα πρέπει να χρησιμοποιείται με αποκλειστικό σκοπό τη διάγνωση της 

ηπατικής στεάτωσης (Machado and Cortez-Pinto, 2014b). Η μαγνητική τομογραφία είναι πιο 

ευαίσθητη από το υπερηχογράφημα, κυρίως για τη διάγνωση της ήπιας στεάτωσης, αλλά είναι 

πιο χρονοβόρα, ακριβή και σπανιότερα χρησιμοποιείται στην κλινική πράξη (Fishbein et al., 

2005). Η πιο ακριβής ραδιολογική μέθοδος είναι η μαγνητική φασματοσκοπία, αλλά είναι 

ακριβή και δεν είναι ευρέως διαθέσιμη, γεγονός που περιορίζει τη χρήση της για ερευνητικούς 

σκοπούς μόνο (Szczepaniak et al., 2005). 

 

Στη βιβλιογραφία (Kleiner et al., 2005) έχει προταθεί ένα ιστολογικό σκορ, το NAS, το οποίο 

αξιολογεί διάφορους βαθμούς στεάτωσης, ηπατοκυτταρικής διόγκωσης και φλεγμονής. Ο 

αρχικός σκοπός του δεν ήταν η διάγνωση της στεατοηπατίτιδας, παρόλο που πολλές μελέτες 

το χρησιμοποίησαν με αυτό το σκοπό. Αρχικά σχεδιάστηκε για να βοηθήσει στην 

παρακολούθηση της αποτελεσματικότητας των διαφόρων παρεμβάσεων που 

χρησιμοποιούνται για την αντιμετώπιση της νόσου. Βέβαια η αποτελεσματικότητά του ως 

προγνωστικού δείκτη έχει αμφισβητηθεί (Ekstedt et al., 2012, Younossi et al., 2011, Sanyal et 

al., 2011). Πιο πρόσφατα, μια άλλη ομάδα ερευνητών πρότεινε ένα διαφορετικό σκορ, το SAF 

(Steatosis Activity Fibrosis), το οποίο βαθμιαία προσθέτει τη στεάτωση, τη διόγκωση και τη 

φλεγμονή για τη διάγνωση της νόσου (Bedossa et al., 2012). 

 

Όσον αφορά στην εκτίμηση της ηπατικής ίνωσης, διάφοροι βιοχημικοί δείκτες (Suzuki et al., 

2005, Yoneda et al., 2007b, Yoneda et al., 2007a) και σκορ (Younossi et al., 2011, Ratziu et al., 

2000, Rosenberg et al., 2004, Ratziu et al., 2006, Angulo et al., 2007, Harrison et al., 2008, Cales 

et al., 2009, McPherson et al., 2010) έχουν προταθεί, με το πιο αξιόπιστο να είναι το NAFLD 

Fibrosis Score (Angulo et al., 2007). Το σκορ αυτό αξιολογεί την ηλικία, τη γλυκαιμία, το ΔΜΣ, 

τη συγκέντρωση αιμοπεταλίων, την αλβουμίνη και το λόγο AST/ALT (Machado and Cortez-

Pinto, 2014b). Η ελαστογραφία (Fibroscan), η οποία ήδη χρησιμοποιείται ευρέως σε ασθενείς 
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με χρόνια ηπατίτιδα C, επίσης διαθέτει καλή ακρίβεια στη διάγνωση της προχωρημένης 

ίνωσης. Ένα πρόβλημα είναι ότι η ελαστογραφία υπάρχει μεγαλύτερη πιθανότητα να 

εμφανίσει σφάλμα σε περιπτώσεις παχυσαρκίας, αν και υπάρχουν πλέον διαθέσιμα 

μηχανήματα μεγαλύτερης ευαισθησίας για την αντιμετώπιση αυτού του περιορισμού. Επίσης 

η μέθοδος της ελαστογραφίας επηρεάζεται από τα γεύματα, την οξεία ηπατίτιδα, τη 

χολόσταση και την ηπατική συμφόρηση (Machado and Cortez-Pinto, 2014b). 

 

1.7 ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ, ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΚΑΙ ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ 

Οι περισσότεροι ασθενείς με NAFLD είναι ασυμπτωματικοί. Όταν υπάρχουν συμπτώματα αυτά 

είναι μη ειδικά και μη αξιόπιστα για την αξιολόγηση της βαρύτητας της νόσου. Τα πιο κοινά 

συμπτώματα είναι η κόπωση και η δυσφορία στο δεξιό επάνω μέρος της κοιλιακής χώρας. 

Κατά τη διάρκεια της φυσικής εξέτασης δεν υπάρχουν παθολογικά σημεία, ενώ η πιο συχνή 

ανωμαλία είναι η ηπατομεγαλία, η οποία μπορεί να ανιχνεύεται μέχρι και στο 50% των 

ασθενών. Ένα μικρότερο ποσοστό ασθενών εμφανίζουν συμπτώματα που είναι 

χαρακτηριστικά σοβαρότερης ηπατικής νόσου όπως ασκίτης, ίκτερος και ηπατική 

εγκεφαλοπάθεια (Neuschwander-Tetri and Caldwell, 2003, Sanyal, 2002, Torres and Harrison, 

2008, Wieckowska et al., 2007). 

 

Το κύριο εργαστηριακό εύρημα είναι τα αυξημένα επίπεδα αμινοτρανσφερασών (AST και ALT) 

στον ορό, τα οποία σπανίως είναι τριπλάσια ή τετραπλάσια του φυσιολογικού. Συνήθως τα 

επίπεδα της αμινοτρανσφεράσης της αλανίνης (ALT) είναι υψηλότερα από τα επίπεδα της 

ασπαρτικής αμινοτρανσφεράσης (AST). Βέβαια, περιστασιακά μπορεί και τα επίπεδα της AST 

να είναι υψηλότερα από τα αντίστοιχα της ALT, ειδικά σε περιπτώσεις κίρρωσης (Paschos and 

Paletas, 2009). Ωστόσο υπάρχουν περιπτώσεις όπου ασθενείς που παρουσιάζουν όλο το 

ιστολογικό φάσμα της NAFLD συνεχίζουν να έχουν φυσιολογικά επίπεδα αμινοτρανσφερασών 

(Mofrad et al., 2003), επίσης οι αλλαγές στα επίπεδα των αμινοτρανσφερασών δε 

συμβαδίζουν με τις αλλαγές στο στάδιο της ίνωσης. Η βελτίωση στα επίπεδα των 

αμινοτρανσφερασών φαίνεται να δείχνει βελτίωση της στεάτωσης και της φλεγμονής, όχι 

όμως και της ίνωσης (Adams et al., 2005b). Τέλος, σε ασθενείς με NAFLD τα επίπεδα της 

αλκαλικής φωσφατάσης (ALP) και της γ-γλουταμυλ-τρανσπεπτιδάσης (γGT) μπορεί επίσης να 

είναι αυξημένα (Paschos and Paletas, 2009). 
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1.8 ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 

Μη φαρμακολογική προσέγγιση – Παρέμβαση στον τρόπο ζωής 

Μια εξατομικευμένη προσέγγιση με παρέμβαση στον τρόπο ζωής και με έμφαση στη 

διατροφή και στην άσκηση με σκοπό την απώλεια βάρους συνιστάται για όλους τους ασθενείς 

με NAFLD εκτός από τις σπάνιες εκείνες περιπτώσεις των ασθενών με φυσιολογικό βάρος. 

Προτείνεται η απώλεια του 3%-5% του βάρους για ασθενείς με απλή στεάτωση και του 7%-

10% του βάρους για ασθενείς με στεατοηπατίτιδα (Chalasani et al., 2012b), ενώ ο 

μακροπρόθεσμος στόχος θα πρέπει να είναι η επίτευξη του φυσιολογικού βάρους και η 

διατήρηση αυτού (Machado and Cortez-Pinto, 2014b). Βέβαια, η απώλεια βάρους θα πρέπει 

να είναι σταδιακή καθώς έχει φανεί ότι η πολύ απότομη απώλεια βάρους λόγω (ημι)ασιτίας 

μπορεί να οδηγήσει σε επιδείνωση της ιστολογίας του ήπατος επιταχύνοντας την ηπατική 

φλεγμονή και ίνωση σε παχύσαρκους ασθενείς μέσω της απότομης αύξησης του 

ενδοηπατικού περιεχομένου σε λίπος (Gan and Watts, 2008). Επίσης, επειδή η συμμόρφωση 

σε προγράμματα παρέμβασης στον τρόπο ζωής είναι δύσκολο να επιτευχθεί, είναι 

προτιμότερο τα προγράμματα αυτά να συνδυάζονται με προγράμματα που περιέχουν 

γνωσιακή-συμπεριφοριστική θεραπεία (Moscatiello et al., 2011). 

 

 

Εικόνα 4: Η επίδραση της απώλειας και της πρόσληψης βάρους στην εξέλιξη της NAFLD 

(McCarthy and Rinella, 2012), Συντομογραφίες: IL-6: Ιντερλευκίνη 6, TNF-α: Παράγοντας 
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Η επίδραση της απώλειας βάρους στην εξέλιξη της NAFLD, που φαίνεται σχηματικά στην 

Εικόνα 4, είναι ανεξάρτητη από τη σύσταση της υποθερμιδικής δίαιτας (Haufe et al., 2011, Kirk 

et al., 2009, Westerbacka et al., 2005, Browning et al., 2011, Musso et al., 2010), παρόλα αυτά 

θα πρέπει να γίνουν και κάποιες συστάσεις: Η συνολική πρόσληψη λίπους δε θα πρέπει να 

ξεπερνά το 35% της ημερήσιας θερμιδικής πρόσληψης, ενώ όσον αφορά στο είδος των 

λιπιδίων, τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα θα πρέπει να προτιμώνται καθώς τα χαμηλά επίπεδα 

ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων (PUFA) στην κυκλοφορία συσχετίζονται με υψηλότερη de 

novo λιπογένεση (οπότε και αυξημένο ενδοηπατικό περιεχόμενο σε λίπος), αυξημένη ηπατική 

πρόσληψη των κυκλοφορούντων ελεύθερων λιπαρών οξέων και μειωμένη οξείδωση των 

λιπαρών οξέων, γεγονότα που μπορεί να επιδεινώσουν την ηπατική στεάτωση (Araya et al., 

2004). Τα διαθέσιμα δεδομένα προτείνουν ότι η χαμηλή πρόσληψη ω-3 λιπαρών οξέων μπορεί 

να έχει δυσμενή επίδραση στη NAFLD και στα συνυπάρχοντα νοσήματα. Έτσι, η υψηλότερη 

κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων κυρίως από λιπαρά ψάρια και καρύδια μπορεί να βελτιώσει 

τη δυσλιπιδαιμία που συνοδεύει τη NAFLD. Μέχρι 25% του λίπους θα πρέπει να προέρχεται 

από μονοακόρεστα λιπαρά οξέα, ενώ θα πρέπει να ενισχύεται η αντικατάσταση των 

κορεσμένων λιπαρών οξέων και των υδατανθράκων με αυτά (Zivkovic et al., 2007, Leclercq and 

Horsmans, 2008). Τέλος, η κατανάλωση κορεσμένων λιπαρών οξέων δε θα πρέπει να ξεπερνά 

το 7% (Stamler, 2010). 

 

Όσον αφορά στην κατανάλωση υδατανθράκων, τουλάχιστον το 50% θα πρέπει να προέρχεται 

από προϊόντα ολικής άλεσης. Η κατανάλωση υδατανθράκων πλούσιων σε άπεπτες ίνες και 

χαμηλού γλυκαιμικού δείκτη βοηθά στη διατήρηση των συγκεντρώσεων γλυκόζης, ινσουλίνης 

και ελεύθερων λιπαρών οξέων σε ασθενείς με αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης και 

στεατοηπατίτιδα (Zivkovic et al., 2007, Leclercq and Horsmans, 2008), ενώ παράλληλα 

συνεισφέρει στην αύξηση του αισθήματος κορεσμού (Oliveira et al., 2016), επίσης η 

κατανάλωση σιροπιού με υψηλή περιεκτικότητα σε φρουκτόζη θα πρέπει να αποφεύγεται 

(Machado and Cortez-Pinto, 2014b), ενώ η κατανάλωση φρουκτόζης με τη μορφή 

αναψυκτικών έχει συσχετιστεί με την παρουσία της NAFLD (Abid et al., 2009), το στάδιο της 

ίνωσης, τη φλεγμονή και την ηπατοκυτταρική διόγκωση (Abdelmalek et al., 2010). 

 

Όσον αφορά στην κατανάλωση πρωτεΐνης, δεν υπάρχουν αρκετά επιστημονικά δεδομένα 

ώστε να μπορέσουμε να δώσουμε μια ξεκάθαρη οδηγία (McCarthy and Rinella, 2012).  

 



31 

 

Όσον αφορά στην κατανάλωση αλκοόλ, φαίνεται ότι η κατανάλωση περισσότερων από 2-3 

ποτών/ημέρα όχι μόνο αυξάνει τον κίνδυνο ηπατικής κίρρωσης, αλλά και τον κίνδυνο θανάτου 

από κάθε αιτία (Fuchs et al., 1995, Thun et al., 1997, Gaziano et al., 2000, Smith-Warner et al., 

1998). Παρόλο που σε κάποιες μελέτες έχει φανεί μια ευεργετική επίδραση της πολύ ήπιας 

κατανάλωσης αλκοόλ στη NAFLD (Dixon et al., 2001, Dunn et al., 2008a, Dunn et al., 2012, 

Gunji et al., 2009, Moriya et al., 2011, Suzuki et al., 2007), έστω και η μέτρια κατανάλωση 

αλκοόλ καλό είναι να μην ενθαρρύνεται σε ασθενείς με NAFLD (Machado and Cortez-Pinto, 

2014b), ειδικά παχύσαρκους, καθώς φαίνεται ότι η κατανάλωση αλκοόλ και η παχυσαρκία 

δρουν συνεργιστικά στην πρόκληση NAFLD και ηπατοκυτταρικού καρκίνου (Loomba et al., 

2009, Loomba et al., 2013, Bellentani et al., 2000, Ruhl and Everhart, 2005b). Σε ασθενείς με 

κίρρωση που σχετίζεται με στεατοηπατίτιδα η κατανάλωση αλκοόλ θα πρέπει να αποτρέπεται, 

καθώς σε αυτή την κατηγορία ασθενών έστω και μια περιστασιακή κατανάλωση αλκοόλ 

μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο για ανάπτυξη ηπατοκυτταρικού καρκίνου μέχρι και 3 φορές 

(Ascha et al., 2010). 

 

Η κατανάλωση καφέ δε θα πρέπει να απαγορεύεται, καθώς υπάρχουν αρκετές ενδείξεις που 

προτείνουν ότι έχει ευεργετική επίδραση στο μεταβολικό έλεγχο (Hino et al., 2007, Takami et 

al., 2013) και την ανάπτυξη και εξέλιξη της NAFLD (Gutierrez-Grobe et al., 2012, Catalano et al., 

2010, Birerdinc et al., 2012, Anty et al., 2012, Bambha et al., 2014, Molloy et al., 2012). 

 

Πολλές μελέτες έχουν δείξει ότι η άσκηση από μόνη της, ακόμα και όταν δεν επιτυγχάνεται η 

απώλεια βάρους, έχει ευεργετική επίδραση στη NAFLD (Sreenivasa Baba et al., 2006, Thoma et 

al., 2012) και στην αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης (Pan et al., 1997, Perseghin et al., 

1996, Ross et al., 2000). Τα αποτελέσματα αυτά επιβεβαιώθηκαν και από μία συστηματική 

ανασκόπηση και μετα-ανάλυση (Keating et al., 2012). Βέβαια, ο συνδυασμός δίαιτας και 

άσκησης έχει συνεργιστική δράση (Rice et al., 1999, Tamura et al., 2005), ενώ ο τύπος της 

άσκησης φαίνεται να μην έχει τόσο μεγάλη σημασία (Rice et al., 1999, Bacchi et al., 2013, 

Fenkci et al., 2006). Σίγουρα, οποιοσδήποτε όγκος φυσικής δραστηριότητας και σε 

οποιαδήποτε ένταση, ακόμα και οι δραστηριότητες που γίνονται κατά τη διάρκεια του 

ελεύθερου χρόνου, παίζει σημαντικό ρόλο στην προστασία του ήπατος αν συγκριθεί με το 

χρόνο που δαπανάται σε καθιστικές δραστηριότητες (Marchesini et al., 2016). Γι' αυτό οι 

ασθενείς θα πρέπει να ενθαρρύνονται να πραγματοποιούν μέτριας έντασης άσκηση 3-4 

φορές/εβδομάδα (Harrison and Day, 2007) με σκοπό την επίτευξη συνολικής διάρκειας 
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άσκησης της τάξης των 150 λεπτών τουλάχιστον/εβδομάδα, ενώ συστήνεται και η 

πραγματοποίηση άσκησης αντιστάσεων τουλάχιστον 2 φορές/εβδομάδα (McCarthy and 

Rinella, 2012). Η φυσική δραστηριότητα φαίνεται να αυξάνει συνολικά στο σώμα την οξείδωση 

των λιπαρών οξέων και να μειώνει την πρόσληψη ελεύθερων λιπαρών οξέων από το ήπαρ 

(Hannukainen et al., 2007). Άλλοι προτεινόμενοι μηχανισμοί μέσω των οποίων η φυσική 

δραστηριότητα ασκεί την προστατευτική της δράση έναντι της ανάπτυξης της NAFLD είναι η 

μείωση του ηπατικού οξειδωτικού στρες μέσω της ρύθμισης των δραστικών μορφών οξυγόνου 

και της ενίσχυσης των αντιοξειδωτικών ενζύμων του οργανισμού, όπως η καταλάση και η 

υπεροξειδάση της γλουταθειόνης, και η μείωση της ηπατικής φλεγμονής μέσω της αναστολής 

προφλεγμονωδών παραγόντων όπως ο TNF-α και η IL-1Β (Guo et al., 2015). 

 

Στην πιο πρόσφατη μετα-ανάλυση σχετικά με την επίδραση παρεμβάσεων σε παραμέτρους 

του τρόπου ζωής σε κλινικά χαρακτηριστικά ασθενών με NAFLD, που δημοσιεύτηκε το 2017 

και συμπεριέλαβε στην ανάλυση είκοσι σχετικές τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές με 

συνολικό δείγμα 1073 ασθενών με NAFLD, φάνηκε ότι η άσκηση βελτίωσε τα επίπεδα 

αμινοτρανσφερασών συγκρινόμενη με τη συνήθη θεραπεία, αλλά και τα επίπεδα 

ενδοηπατικού λίπους ανεξάρτητα από την απώλεια βάρους. Όσον αφορά στον τύπο της 

άσκησης, η αεροβική άσκηση δεν οδήγησε σε μεγαλύτερη βελτίωση των ηπατικών 

παραμέτρων σε σχέση με την άσκηση αντιστάσεων, ενώ η συνεχόμενη προπόνηση μέτριας 

έντασης και μέτριας προς υψηλής διάρκειας φάνηκε να είναι πιο ωφέλιμη σε σχέση με τη 

συνεχόμενη προπόνηση μέτριας έντασης και χαμηλής προς μέτριας διάρκειας ή την υψηλής 

έντασης διαλειμματική προπόνηση. Οι παρεμβάσεις που συνδύασαν την άσκηση με τη δίαιτα 

έδειξαν μείωση στα επίπεδα της ALT και βελτίωση στο βαθμό ενεργότητας της νόσου. Τέλος, 

οι δίαιτες με μέτρια περιεκτικότητα σε υδατάνθρακες οδήγησαν σε παρόμοιες μεταβολές των 

επιπέδων των ηπατικών ενζύμων με τις δίαιτες χαμηλής ή μέτριας περιεκτικότητας σε λιπίδια 

(Katsagoni et al., 2017). 

 

Η  σύνοψη όλων των συστάσεων που αναφέρθηκαν παραπάνω για την τροποποίηση 

διάφορων συνηθειών του τρόπου ζωής για ασθενείς με NAFLD ή στεατοηπατίτιδα φαίνεται 

στον Πίνακα 2. 
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Τροποποίηση Οδηγία 

Απώλεια βάρους 

Αρχικός στόχος: 5-10% απώλεια σε ένα έτος 

Μακροπρόθεσμοι στόχοι: Επιθυμητό σωματικό βάρος 

                                      Διατήρηση της απώλειας 

Ενεργειακή πρόσληψη 1200-1500 Kcal/ημέρα 

Συνολική πρόσληψη λίπους <35% της ημερήσιας θερμιδικής πρόσληψης 

       Μονοακόρεστα λιπαρά οξέα Έως 25% της ημερήσιας πρόσληψης λίπους 

       Πολυακόρεστα λιπαρά οξέα Αύξηση ω-3 λιπαρών οξέων 

       Κορεσμένα λιπαρά οξέα <7% της ημερήσιας θερμιδικής πρόσληψης 

Συνολική πρόσληψη υδατανθράκων 
≥50% από προϊόντα ολικής άλεσης 

Αποφυγή σιροπιού πλούσιου σε φρουκτόζη 

Συνολική πρόσληψη πρωτεΐνης Από άλιπη ζωική πηγή ή φυτικής προέλευσης 

Πρόσληψη αντιοξειδωτικών 
Βιταμίνη Ε: 800 IU/ημέρα 

1 g ιχθυελαίων (EPA και DHA)/ημέρα 

Φυσική δραστηριότητα 

≥150 λεπτά/εβδομάδα μέτριας-υψηλής έντασης 

Αερόβια (5 φορές/εβδομάδα) 

Αντιστάσεων (≥2 φορές/εβδομάδα) 

Πίνακας 2: Προτεινόμενες τροποποιήσεις στις συνήθειες του τρόπου ζωής για ασθενείς με 

NAFLD ή στεατοηπατίτιδα (McCarthy and Rinella, 2012) 

EPA: Εικοσιπενταενοïκό Οξύ, DHA: Δοκοσαεξαενοïκό Οξύ 

 

Φαρμακολογική προσέγγιση και συμπληρώματα διατροφής 

Καθώς δεν υπάρχει μια ξεκάθαρη θεραπεία για τη NAFLD, η διαχείριση αυτών των ασθενών 

βασίζεται κυρίως στον έλεγχο των συνυπαρχόντων νοσημάτων, οι οποίες είναι γνωστό ότι 

προάγουν όχι μόνο την ηπατική νόσο, αλλά και την καρδιαγγειακή νόσο και την ολική 

θνησιμότητα. Προς το παρόν, μόνη της η παρουσία της NAFLD δεν αποτελεί ένδειξη για τη 

χρήση αντιδιαβητικών, υπολιπιδαιμικών ή αντιυπερτασικών φαρμάκων. Παρόλα αυτά, σε 

ασθενείς που εκτός από τη NAFLD παρουσιάζουν και κάποια από αυτές τις μεταβολικές 

διαταραχές, θα μπορούσαν να χρησιμοποιηθούν τα αντίστοιχα φάρμακα (Machado and 

Cortez-Pinto, 2014b). 
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 Φάρμακα που στοχεύουν σε παράγοντες κινδύνου 

Ξεκινώντας με τα αντιδιαβητικά φάρμακα, δεν υπάρχουν δεδομένα που να μας οδηγούν στην 

προτίμηση μιας συγκεκριμένης κατηγορίας φαρμάκων. Οι θιαζολιδινεδιόνες έχουν μελετηθεί 

ευρέως στη NAFLD, κυρίως η πιογλιταζόνη (Machado and Cortez-Pinto, 2014b), η οποία 

φαίνεται να βελτιώνει τον μεταβολισμό της γλυκόζης, να μειώνει τα επίπεδα των 

αμινοτρανσφερασών και να βελτιώνει τη στεάτωση και τη φλεγμονή, όχι όμως και την ίνωση 

(Belfort et al., 2006, Aithal et al., 2008, Sanyal et al., 2010). Υπάρχουν όμως και κάποιοι 

προβληματισμοί που εμποδίζουν τη συστηματική χρήση της σε ασθενείς με NAFLD: έχει 

συσχετιστεί με αύξηση βάρους το οποίο δε μειώνεται με τη διακοπή της χρήσης του 

φαρμάκου (Lutchman et al., 2007), ενώ έχει επίσης συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο για 

συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια (Nissen et al., 2008). Ένας άλλος ευαισθητοποιητής της 

ινσουλίνης, η μετφορμίνη, έχει ευεργετικά μεταβολικά αποτελέσματα καθώς βελτιώνει τον 

γλυκαιμικό έλεγχο και τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης, ενώ προάγει και την απώλεια 

βάρους, γεγονός που μπορεί να είναι ιδιαίτερα ωφέλιμο, κυρίως κατά την έναρξη της 

θεραπείας. Παρόλα αυτά, δεν έχει αποδεδειγμένα οφέλη στην ηπατική ιστολογία (Vernon et 

al., 2011, Musso et al., 2012, Haukeland et al., 2009). 

 

Η επίδραση των υπολιπιδαιμικών φαρμάκων στη NAFLD δεν είναι ακόμα πλήρως κατανοητή. 

Κάποιες μελέτες δείχνουν μια μικρή ευεργετική επίδραση στη στεάτωση, χωρίς όμως καθαρή 

επίδραση στην ίνωση. Τα αποτελέσματα αυτά φαίνεται να ισχύουν και για τις στατίνες (Hyogo 

et al., 2008), αλλά και για τις φιβράτες (Fernandez-Miranda et al., 2008, Athyros et al., 2006), 

την προβουχόλη (Ishitobi et al., 2014, Merat et al., 2003) και την εζετιμίμπη (Park et al., 2011, 

Yoneda et al., 2010). Βέβαια, τα οφέλη των στατινών σε αυτούς τους ασθενείς προχωρούν 

πέρα από το ήπαρ, μειώνοντας και τα καρδιαγγειακά επεισόδια. Γι’ αυτό προτείνεται ότι δε θα 

πρέπει να φοβόμαστε τη χρήση στατινών σε ασθενείς με NAFLD και αυξημένα επίπεδα 

αμινοτρανσφερασών (Machado and Cortez-Pinto, 2014b). 

 

Τέλος, όσον αφορά στη χρήση αντιυπερτασικών φαρμάκων, μια συγκεκριμένη κατηγορία, οι 

ανταγωνιστές του υποδοχέα της αγγειοτενσίνης II θα πρέπει να προτιμώνται σε ασθενείς με 

NAFLD (Machado and Cortez-Pinto, 2014b). Πιο συγκεκριμένα, η λοσαρτάνη έχει φανεί να 

μειώνει την ηπατκή ίνωση και την ενεργοποίηση των ηπατικών κυττάρων Kupffer (Yokohama 

et al., 2006, Yokohama et al., 2004), ενώ και η τελμισαρτάνη φαίνεται να είναι πολλά 
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υποσχόμενη καθώς, σε αντίθεση με άλλα φάρμακα της ίδιας κατηγορίας, παρουσιάζει 

επιπλέον αντιστεατωγενετικές και ινσουλινοευαισθητοποιητικές δράσεις (Benson et al., 2004). 

 

 Φάρμακα και συμπληρώματα ειδικά για τη NAFLD 

Από τους παράγοντες που στοχεύουν κατευθείαν στη NAFLD, η βιταμίνη Ε είναι εκείνη με τις 

περισσότερες ενδείξεις. Δύο μεγάλες τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες σε ασθενείς με 

στεατοηπατίτιδα και χωρίς ΣΔΤ2 έδειξαν μείωση των επιπέδων των αμινοτρανσφερασών, 

βελτίωση στην ηπατική ιστολογία, στη στεάτωση, στη στεατοηπατίτιδα, στη φλεγμονή και στη 

διόγκωση των ηπατοκυττάρων, όχι όμως και στην ίνωση. Επίσης σε ασθενείς που δεν έχασαν 

βάρος, η νόσος φάνηκε να προχωράει λιγότερο σε εκείνους που λάμβαναν βιταμίνη Ε. Και 

πάλι όμως δε συστήνεται η συστηματική της χρήση, καθώς περισσότεροι από τους μισούς 

ασθενείς δεν εμφάνισαν κάποια ιστολογική βελτίωση. Επίσης, δεν υπάρχουν δεδομένα για τη 

χρήση της βιταμίνης Ε  στη θεραπεία ασθενών με διαβήτη, απλή στεάτωση ή κίρρωση οπότε 

δε θα πρέπει να χορηγείται σε αυτές τις περιπτώσεις (Machado and Cortez-Pinto, 2014b). 

Τέλος, έχει συσχετιστεί με αυξημένη θνησιμότητα σε δόσεις από 150 IU/ημέρα (Miller et al., 

2005) και αυξημένο κίνδυνο για καρκίνο του προστάτη μετά από λήψη για 3 χρόνια (Klein et 

al., 2011), επίσης η βιταμίνη D έχει συσχετιστεί με τη βαρύτητα της ηπατικής ίνωσης (Manco et 

al., 2010), πιθανώς λόγω του μεγαλύτερου οξειδωτικού στρες που προκύπτει από την έλλειψή 

της (Wu et al., 2011), γι’ αυτό προτείνεται ο έλεγχος των επιπέδων της πριν την έναρξη της 

διατροφικής θεραπείας για τη NAFLD (Yasutake et al., 2014).  

 

Το ουρσοδεοξυχολικό οξύ έχει επίσης μελετηθεί πολύ, αλλά δεν έχει δείξει αποτελέσματα στη 

NAFLD (Musso et al., 2012, Lindor et al., 2004, Dufour et al., 2006, Leuschner et al., 2010, Ratziu 

et al., 2011), παρόλο που μπορεί να βελτιώνει τα επίπεδα αδιπονεκτίνης (Balmer et al., 2009) 

και την αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης (Ratziu et al., 2011). Όσον αφορά στη χρήση ω-3 

PUFA, τρεις κλινικές μελέτες υποστηρίζουν πως η χορήγηση 1-2,7 g ω-3 PUFA/ημέρα για 6-12 

μήνες σε ασθενείς με NAFLD βελτίωσε την ηπατική στεάτωση, φλεγμονή και ίνωση (Capanni et 

al., 2006, Spadaro et al., 2008, Tanaka et al., 2008), με τα επίπεδα χορήγησης της τάξης του 1 

g/ημέρα να μειώνουν τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων κατά μέσο όρο κατά 25-37 mg/dL στις 

μελέτες των Capanni και Spadaro αντίστοιχα. Επειδή η δυσλιπιδαιμία που συνοδεύει τη NAFLD 

χαρακτηρίζεται από υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων, η συμπληρωματική χορήγηση ω-3 PUFA 

μπορεί να δράσει ευεργετικά. Σε μια ανασκόπηση της βιβλιογραφίας όσον αφορά στη χρήση 

των ω-3 λιπαρών οξέων στη NAFLD φάνηκε ότι υπάρχουν κάποιες ενδείξεις για τη χρήση τους, 
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τα αποτελέσματα όμως προήλθαν από μελέτες με μικρό δείγμα και μεθοδολογικούς 

περιορισμούς (Masterton et al., 2010), ενώ σε μια νεότερη μετα-ανάλυση φάνηκε ότι η 

συμπληρωματική χρήση ω-3 λιπαρών οξέων σε ασθενείς με NAFLD είχε ευεργετική επίδραση 

στη μείωση του ηπατικού λίπους και των επιπέδων των αμινοτρανσφερασών ξεκινώντας από 

μια ημερήσια δόση της τάξης των 0,83 g. Οι ερευνητές όμως δεν μπόρεσαν να καθορίσουν την 

ιδανική δόση λόγω της μεγάλης ετερογένειας που υπήρχε μεταξύ των μελετών. Η 

πεντοξυφυλλίνη (Adams et al., 2004, Lee et al., 2008, Van Wagner et al., 2011, Zein et al., 

2011b), ένας αντι-TNF-α παράγοντας, καθώς και τα προβιοτικά (Aller et al., 2011, Loguercio et 

al., 2002, Loguercio et al., 2005, Malaguarnera et al., 2012, Wong et al., 2013) φαίνονται πολλά 

υποσχόμενα, όμως χρειάζονται περισσότερα δεδομένα από μεγάλες τυχαιοποιημένες κλινικές 

μελέτες. Τέλος, πολλοί αντι-ινωτικοί και αντιαποπτωτικοί παράγοντες, καθώς και διάφορες 

ανοσοθεραπείες βρίσκονται σε κλινικές μελέτες φάσης 2 και την επόμενη δεκαετία υπάρχει 

ελπίδα για την επίτευξη μιας πιο αποτελεσματικής, ειδικής για το ήπαρ, θεραπείας (Machado 

and Cortez-Pinto, 2014b).  

 

Βαριατρική χειρουργική 

Τελευταία, η βαριατρική χειρουργική ίσως να είναι μια εναλλακτική λύση με σκοπό την 

απώλεια βάρους και τη βελτίωση του μεταβολικού προφίλ σε ασθενείς με νοσογόνο 

παχυσαρκία (Gloy et al., 2013). Ακόμα όμως και σε μέτριου βαθμού παχυσαρκία, η βαριατρική 

χειρουργική έχει δείξει ευεργετικά αποτελέσματα (Ikramuddin et al., 2013). Μια μετα-ανάλυση 

σε ασθενείς με νοσογόνο παχυσαρκία, NAFLD και διαταραγμένες ηπατικές βιοψίες, αλλά 

χωρίς κίρρωση έδειξε βελτίωση στη στεάτωση στο 92% των ασθενών, βελτίωση της 

στεατοηπατίτιδας στο 82% των ασθενών και βελτίωση της ίνωσης στο 65% των ασθενών που 

υποβλήθηκαν σε βαριατρικό χειρουργείο (Mummadi et al., 2008). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: Η ΣΧΕΣΗ ΤΩΝ ΣΥΝΗΘΕΙΩΝ ΤΟΥ ΤΡΟΠΟΥ ΖΩΗΣ ΜΕ ΤΗΝ 

ΠΑΡΟΥΣΙΑ ΤΗΣ ΜΗ ΑΛΚΟΟΛΙΚΗΣ ΛΙΠΩΔΟΥΣ ΝΟΣΟΥ ΤΟΥ ΗΠΑΤΟΣ 

 

2.1 ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ΣΥΝΗΘΕΙΕΣ 

Η συσχέτιση ανάμεσα στις μακροχρόνιες διατροφικές συνήθειες και στην πιθανότητα 

παρουσίας της NAFLD έχει αποτελέσει αντικείμενο εκτεταμένης έρευνας. Η σχετική έρευνα 

έχει εστιάσει τόσο σε επίπεδο μακροθρεπτικών και μικροθρεπτικών συστατικών όσο και σε 

επίπεδο τροφίμων, ομάδων τροφίμων καθώς και διατροφικών προτύπων. 

 

Μακροθρεπτικά συστατικά 

Σε μία μελέτη που εξέτασε 91 ασθενείς με NAFLD, φάνηκε ότι οι ασθενείς που είχαν το 

μεταβολικό σύνδρομο κατανάλωναν περισσότερους υδατάνθρακες και λιγότερα λιπίδια σε 

σχέση με εκείνους που δεν το είχαν (Kang et al., 2006). Σε μία παρόμοια μελέτη με 96 ασθενείς 

με NAFLD δείχθηκε ότι η πλειονότητα των ασθενών ξεπερνούσε τις συστάσεις όσον αφορά 

στην κατανάλωση ενέργειας, ολικών και κορεσμένων λιπιδίων. Όλοι οι ασθενείς κατανάλωναν 

λιγότερα MUFA, ενώ το 52,1% και το 76,6% κατανάλωναν λιγότερα PUFA και λιγότερες φυτικές 

ίνες σε σχέση με τις προτεινόμενες από τις συστάσεις ποσότητες (Ferolla et al., 2013). Σε μία 

ακόμα μελέτη που αξιολόγησε 63 παχύσαρκους εθελοντές από την Ιταλία, η αυξημένη 

κατανάλωση συνολικών (>116 g/ημέρα) και ζωικών (>70 g/ημέρα) πρωτεϊνών συσχετίστηκε με 

αυξημένες τιμές ALT και HOMA-IR, η αυξημένη κατανάλωση λιπιδίων (>150 g/ημέρα) και 

υδατανθράκων (>394 g/ημέρα) συσχετίστηκε με αυξημένες τιμές στο σκορ ηπατικής ίνωσης 

(NAFLD Fibrosis Score - NFS), ενώ η κατανάλωση SFA (>19 g/ ημέρα) και συνολικής ενέργειας 

(3.367 kcal/ημέρα) συσχετίστηκε με αυξημένες τιμές HOMA-IR (Ricci et al., 2011). 

 

Σε μία μελέτη 20 ασθενών με NAFLD και 10 υγιών μαρτύρων φάνηκε ότι οι ασθενείς 

παρουσίαζαν υψηλότερη πρόσληψη πρωτεϊνών, συνολικών υδατανθράκων, μονοσακχαριτών 

και δισακχαριτών σε σχέση με τους υγιείς μάρτυρες (Volynets et al., 2012). Όταν ανέλυσαν μια 

υποομάδα 375 συμμετεχόντων στην Israeli National Health and Nutrition Survey, οι ερευνητές 

παρατήρησαν ότι οι άνδρες της ομάδας των ασθενών με NAFLD κατανάλωνε στατιστικά 

σημαντικά περισσότερες πρωτεΐνες σε σχέση με τους άνδρες που δεν είχαν NAFLD (Zelber-Sagi 

et al., 2007), ενώ η ανάλυση 427 ασθενών με NAFLD έδειξε ότι η υψηλή κατανάλωση 
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φρουκτόζης συσχετίστηκε με χαμηλό βαθμό στεάτωσης και προχωρημένο στάδιο ίνωσης, ενώ 

σε ασθενείς που είχαν ηλικία μεγαλύτερη από 48 έτη η καθημερινή κατανάλωση φρουκτόζης 

συσχετίστηκε με αυξημένη ηπατική φλεγμονή και διόγκωση (Abdelmalek et al., 2010). Ακόμα, 

σε μία μελέτη που εξέτασε αναδρομικά 74 νοσογόνα παχύσαρκους ασθενείς που 

ετοιμάζονταν να υποβληθούν σε βαριατρικό χειρουργείο, συμπέρανε ότι η αυξημένη 

κατανάλωση υδατανθράκων συσχετίστηκε με αυξημένη πιθανότητα παρουσίας ηπατικής 

φλεγμονής, ενώ το αντίστροφο αποτέλεσμα παρατηρήθηκε για την κατανάλωση λιπιδίων 

(Solga et al., 2004). Επιπρόσθετα, σε μία μελέτη  25 ασθενών με στεατοηπατίτιδα και 25 υγιών 

μαρτύρων προέκυψε ότι οι ασθενείς είχαν υψηλότερη πρόσληψη λιπιδίων και χοληστερόλης 

και χαμηλότερη πρόσληψη PUFA και φυτικών ινών σε σχέση με τους υγιείς, ενώ η πρόσληψη 

κορεσμένων λιπιδίων συσχετίστηκε με μειωμένη ευαισθησία στη δράση της ινσουλίνης 

(Musso et al., 2003). Σε μία παρόμοια μελέτη που εξέτασε 45 ασθενείς με στεατοηπατίτιδα και 

856 υγιείς μάρτυρες φάνηκε ότι οι ασθενείς είχαν χαμηλότερη κατανάλωση υδατανθράκων 

και φυτικών ινών και υψηλότερη κατανάλωση λιπιδίων, ω-6 λιπαρών οξέων καθώς και 

υψηλότερο λόγο κατανάλωσης ω-6/ω-3 σε σχέση με τους υγιείς μάρτυρες (Cortez-Pinto et al., 

2006). 

 

Όταν μελετήθηκαν 98 άτομα με στεάτωση και 102 υγιείς μάρτυρες σε μία μελέτη από την 

Ινδία, φάνηκε ότι η ομάδα των ασθενών κατανάλωνε περισσότερα λιπίδια και υδατάνθρακες 

από την ομάδα των υγιών, ενώ η αυξημένη κατανάλωση λιπιδίων συσχετίστηκε με αυξημένη 

πιθανότητα παρουσίας της NAFLD (Sathiaraj et al., 2011). Κατά τη μελέτη 43 εφήβων 15-19 

ετών, από τους οποίους οι 30 είχαν διαγνωστεί με NAFLD ενώ οι 13 όχι, φάνηκε ότι η ομάδα 

των ασθενών παρουσίαζε υψηλότερη κατανάλωση υδατανθράκων, πρωτεϊνών και 

χοληστερόλης σε σχέση με την ομάδα των υγιών (de Piano et al., 2007). Όπως φάνηκε από 

δεδομένα 19.749 συμμετεχόντων στη μελέτη Korean National Health and Nutrition 

Examination Survey (KNHANES), η κατανάλωση υδατανθράκων συσχετίστηκε θετικά με τα 

επίπεδα αμινοτρανσφερασών, παρουσίαζε μάλιστα μορφή καμπύλης J με το χαμηλότερο 

σημείο να εντοπίζεται στην κατανάλωση υδατανθράκων σε ποσοστό 50-60% της ημερήσιας 

θερμιδικής πρόσληψης, ενώ η κατανάλωση λιπιδίων συσχετίστηκε αρνητικά με τα επίπεδα 

αμινοτρανσφερασών (Kwon et al., 2012). Σε μία μελέτη από τη Φινλανδία που εξέτασε 2003 

άνδρες και γυναίκες, η υψηλή κατανάλωση φρουκτόζης συσχετίστηκε με χαμηλότερη 

πιθανότητα παρουσίας της NAFLD σε σχέση με τη χαμηλή κατανάλωση (Kanerva et al., 2014). 
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Σε δείγμα 296 ανδρών και 496 γυναικών από την Ιαπωνία, οι οποίοι ήταν φαινομενικά υγιείς, 

φάνηκε πως η αυξημένη πρόσληψη EPA καθώς και EPA και DHA συνδυαστικά συσχετίστηκε με 

μειωμένη πιθανότητα παρουσίας της NAFLD στους άνδρες, ενώ τα αντίστοιχα αποτελέσματα 

στην ομάδα των γυναικών δεν ήταν στατιστικά σημαντικά (Oya et al., 2010). Επιπρόσθετα, σε 

μία μελέτη με 12 ασθενείς με NAFLD και 6 υγιείς μάρτυρες προέκυψε ότι οι ασθενείς 

κατανάλωναν σημαντικά μεγαλύτερη ποσότητα φρουκτόζης σε σχέση με τους υγιείς (Thuy et 

al., 2008), ενώ κατά την αξιολόγηση 28 ασθενών με στεατοηπατίτιδα και 18 ασθενών με απλή 

στεάτωση από την Ιαπωνία δείχθηκε ότι τα άτομα με NASH κατανάλωναν περισσότερους 

συνολικούς και απλούς υδατάνθρακες και λιγότερες πρωτεΐνες σε σχέση με τα άτομα με απλή 

στεάτωση, ενώ και στις δύο ομάδες παρατηρήθηκε χαμηλότερος λόγος κατανάλωσης 

PUFA/SFA σε σχέση με το γενικό ιαπωνικό πληθυσμό (Toshimitsu et al., 2007). Ακόμα, σε μία 

παρόμοια μελέτη με 16 ασθενείς με NASH και 9 με απλή στεάτωση, φάνηκε ότι οι ασθενείς με 

NASH κατανάλωναν περισσότερα λιπίδια και λιγότερους υδατάνθρακες και πρωτεΐνες σε 

σχέση με τους ασθενείς με απλή στεάτωση (Vilar et al., 2008). Όταν σε μια ομάδα ασθενών με 

NAFLD έγιναν συγκρίσεις μεταξύ των παχύσαρκων και των μη παχύσαρκων ατόμων, προέκυψε 

ότι οι παχύσαρκοι κατανάλωναν περισσότερους υδατάνθρακες σε σχέση με τους μη 

παχύσαρκους, ενώ οι μη παχύσαρκοι κατανάλωναν περισσότερη χοληστερόλη και λιγότερα 

PUFA σε σχέση με τους παχύσαρκους (Yasutake et al., 2009). Σε μία ακόμα μελέτη ασθενών-

μαρτύρων με 100 ασθενείς με NAFLD και 100 υγιείς μάρτυρες φάνηκε ότι οι ασθενείς 

κατανάλωναν περισσότερα λιπίδια και υδατάνθρακες σε σχέση με τους υγιείς μάρτυρες 

(Hashemi Kani et al., 2013)   

 

Μία μελέτη που αξιολόγησε τις διατροφικές συνήθειες 38 παιδιών ηλικίας 5-19 ετών με 

NAFLD, συμπέρανε ότι η δίαιτά τους χαρακτηριζόταν από αυξημένη κατανάλωση κορεσμένων 

λιπιδίων, φρουκτόζης και σακχαρόζης και από χαμηλή κατανάλωση ω-3 PUFA. Η αυξημένη 

κατανάλωση φρουκτόζης και η μειωμένη κατανάλωση ω-3 PUFA συσχετίστηκαν με αυξημένα 

επίπεδα αντίστασης στη δράση της ινσουλίνης (Mager et al., 2010). Τέλος, σε δύο 

δημοσιεύσεις από την ίδια επιστημονική ομάδα που ανέλυσαν δεδομένα από παχύσαρκα 

παιδιά, φάνηκε ότι τα παιδιά που διαγνώστηκαν με NAFLD κατανάλωναν περισσότερα SFA, 

χοληστερόλη και σάκχαρα και η αυξημένη κατανάλωση χοληστερόλης συσχετίστηκε με 

αυξημένη πιθανότητα παρουσίας της NAFLD στη μία περίπτωση (Papandreou et al., 2012b), 

ενώ στη δεύτερη περίπτωση φάνηκε ότι τα παιδιά με NAFLD κατανάλωναν περισσότερους 

υδατάνθρακες και SFA, ενώ η αυξημένη κατανάλωση των δύο αυτών θρεπτικών συστατικών 
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καθώς και η μειωμένη κατανάλωση φυτικών ινών και ω-3 PUFA συσχετίστηκαν με αυξημένη 

πιθανότητα παρουσίας της NAFLD (Papandreou et al., 2012a). 

 

Συμπερασματικά, οι ασθενείς με NAFLD φαίνεται ότι σε πολλές περιπτώσεις ξεπερνούν τις 

συστάσεις όσον αφορά στην κατανάλωση λιπιδίων και υδατανθράκων, γεγονός που φαίνεται 

να συσχετίζεται με αυξημένη πιθανότητα παρουσίας της νόσου. Η ίδια τάση μεταξύ των 

ασθενών με NAFLD φαίνεται να υπάρχει και σχετικά με την κατανάλωση κορεσμένων λιπαρών 

οξέων και απλών υδατανθράκων, ιδιαίτερα μάλιστα φρουκτόζης. Τα δεδομένα δεν 

καταλήγουν σε ένα ξεκάθαρο συμπέρασμα σχετικά με την κατανάλωση πρωτεϊνών, ενώ η 

κατανάλωση φυτικών ινών και ω-3 λιπαρών οξέων φαίνεται να είναι συστηματικά μειωμένη 

μεταξύ των ατόμων με τη νόσο. 

 

Μικροθρεπτικά συστατικά 

Όσον αφορά τη διερεύνηση της συσχέτισης ανάμεσα στην κατανάλωση μικροθρεπτικών 

συστατικών και στην πιθανότητα παρουσίας της νόσου, από επιδημιολογικές μελέτες έχουν 

προκύψει δεδομένα για διάφορα μικροθρεπτικά συστατικά όπως βιταμίνες, ιχνοστοιχεία, 

καφεΐνη και χολίνη. 

 

 Βιταμίνες και ιχνοστοιχεία 

Στις μελέτες των Ferolla (Ferolla et al., 2013), Toshimitsu (Toshimitsu et al., 2007), Hashemi 

(Hashemi Kani et al., 2013) και Cortez-Pinto (Cortez-Pinto et al., 2006) που παρουσιάστηκαν και 

πιο πάνω φάνηκε ότι: 1)Σχεδόν όλοι οι ασθενείς με NAFLD κατανάλωναν λιγότερο ασβέστιο, 

κάλιο, βιταμίνη C και πυριδοξίνη σε σχέση με τις συστάσεις, ενώ περισσότερο από το 50% 

αυτών είχε χαμηλή πρόσληψη ρετινόλης, θειαμίνης, μαγνησίου και μαγγανίου (Ferolla et al., 

2013), 2)Οι ασθενείς με στεατοηπατίτιδα είχαν χαμηλότερη κατανάλωση ψευδαργύρου σε 

σχέση με τους ασθενείς με απλή στεάτωση (Toshimitsu et al., 2007), 3)Οι ασθενείς με NAFLD 

είχαν χαμηλότερη κατανάλωση βιταμινών C, Α, D και Ε, σεληνίου και ασβεστίου σε σχέση με 

τους υγιείς μάρτυρες (Hashemi Kani et al., 2013) και 4)Οι ασθενείς με NAFLD εμφάνισαν 

υψηλότερη κατανάλωση φυλλικού οξέος και βιταμινών Α και Ε (η οποία αποδόθηκε στην 

υψηλότερη κατανάλωση λίπους που εμφάνιζαν) σε σχέση με τους υγιείς μάρτυρες (Cortez-

Pinto et al., 2006), ενώ στη μελέτη των Musso και συνεργατών φάνηκε ότι οι ασθενείς με 

στεατοηπατίτιδα παρουσίαζαν χαμηλότερη κατανάλωση βιταμινών C και E σε σχέση με τους 
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υγιείς μάρτυρες (Musso et al., 2003). Η ίδια ερευνητική ομάδα όταν μελέτησε 64 ασθενείς με 

NAFLD και 74 υγιείς μάρτυρες συμπέρανε ότι οι ασθενείς είχαν χαμηλότερη κατανάλωση 

βιταμινών Α  και Ε σε σχέση με τους υγιείς μάρτυρες (Musso et al., 2007). 

 

 Καφεΐνη 

Η κατανάλωση καφεΐνης έχει βρεθεί να είναι στατιστικά σημαντικά υψηλότερη σε άτομα που 

δεν έπασχαν από NAFLD σε σχέση με άτομα που είχαν τη νόσο, ενώ φάνηκε ότι συσχετιζόταν 

αρνητικά με την πιθανότητα παρουσίας της NAFLD (Birerdinc et al., 2012). Δεδομένα από 

προοπτικές μελέτες έχουν συσχετίσει την κατανάλωση καφεΐνης με μειωμένη πιθανότητα 

εμφάνισης υψηλών επιπέδων ηπατικών ενζύμων, ηπατικής κίρρωσης και θνησιμότητας από 

αυτήν (Klatsky et al., 2006, Ruhl and Everhart, 2005a, Tverdal and Skurtveit, 2003). Σε μία 

μελέτη ασθενών-μαρτύρων η κατανάλωση καφεΐνης συσχετίστηκε με μειωμένη πιθανότητα 

παρουσίας ΗΚΚ (Gelatti et al., 2005), ενώ σε μία μελέτη επιπολασμού, η κατανάλωση καφεΐνης 

συσχετίστηκε αντίστροφα με την πιθανότητα παρουσίας ηπατικής ίνωσης (Molloy et al., 2012), 

αποτέλεσμα το οποίο παρατηρήθηκε σε μία ακόμα μελέτη, στην οποία 177 ασθενείς, στους 

οποίους πραγματοποιήθηκε ηπατική βιοψία, συμπλήρωσαν ένα ερωτηματολόγιο 

κατανάλωσης καφεΐνης 3 φορές σε μία περίοδο 6 μηνών (Modi et al., 2010). Τέλος, σε μία 

μελέτη που παρακολούθησε 766 ασθενείς με ηπατίτιδα C για 3,8 χρόνια, η αυξημένη 

κατανάλωση καφεΐνης συσχετίστηκε με λιγότερο σοβαρή στεάτωση κατά τη βιοψία και 

χαμηλότερα επίπεδα αμινοτρανσφερασών (Freedman et al., 2009). 

 

 Χολίνη 

Σε μία μελέτη με 664 ασθενείς με NAFLD δείχθηκε ότι μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με 

χαμηλή πρόσληψη χολίνης είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίζουν σοβαρή ίνωση, ενώ 

το ίδιο αποτέλεσμα δεν παρατηρήθηκε σε παιδιά, άνδρες ή προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες 

(Guerrerio et al., 2012), ενώ σε μία μελέτη από την Κίνα που συμπεριέλαβε δεδομένα από 

56.195 άνδρες και γυναίκες ηλικίας 40-75 ετών φάνηκε ότι η πρόσληψη χολίνης συσχετίστηκε 

αντίστροφα με την πιθανότητα παρουσίας NAFLD μετά από διόρθωση για πιθανούς 

συγχυτικούς παράγοντες (Yu et al., 2014).  
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Τρόφιμα και ομάδες τροφίμων 

Προχωρώντας από το επίπεδο των μακροθρεπτικών και μικροθρεπτικών συστατικών στο 

επίπεδο των τροφίμων και των ομάδων τροφίμων, υπάρχουν στη βιβλιογραφία αρκετά 

δεδομένα που συσχετίζουν την κατανάλωση τόσο μεμονωμένων τροφίμων όσο και ομάδων 

τροφίμων γενικότερα με την πιθανότητα παρουσίας της NAFLD. 

 

 Γαλακτοκομικά προϊόντα 

Σε μία μελέτη ασθενών-μαρτύρων που ανέλυσε δεδομένα από 200 ασθενείς με NAFLD και 200 

υγιείς μάρτυρες φάνηκε ότι οι ασθενείς κατανάλωναν μικρότερη ποσότητα γάλακτος και 

γαλακτοκομικών προϊόντων σε σχέση με τους υγιείς μάρτυρες (Shi et al., 2012), ενώ το ίδιο 

αποτέλεσμα φάνηκε και στους ασθενείς της μελέτης των Ferolla και συνεργατών (Ferolla et al., 

2013). 

 

 Λαχανικά και φρούτα 

Δεδομένα από τη μελέτη των Shi και συνεργατών έδειξαν ότι οι ασθενείς με NAFLD 

κατανάλωναν σημαντικά χαμηλότερες ποσότητες λαχανικών και φρούτων σε σχέση με τους 

υγιείς μάρτυρες (Shi et al., 2012), ενώ δεδομένα από τη μελέτη των Ferolla και συνεργατών 

έδειξαν ότι οι ασθενείς με NAFLD κατανάλωναν μειωμένες ποσότητες φρούτων (Ferolla et al., 

2013). Σε μία μελέτη που ανέλυσε δεδομένα διαιτητικής πρόσληψης από 797 φαινομενικά 

υγιείς συμμετέχοντες κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η κατανάλωση φρούτων και λαχανικών 

αλλά και αποξηραμένων φρούτων συσχετίστηκε αρνητικά με την πιθανότητα παρουσίας της 

NAFLD (Chan et al., 2015).  

 

 Αμυλούχα τρόφιμα 

Δεδομένα από τη μελέτη των Shi και συνεργατών έδειξαν ότι οι ασθενείς με NAFLD 

κατανάλωναν σημαντικά χαμηλότερες ποσότητες δημητριακών και πατάτας, ενώ 

κατανάλωναν υψηλότερες ποσότητες γλυκών σε σχέση με τους υγιείς μάρτυρες (Shi et al., 

2012), ενώ δεδομένα από τη μελέτη των Ferolla και συνεργατών έδειξαν ότι οι ασθενείς με 

NAFLD κατανάλωναν μειωμένες ποσότητες δημητριακών (Ferolla et al., 2013), ενώ και στη 

μελέτη των Toshimitsu και συνεργατών φάνηκε ότι οι ασθενείς με στεατοηπατίτιδα 

κατανάλωναν μικρότερες ποσότητες δημητριακών και μεγαλύτερες ποσότητες γλυκών σε 

σχέση με τους ασθενείς με απλή στεάτωση (Toshimitsu et al., 2007). 
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Σε μία ανάλυση 58 ασθενών με NAFLD και 58 υγιών μαρτύρων, η κατανάλωση ολικής άλεσης 

δημητριακών συσχετίστηκε με χαμηλότερα επίπεδα αντίστασης στη δράση της ινσουλίνης 

στην ομάδα των ασθενών και η κατανάλωση επεξεργασμένων δημητριακών συσχετίστηκε με 

αυξημένη πιθανότητα παρουσίας της NAFLD (Georgoulis et al., 2014), ενώ δεδομένα από μία 

επόμενη δημοσίευση της ίδιας επιστημονικής ομάδας έδειξαν ότι η κατανάλωση ολικής 

άλεσης δημητριακών συσχετίστηκε με μειωμένη πιθανότητα παρουσίας του μεταβολικού 

συνδρόμου, ενώ η κατανάλωση επεξεργασμένων δημητριακών με υψηλότερη πιθανότητα του 

μεταβολικού συνδρόμου σε ασθενείς με NAFLD (Georgoulis et al., 2015). 

 

 Ομάδα κρέατος 

Όπως προέκυψε από τη μελέτη των Zelber-Sagi και συνεργατών, η πρόσληψη πρωτεΐνης από 

όλους τους τύπους κρέατος συσχετίστηκε με αυξημένη πιθανότητα παρουσίας της NAFLD, ενώ 

η πρόσληψη πρωτεΐνης από ψάρια πλούσια σε ω-3 λιπαρά οξέα εμφάνιζε την τάση να μειώνει 

αυτή την πιθανότητα (Zelber-Sagi et al., 2007). Στη μελέτη των Shi και συνεργατών φάνηκε ότι 

οι ασθενείς με NAFLD κατανάλωναν μεγαλύτερη ποσότητα κόκκινου κρέατος και εντοσθίων 

(Shi et al., 2012), ενώ στη μελέτη των Georgoulis και συνεργατών φάνηκε ότι η κατανάλωση 

κόκκινου κρέατος και των προϊόντων του συσχετίστηκε με αυξημένη πιθανότητα παρουσίας 

του μεταβολικού συνδρόμου σε ασθενείς με NAFLD (Georgoulis et al., 2015). 

 

 Σακχαρούχα αναψυκτικά και ροφήματα 

Στη μελέτη των Zelber-Sagi φάνηκε ότι οι ασθενείς με NAFLD κατανάλωναν σχεδόν διπλάσια 

ποσότητα υδατανθράκων από σακχαρούχα αναψυκτικά σε σχέση με τους συμμετέχοντες που 

δεν είχαν τη νόσο, ενώ η κατανάλωση των συγκεκριμένων υδατανθράκων συσχετίστηκε με 

αυξημένη πιθανότητα παρουσίας της νόσου (Zelber-Sagi et al., 2007). Σε άλλη μελέτη με 49 

ασθενείς με NAFLD και 24 υγιείς μάρτυρες φάνηκε ότι οι ασθενείς κατανάλωναν περισσότερο 

σιρόπι πλούσιο σε φρουκτόζη και περισσότερα σακχαρούχα ροφήματα (365 kcal/ημέρα) σε 

σχέση με τους υγιείς (170 kcal/ημέρα) (Ouyang et al., 2008). Παρόμοια μελέτη με 31 ασθενείς 

με NAFLD και 30 υγιείς μάρτυρες παρατήρησε ότι το 80% των ασθενών κατανάλωνε αυξημένη 

ποσότητα σακχαρούχων αναψυκτικών (>50 g πρόσθετων σακχάρων/ημέρα). Το 20% των 

ασθενών κατανάλωνε 1 αναψυκτικό/ημέρα, το 40% 2-3 αναψυκτικά/ημέρα και το υπόλοιπο 

40% περισσότερα από 4 αναψυκτικά/ημέρα. Μετά τη διόρθωση για συγχυτικούς παράγοντες, 
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η κατανάλωση αναψυκτικών ήταν ο μόνος παράγοντας που μπορούσε να προβλέψει την 

παρουσία της NAFLD με ευαισθησία 100% και ειδικότητα 76% (Assy et al., 2008), ενώ σε 

παρόμοια αποτελέσματα κατέληξε και μία ακόμα μελέτη με 60 ασθενείς με NAFLD και 30 

υγιείς μάρτυρες όπου φάνηκε ότι το 80% των ασθενών κατανάλωνε αυξημένες ποσότητες 

σακχαρούχων αναψυκτικών (>500 ml/ημέρα), με μόλις το 17% των υγιών μαρτύρων να 

εμφανίζει ανάλογη κατανάλωση. Το 7% των ασθενών κατανάλωνε 1 αναψυκτικό/ημέρα, το 

55% 2-3 αναψυκτικά/ημέρα και το υπόλοιπο 38% περισσότερα από 4 αναψυκτικά/ημέρα τις 

περισσότερες ημέρες για ένα διάστημα 6 μηνών (Abid et al., 2009). 

 

 Καφές 

Σε μία μελέτη, με δείγμα 157 ασθενών με NAFLD και 153 υγιών μαρτύρων, στην οποία 

αξιολογήθηκε η πρόσληψη καφέ, φάνηκε ότι η υψηλή κατανάλωση καφέ (≥3 

φλιτζάνια/ημέρα) συσχετίστηκε αρνητικά με το βαθμό ηπατικής στεάτωσης (Catalano et al., 

2010), ενώ όταν στη μελέτη των Molloy και συνεργατών διαχωρίστηκε η κατανάλωση 

καφεΐνης από καφέ και από άλλες πηγές, η κατανάλωση καφέ συσχετίστηκε αρνητικά με το 

στάδιο της ηπατικής ίνωσης (Molloy et al., 2012). Επίσης σε ένα δείγμα 782 ατόμων με 

στεατοηπατίτιδα φάνηκε ότι η κατανάλωση καφέ συσχετίστηκε αντίστροφα με την πιθανότητα 

παρουσίας προχωρημένης ίνωσης στους ασθενείς με μειωμένα επίπεδα αντίστασης στη 

δράση της ινσουλίνης και το αντίστροφο αποτέλεσμα παρατηρήθηκε στους ασθενείς με 

αυξημένα επίπεδα αντίστασης (Bambha et al., 2014).   

 

Διατροφικά πρότυπα 

Στη βιβλιογραφία υπάρχουν κάποιες μελέτες που έχουν διερευνήσει τη συσχέτιση ανάμεσα 

στην υιοθέτηση συγκεκριμένων διατροφικών προτύπων και την πιθανότητα παρουσίας της 

NAFLD. Στα διατροφικά πρότυπα που έχουν διερευνηθεί ανήκει το πρότυπο της μεσογειακής 

δίαιτας και το πρότυπο της δίαιτας δυτικού τύπου. 

 

Στη μελέτη των Ferolla και συνεργατών που θέλησαν να μελετήσουν τα διατροφικά πρότυπα 

που ακολουθούσαν ασθενείς με NAFLD, βρήκαν ότι το διατροφικό πρότυπο των 

συγκεκριμένων ασθενών χαρακτηριζόταν από υψηλή κατανάλωση οσπρίων, λαχανικών, 

κρέατος, λίπους και ζάχαρης και αντίστοιχα χαμηλή κατανάλωση δημητριακών, φρούτων και 

γαλακτοκομικών προϊόντων (Ferolla et al., 2013). Σε μία μελέτη από την Αυστραλία, η οποία 
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παρακολούθησε 995 εφήβους από την ηλικία των 14 ετών για 3 χρόνια, παρατηρήθηκε ότι η 

υιοθέτηση ενός διατροφικού προτύπου δυτικού τύπου (που περιλαμβάνει σακχαρούχα 

αναψυκτικά, πλήρη γαλακτοκομικά προϊόντα, επεξεργασμένα δημητριακά, κόκκινο κρέας και 

επεξεργασμένα προϊόντα του, τηγανητές πατάτες, σάλτσες, γλυκά και έτοιμο φαγητό) στην 

ηλικία των 14 ετών συσχετίστηκε με αυξημένη πιθανότητα παρουσίας της NAFLD στην ηλικία 

των 17 ετών. Βέβαια το αποτέλεσμα αυτό έπαψε να είναι στατιστικά σημαντικό μετά τη 

διόρθωση για το ΔΜΣ, δείχνοντας ότι το διατροφικό πρότυπο δυτικού τύπου επηρεάζει την 

πιθανότητα παρουσίας της NAFLD μέσω της αύξηση της παχυσαρκίας, όπως σχολίασαν οι 

ερευνητές. Σε περαιτέρω ανάλυση, μεταξύ των παχύσαρκων εφήβων φάνηκε ότι η υιοθέτηση 

ενός υγιεινού διατροφικού προτύπου στην ηλικία των 14 ετών συσχετίστηκε με μειωμένη 

πιθανότητα παρουσίας της νόσου στην ηλικία των 17 ετών (Oddy et al., 2013). 

 

Στην πρώτη μελέτη που εξέτασε τη συσχέτιση ανάμεσα στην υιοθέτηση του προτύπου της 

μεσογειακής δίαιτας και στην πιθανότητα παρουσίας της NAFLD, καθώς και στη σοβαρότητα 

αυτής σε 73 ασθενείς και 58 υγιείς μάρτυρες, φάνηκε ότι ο βαθμός υιοθέτησης της 

μεσογειακής δίαιτας (που μετρήθηκε με το δείκτη MedDietScore) συσχετίστηκε  στους 

ασθενείς  αρνητικά με τα επίπεδα ALT και ινσουλίνης, τον δείκτη αντίστασης στη δράση της 

ινσουλίνης HOMA-IR και τη σοβαρότητα της στεάτωσης, ενώ συσχετίστηκε θετικά με τα 

επίπεδα αδιπονεκτίνης. Επίσης, οι ασθενείς με στεατοηπατίτιδα φάνηκε να υιοθετούν σε 

χαμηλότερο βαθμό το μεσογειακό πρότυπο δίαιτας σε σχέση με τους ασθενείς με απλή 

στεάτωση, ενώ η αύξηση στη βαθμολογία του MedDietScore κατά 1 μονάδα συσχετίστηκε με 

36% μειωμένη πιθανότητα παρουσίας στεατοηπατίτιδας μετά τη διόρθωση για το φύλο και το 

ενδοκοιλιακό λίπος (Kontogianni et al., 2014). Σε μία ακόμα μελέτη που αξιολόγησε τον βαθμό 

υιοθέτησης της μεσογειακής δίαιτας σε ένα δείγμα 708 μη διαβητικών νεαρών ατόμων ηλικίας 

15-35 ετών φάνηκε ότι άτομα με NAFLD υιοθετούν σε χαμηλότερο βαθμό τη μεσογειακή 

δίαιτα (Trovato et al., 2016a), ενώ παρόμοιο αποτέλεσμα φάνηκε και σε μία επόμενη 

δημοσίευση της ίδιας επιστημονικής ομάδας με 532 ασθενείς με NAFLD και 667 υγιείς 

μάρτυρες, όπου εκτός από το χαμηλό βαθμό υιοθέτησης της μεσογειακής δίαιτας φάνηκε ότι 

άτομα με NAFLD υιοθετούν σε αυξημένο βαθμό ένα πρότυπο δίαιτας δυτικού τύπου (Trovato 

et al., 2016b).      
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2.2 ΦΥΣΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ 

Η φυσική δραστηριότητα είναι ένας παράγοντας του τρόπου ζωής που, εκτός από το 

σημαντικό ρόλο που παίζει στην αντιμετώπιση της NAFLD, συσχετίζεται σημαντικά και με την 

πιθανότητα παρουσίας της νόσου. Στη βιβλιογραφία υπάρχουν αρκετές επιδημιολογικές 

μελέτες (τόσο αναδρομικές όσο και συγχρονικές και προοπτικές) οι οποίες έχουν διερευνήσει 

αυτή τη συσχέτιση. 

 

Σε μια αναδρομική μελέτη 813 ενηλίκων με NAFLD μέσης ηλικίας 48 ετών, φάνηκε ότι η 

επίτευξη των συστάσεων για έντονη φυσική δραστηριότητα συσχετίστηκε με μειωμένη 

πιθανότητα παρουσίας στεατοηπατίτιδας, ενώ η συμμετοχή σε φυσική δραστηριότητα υψηλής 

έντασης για διπλάσιο χρόνο από τον συνιστώμενο (με σκοπό την επίτευξη επιπλέον οφελών 

υγείας) συσχετίστηκε με μειωμένη πιθανότητα παρουσίας προχωρημένης ίνωσης (Kistler et al., 

2011). Σε μία ακόμα μελέτη που αξιολόγησε 1.399 ενήλικες άνδρες (με επιπολασμό της NAFLD 

στο δείγμα 37%) φάνηκε ότι εκείνοι που ήταν λιγότερο φυσικά δραστήριοι είχαν αυξημένη 

πιθανότητα παρουσίας της νόσου σε σχέση με τους περισσότερο φυσικά δραστήριους (Pinto 

et al., 2015). Μία παρόμοια μελέτη με 37 ασθενείς με NAFLD και 37 υγιείς μάρτυρες κατέληξε 

στο συμπέρασμα ότι οι ασθενείς με NAFLD δαπανούσαν μισή ώρα περισσότερο/ημέρα σε 

καθιστικές δραστηριότητες και περπατούσαν 18% λιγότερα βήματα σε σχέση με τους υγιείς 

μάρτυρες. Ως αποτέλεσμα η ενεργειακή τους δαπάνη λόγω άσκησης ήταν μειωμένη κατά 40% 

σε σχέση με τους υγιείς μάρτυρες (Hallsworth et al., 2015) 

 

Σε μια συγχρονική μελέτη που εξέτασε 3.331 Ιάπωνες άνδρες παρατηρήθηκε ότι ο 

επιπολασμός της NAFLD ήταν σημαντικά χαμηλότερος στην ομάδα των ατόμων που 

ασκούνταν τουλάχιστον 30 λεπτά/ημέρα για τουλάχιστον 2 φορές/εβδομάδα σε σχέση με την 

ομάδα των ατόμων που έκαναν μία καθιστική ζωή (Hsieh et al., 1998), ενώ σε μία παρόμοια 

μελέτη από την Κορέα που εξέτασε 72.359 φαινομενικά υγιείς ενήλικες, στους οποίους οι 

19.921 διαγνώστηκαν με NAFLD, φάνηκε ότι ο επιπολασμός της νόσου ήταν σημαντικά 

μειωμένος στην ομάδα της άσκησης (τουλάχιστον 30 λεπτά/ημέρα για τουλάχιστον 3 

φορές/εβδομάδα σε ένα διάστημα 3 συνεχόμενων μηνών). Όταν τα άτομα με NAFLD 

αναλύθηκαν ξεχωριστά, φάνηκε ότι όσοι ασκούνταν συστηματικά είχαν μειωμένη πιθανότητα 

να εμφανίζουν υψηλά επίπεδα ηπατικών ενζύμων σε σχέση με εκείνους που δεν ασκούνταν 

(Bae et al., 2012). Σε μία ακόμα συγχρονική μελέτη με 37 ασθενείς με NAFLD φάνηκε ότι 
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λιγότερο από το 20% αυτών ακολουθούσαν τις συστάσεις για φυσική δραστηριότητα, ενώ το 

97,3% των ασθενών αυτών κατηγοριοποιήθηκε με βάση το ποσοστό λίπους ως υψηλού 

κινδύνου για θνησιμότητα και θνητότητα (Krasnoff et al., 2008), επίσης σε μια μελέτη που 

ανέλυσε δεδομένα από μια υποομάδα 349 συμμετεχόντων στην Israeli National Health and 

Nutrition Survey, φάνηκε ότι τα άτομα με NAFLD συμμετέχουν λιγότερο σε αερόβια άσκηση, 

άσκηση αντιστάσεων ή οποιαδήποτε άλλη μορφή φυσικής δραστηριότητας σε σχέση με τα 

άτομα που δεν εμφανίζουν τη νόσο, ενώ βρέθηκε μια αρνητική συσχέτιση ανάμεσα στη 

συμμετοχή σε οποιουδήποτε είδους σπορ και στην πιθανότητα παρουσίας της NAFLD (Zelber-

Sagi et al., 2008). Μία μελέτη 191 φαινομενικά υγιών ατόμων εντόπισε μειωμένο επιπολασμό 

της NAFLD στα άτομα που ήταν περισσότερο φυσικά δραστήρια, ενώ παρατηρήθηκε μια 

αρνητική συσχέτιση ανάμεσα στην αυξημένη φυσική δραστηριότητα και το ενδοηπατικό 

περιεχόμενο σε λίπος, μετά τη διόρθωση για φύλο, ηλικία, ΔΜΣ, HOMA-IR και αδιπονεκτίνη 

(Perseghin et al., 2007). 

 

Σε μία ακόμα μελέτη με 218 φαινομενικά υγιείς άνδρες συμμετέχοντες (24 από τους οποίους 

πληρούσαν τα κριτήρια για τη διάγνωση της NAFLD) στους οποίους έγινε αξιολόγηση της 

καρδιοαναπνευστικής αντοχής με δοκιμασία σε δαπεδοεργόμετρο, παρατηρήθηκε μια 

αντίστροφη συσχέτιση ανάμεσα στην αυξημένη καρδιοαναπνευστική αντοχή και τον 

επιπολασμό της NAFLD (Church et al., 2006). Σε ένα δείγμα 5.743 φαινομενικά υγιών ατόμων 

από τη Βραζιλία με επιπολασμό της NAFLD 36% φάνηκε ότι ο επιπολασμός της νόσου ήταν 

χαμηλότερος στα άτομα που ανέφεραν υψηλότερη φυσική δραστηριότητα, ενώ μετά τη 

διόρθωση για συγχυτικούς παράγοντες βρέθηκε ότι τα άτομα που παρουσίαζαν υψηλά 

επίπεδα φυσικής δραστηριότητας είχαν μειωμένη πιθανότητα παρουσίας της νόσου σε σχέση 

με τα άτομα που παρουσίαζαν χαμηλότερα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας (Oni et al., 

2015). 

 

Σε μία ακόμα συγχρονική μελέτη με 3.178 φαινομενικά υγιείς συμμετέχοντες παρατηρήθηκε 

ότι μετά από διόρθωση για την ηλικία, το φύλο, τον ΔΜΣ, το κάπνισμα, την υπέρταση, τον 

σακχαρώδη διαβήτη και την κατανάλωση αναψυκτικών και καφέ, η συνολική φυσική 

δραστηριότητα συσχετίστηκε αντιστρόφως με την πιθανότητα παρουσίας NAFLD (Kwak et al., 

2015). Τέλος, σε μία ανάλυση που συμπεριέλαβε 3.056 συμμετέχοντες από τη μελέτη National 

Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) φάνηκε ότι οι ασθενείς με NAFLD 

δαπανούσαν λιγότερη ώρα για φυσική δραστηριότητα οποιασδήποτε έντασης σε σχέση με 



48 

 

όσους δεν είχαν τη νόσο, ενώ όσοι παράλληλα με τη NAFLD έπασχαν και από σακχαρώδη 

διαβήτη βρίσκονταν στο χαμηλότερο τεταρτημόριο όσον αφορά τη φυσική δραστηριότητα 

(Gerber et al., 2012). 

 

Μία προοπτική μελέτη που συμπεριέλαβε 156 ασθενείς με NAFLD και μια ομάδα υγιών 

ατόμων συμπέρανε ότι η αναφερόμενη κόπωση ήταν υψηλότερη στην ομάδα των ασθενών, 

ενώ τα άτομα με NAFLD παρουσίασαν σημαντικά χαμηλότερη φυσική δραστηριότητα από 

τους υγιείς σε μια περίοδο 6 ημερών (Newton et al., 2008), επίσης σε μία παρόμοια μελέτη με 

περίοδο επαναξιολόγησης 4,4 χρόνια που παρακολούθησε 7.803 άτομα που παρουσίαζαν 

καθόλου ή μέτρια κατανάλωση αλκοόλ, φάνηκε ότι όσοι πραγματοποιούσαν φυσική 

δραστηριότητα τουλάχιστον 3 φορές/εβδομάδα είχαν σημαντικά χαμηλότερο επιπολασμό της 

NAFLD σε σχέση με εκείνους που πραγματοποιούσαν φυσική δραστηριότητα λιγότερες από 1 

φορές/εβδομάδα. Τα ευρήματα αυτά ίσχυαν ανεξάρτητα από την ένταση της φυσικής 

δραστηριότητας (Tsunoda et al., 2014). Σε αποτελέσματα από την προοπτική μελέτη «The 

Rotterdam Study», η οποία αξιολόγησε 2.800 ηλικιωμένους συμμετέχοντες, φάνηκε ότι το 

συνολικό επίπεδο φυσικής δραστηριότητας συσχετίστηκε αντίστροφα με την πιθανότητα 

παρουσίας αλλά και την βαρύτητα της NAFLD, ανεξάρτητα από την ηλικία, το φύλο και τον 

ΔΜΣ (Koehler et al., 2012). 

 

2.3 ΧΡΟΝΟΣ ΤΗΛΕΘΕΑΣΗΣ 

Ο χρόνος τηλεθέασης είναι ένας παράγοντας του τρόπου ζωής που δεν έχει μελετηθεί σχεδόν 

καθόλου όσον αφορά στη σχέση του με την εμφάνιση και την παρουσία της NAFLD. Σε μια 

μελέτη από τη Φινλανδία, η οποία χρησιμοποίησε δεδομένα από 1.367 ενήλικες που 

παρακολουθήθηκαν για 10 χρόνια, φάνηκε ότι η συστηματική παρακολούθηση τηλεόρασης 

για πάνω από 3 ώρες την ημέρα συσχετίστηκε με υψηλότερα επίπεδα γGT και δείκτη FLI (Fatty 

Liver Index), ενός δείκτη που λαμβάνει υπόψη του τα επίπεδα τριγλυκεριδίων και γGT, τον 

ΔΜΣ και την περίμετρο μέσης. Επίσης ο αυξημένος χρόνος τηλεθέασης συσχετίστηκε με 2-3 

φορές μεγαλύτερη πιθανότητα εμφάνισης NAFLD ανεξάρτητα από διάφορους άλλους 

παράγοντες κινδύνου όπως η ηλικία, το φύλο, η φυσική δραστηριότητα, η ενεργειακή 

πρόσληψη, η σύσταση της δίαιτας, η κατανάλωση αλκοόλ, η διάρκεια του ύπνου, η 

κοινωνικοοικονομική κατάσταση και το κάπνισμα (Helajarvi et al., 2015). 
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2.4 ΚΑΠΝΙΣΜΑ 

Το κάπνισμα ως παράγοντας κινδύνου για την παρουσία και την εμφάνιση της NAFLD δεν έχει 

μελετηθεί ιδιαίτερα. Σε μια παλιότερη μελέτη ασθενών-μαρτύρων από το Μεξικό που εξέτασε 

τη σχέση του καπνίσματος με τη NAFLD, δε βρέθηκε κάποια στατιστική σημαντική διαφορά 

στον επιπολασμό της νόσου μεταξύ των καπνιστών και των μη καπνιστών (Chavez-Tapia et al., 

2006). Σε μια πιο πρόσφατη αναδρομική μελέτη που εξέτασε την εμφάνιση της NAFLD σε μια 

περίοδο 10 ετών σε 2.029 περίπου άτομα, φάνηκε ότι το κάπνισμα ήταν ένας από τους 

παράγοντες κινδύνους για την εμφάνιση της NAFLD μαζί με την ηλικία, το ανδρικό φύλο, τον 

ΔΜΣ και τη δυσλιπιδαιμία (Hamabe et al., 2011). Σε αποτελέσματα από τη μελέτη των Koehler 

και συνεργατών φάνηκε ότι δεν υπήρχε συσχέτιση ανάμεσα στο κάπνισμα και τη NAFLD, 

βρέθηκε όμως ότι τα πακετο-έτη που έχει καπνίσει κάποιος συνδέονταν με υψηλότερο 

επιπολασμό της νόσου ανεξάρτητα από το αν κάποιος ήταν πρώην καπνιστής ή αν κάπνιζε 

τώρα (Koehler et al., 2012). Τέλος, σε μια ακόμα μελέτη από την Κίνα βρέθηκε ότι όσο 

αυξανόταν ο αριθμός των τσιγάρων που κάπνιζε κάποιος τόσο αυξανόταν και η πιθανότητα 

παρουσίας της NAFLD. Σε αυτή τη μελέτη εξετάστηκε και η σχέση του παθητικού καπνίσματος 

με την πιθανότητα εμφάνισης της νόσου και βρέθηκε ότι στις γυναίκες το παθητικό κάπνισμα 

κατά την παιδική και εφηβική ηλικία συσχετιζόταν με στατιστικά σημαντικά υψηλότερη 

πιθανότητα εμφάνισης της NAFLD, εύρημα που δεν παρατηρήθηκε και στους άνδρες (Liu et al., 

2013). 

 

Και σε ασθενείς όμως που ήδη πάσχουν από τη NAFLD το κάπνισμα έχει συσχετιστεί με 

μεγαλύτερη βαρύτητα της νόσου. Πιο συγκεκριμένα, το ιστορικό καπνίσματος για πάνω από 

10 πακετο-έτη έχει συσχετιστεί με αυξημένη πιθανότητα παρουσίας προχωρημένης ίνωσης 

(Zein et al., 2011a).  

 

2.5 ΣΥΝΗΘΕΙΕΣ ΥΠΝΟΥ 

Οι συνήθειες του ύπνου φαίνεται να είναι ένας «παραμελημένος» παράγοντας του τρόπου 

ζωής, του οποίου η σχέση με την εμφάνιση και την παρουσία της NAFLD δεν έχει μελετηθεί 

επαρκώς. Δύο πρόσφατες μελέτες της ίδιας επιστημονικής ομάδας που μελέτησαν την 

επίδραση διάφορων παραγόντων του τρόπου ζωής στη NAFLD, παρουσίασαν δεδομένα 

σχετικά με τις συνήθειες του ύπνου. Στην 1η μελέτη, οι συνήθειες του ύπνου δεν έδειξαν 

κάποια σημαντική επίδραση όταν χρησιμοποιήθηκαν σε ένα πολυμεταβλητό μοντέλο, σε 
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ξεχωριστή όμως ανάλυση φάνηκε ότι η σχέση του ύπνου με τη βαρύτητα της νόσου ακολουθεί 

μια καμπύλη σχήματος U δείχνοντας ότι οι πολύ λίγες αλλά και οι πολλές ώρες ύπνου 

σχετίζονται με μεγαλύτερη βαρύτητα της νόσου (Trovato et al., 2016b). Στη 2η μελέτη φάνηκε 

ότι η έλλειψη ή η κακή ποιότητα του ύπνου συσχετίζονται σημαντικά με την παρουσία της 

NAFLD. Οι ερευνητές σχολιάζουν πως η μειωμένη συνολική διάρκεια ύπνου είναι ένας πιθανός 

παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη παχυσαρκίας καθώς σχετίζεται τόσο με την έλλειψη 

φυσικής δραστηριότητας όσο και με την υπερκατανάλωση τροφής (Trovato et al., 2016a). 

 

Σε μία άλλη μελέτη από την Κορέα, στην οποία συμμετείχαν περίπου 45.000 άνδρες και 

γυναίκες μέσης ηλικίας χωρίς διαγνωσμένη NAFLD βρέθηκε ότι εκείνοι που κοιμόνταν 

λιγότερο από 7 ώρες είχαν περισσότερες πιθανότητες να είναι παχύσαρκοι και να έχουν ΣΔΤ2, 

υπέρταση και το μεταβολικό σύνδρομο. Μετά τη διόρθωση για συγχυτικούς παράγοντες, η 

μικρή διάρκεια ύπνου (κάτω από 5 ώρες) συσχετίστηκε στατιστικά σημαντικά με αυξημένη 

πιθανότητα παρουσίας NAFLD τόσο σε άνδρες όσο και σε γυναίκες (Kim et al., 2013). Σε μια 

άλλη προοπτική μελέτη από την Ιαπωνία που παρακολούθησε περίπου 2.500 άτομα από το 

2003 μέχρι το 2010 και θέλησε να συσχετίσει τη διάρκεια του ύπνου με την εμφάνιση της 

NAFLD, βρέθηκε ότι οι άνδρες που είχαν μικρή διάρκεια ύπνου (κάτω από 6 ώρες) είχαν 

στατιστικά σημαντικά χαμηλότερες πιθανότητες να εμφανίσουν τη νόσο, ενώ δεν 

παρατηρήθηκε αντίστοιχο εύρημα και στις γυναίκες (Miyake et al., 2015). Σε μια αντίστοιχη 

μελέτη που παρακολούθησε 2.100 άτομα τα οποία κατηγοριοποιήθηκαν ανάλογα με τη 

διάρκεια του ύπνου,  τόσο στους άνδρες όσο και στις γυναίκες δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά 

σημαντικές συσχετίσεις, παρατηρήθηκε όμως μια τάση μείωσης των ποσοστών NAFLD καθώς 

αυξανόταν η διάρκεια του ύπνου στους άνδρες, ενώ στις γυναίκες η συσχέτιση είχε τη μορφή 

καμπύλης σχήματος U (Imaizumi et al., 2015). Επίσης, σε μια μελέτη που εξέτασε 47 ασθενείς 

με NAFLD και 22 υγιείς μάρτυρες, παρατηρήθηκε ότι οι ασθενείς χρειάζονταν περισσότερο 

χρόνο μέχρι να κοιμηθούν, ενώ κοιμόνταν στατιστικά σημαντικά λιγότερες ώρες από τους 

υγιείς μάρτυρες με αποτέλεσμα να νιώθουν περισσότερη υπνηλία κατά τη διάρκεια της 

ημέρας, η οποία συσχετίστηκε με αυξημένα επίπεδα ηπατικών ενζύμων και αντίστασης στη 

δράση της ινσουλίνης (Bernsmeier et al., 2015). 
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ΣΚΟΠΟΣ 

Η NAFLD αποτελεί την πιο συχνή αιτία χρόνιας ηπατικής νόσου στις χώρες του δυτικού 

κόσμου, ακολουθώντας τον αυξανόμενο επιπολασμό της παχυσαρκίας και έχοντας ως κύριο 

υποκείμενο παθοφυσιολογικό μηχανισμό την αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης. 

Δεδομένου του γεγονότος ότι δεν υπάρχει κάποια εξειδικευμένη για τη νόσο θεραπεία, η 

αντιμετώπιση της νόσου εστιάζει στους επιμέρους παράγοντες κινδύνου όπως ο ΣΔΤ2 και το 

μεταβολικό σύνδρομο. 

 

Για το λόγο αυτό, είναι πολύ σημαντική η μελέτη και η κατανόηση των παραγόντων εκείνων 

του τρόπου ζωής που αυξάνουν την πιθανότητα ανάπτυξης της νόσου. Ο ρόλος της διατροφής 

και της φυσικής δραστηριότητας στην ανάπτυξη και την εξέλιξη της NAFLD έχει κυρίως 

πρόσφατα μελετηθεί στη βιβλιογραφία, υπάρχουν όμως και κάποιοι άλλοι παράγοντες του 

τρόπου ζωής οι οποίοι έχουν μελετηθεί πολύ λίγο ή και καθόλου όσον αφορά τη σχέση τους 

με την παρουσία της νόσου. Η μεταπτυχιακή αυτή διατριβή αποτελεί μέρος μιας 

επιδημιολογικής μελέτης ασθενών-μαρτύρων που έχει σκοπό να ερευνήσει την επίδραση 

διαφόρων παραμέτρων του τρόπου ζωής όπως του καπνίσματος, των συνηθειών ύπνου και 

του χρόνου τηλεθέασης στην πιθανότητα παρουσίας της νόσου, σε συνδυασμό με τις 

συνήθειες διατροφής και σωματικής δραστηριότητας. 

 

Σκοπός της παρούσας εργασίας ήταν η ανάπτυξη ενός δείκτη που θα αποτιμά τον βαθμό 

προσκόλλησης σε έναν υγιεινό τρόπο ζωής, περιλαμβάνοντας τις προαναφερθείσες 

συνιστώσες και η διερεύνηση της συσχέτισής του με την πιθανότητα παρουσίας της νόσου. 
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ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

Δείγμα 

Εκατό διαδοχικοί ενήλικες ασθενείς 18-67 ετών με πρόσφατα (τους τελευταίους 6 μήνες) 

διαγνωσμένη NAFLD, οι οποίοι επισκέφθηκαν δύο εξωτερικά ηπατολογικά ιατρεία (Τμήμα 

Γαστρεντερολογίας, Ιατρική Σχολή Πανεπιστημίου Αθηνών, Γενικό Νοσοκομείο Αθηνών 

«Λαϊκό» και 2ο Τμήμα Εσωτερικής Ιατρικής, Ιατρική Σχολή Πανεπιστημίου Αθηνών, Γενικό 

Νοσοκομείο Αθηνών «Ιπποκράτειο») από το Μάιο του 2013 μέχρι το Δεκέμβριο του 2015 και 

πληρούσαν τα κριτήρια εισαγωγής στη μελέτη, συμπεριλήφθηκαν στην ανάλυση. 

 

Η διάγνωση της NAFLD βασίστηκε στα παρακάτω κριτήρια: αυξημένα επίπεδα ALT και/ή γGT, 

ενδείξεις ηπατικής στεάτωσης στο υπερηχογράφημα και/ή συμβατή ηπατική ιστολογία και 

καμία άλλη αιτία ηπατικής βλάβης ή στεάτωσης. Οι ασθενείς αποκλείονταν σε περίπτωση 

θετικών ορολογικών δεικτών για ηπατίτιδα Β (HBsAg), ηπατίτιδα C (αντι-HCV) και τον ιό της 

ανθρώπινης ανοσολογικής ανεπάρκειας (αντι-HIV), εβδομαδιαίας κατανάλωσης αλκοόλ που 

ξεπερνούσε τα 210 g για τους άνδρες και τα 140 g για τις γυναίκες ή χρήσης δυνητικά 

ηπατοτοξικών φαρμάκων, ενδείξεων μεταβολικής ή αυτοάνοσης ηπατικής νόσου και 

παρουσίας γνωστών συστημικών νόσων με πιθανή συμμετοχή του ήπατος. Ασθενείς με 

ΔΜΣ>40 kg/m2 επίσης αποκλείστηκαν. Ομοίως, ασθενείς που είχαν τροποποιήσει τις 

διατροφικές τους συνήθειες μετά από τη διάγνωση της NAFLD, βρίσκονταν σε μια δίαιτα 

απώλειας βάρους και είχαν σακχαρώδη διαβήτη ή κάποια άλλη διαγνωσμένη κακοήθεια δε 

συμμετείχαν στη μελέτη. 

 

Οι πληροφορίες σχετικά με τους δείκτες HBsAg, αντι-HBc, αντι-HBs, αντι-HCV, αντι-HIV, καθώς 

και για τους δείκτες ηπατικών αυτοαντισωμάτων (anti-nuclear, anti-smooth muscles, anti-

microsomal, anti-mitochondrial) ανακτήθηκαν από τα ιατρικά ιστορικά και τις πρόσφατες 

εργαστηριακές εξετάσεις. Το ιστορικό κατανάλωσης αλκοόλ λήφθηκε και επιβεβαιώθηκε από 

τους συγγενείς ή τους φίλους των ασθενών. Η αρτηριακή πίεση μετρήθηκε σε καθιστή θέση 

και η υπέρταση ορίστηκε ως συστολική αρτηριακή πίεση≥140 mmHg και/ή διαστολική 

αρτηριακή πίεση≥90 mmHg ή αντιυπερτασική φαρμακευτική αγωγή. Μετά την αρχική 

αξιολόγηση, οι ασθενείς με NAFLD ενθαρρύνθηκαν να συμμετέχουν σε μια ήδη τρέχουσα 

κλινική μελέτη με στόχο την αξιολόγηση του πιθανού οφέλους μιας παρέμβασης βασισμένης 
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είτε στη μεσογειακή δίαιτα είτε στο μεσογειακό τρόπο ζωής σε σύγκριση με τη συνήθη 

θεραπεία (κωδικός αριθμός ClinicalTrials.gov: NCT01894438). 

 

Στη μελέτη επίσης συμμετείχε και μια ομάδα πενήντα πέντε υγιών μαρτύρων. Οι μάρτυρες 

ήταν άτομα που επισκέφθηκαν άλλα εξωτερικά ιατρεία των ίδιων νοσοκομείων για εξετάσεις 

ρουτίνας ή υπάλληλοι των νοσοκομείων ή του πανεπιστημίου κατά τη διάρκεια διεξαγωγής 

της προαναφερθείσας μελέτης. Οι μάρτυρες είχαν φυσιολογικό μεταβολισμό της γλυκόζης, 

φυσιολογικά επίπεδα ηπατικών ενζύμων, σταθερό βάρος και σταθερές συνήθειες διατροφής 

και άσκησης κατά τον τελευταίο χρόνο, ενώ δεν εμφάνιζαν ενδείξεις ηπατικής στεάτωσης στο 

υπερηχογράφημα. Η μελέτη είχε στόχο τη συμμετοχή μιας ομάδας ελέγχου που να μη 

διαφέρει από την ομάδα των ασθενών στην ηλικία (±3 έτη), στην κατανομή του φύλου και 

στον ΔΜΣ (±1 kg/m2). Η αντιστοίχιση της ομάδα ελέγχου όσον αφορά στον ΔΜΣ θεωρήθηκε 

πολύ σημαντική καθώς η σωματική λιπώδης μάζα έχει αποδειχθεί ότι είναι ένας σημαντικός 

παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη της NAFLD. Παρόλα αυτά, η εύρεση παχύσαρκων 

ατόμων χωρίς στεάτωση ήταν πολύ δύσκολη, γι’ αυτό και μια αντιστοίχιση 1:1 δεν 

επιτεύχθηκε. 

 

Η μελέτη εγκρίθηκε από το Επιστημονικό Συμβούλιο του Γενικού Νοσοκομείου Αθηνών 

«Λαϊκό» και την Επιτροπή Βιοηθικής του Χαροκοπείου Πανεπιστημίου και πραγματοποιήθηκε 

σύμφωνα με τη Διακήρυξη του Ελσίνκι (1997). 

 

Αξιολόγηση των συνηθειών του τρόπου ζωής 

Η συνήθης διατροφική πρόσληψη των συμμετεχόντων (τόσο των ασθενών όσο και των υγιών 

μαρτύρων) κατά τη διάρκεια των 6 τελευταίων μηνών αξιολογήθηκε μέσω ενός έγκυρου για 

τον ελληνικό πληθυσμό, ημιποσοτικού ερωτηματολογίου συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων 

(Food Frequency Questionnaire - FFQ) 69 σημείων (Bountziouka et al., 2012). Η κατανάλωση 

κύριων ομάδων τροφίμων, συνολικών, χαμηλών και πλήρων σε λιπαρά γαλακτοκομικών 

προϊόντων, συνολικών, επεξεργασμένων και μη δημητριακών, κόκκινου κρέατος, πουλερικών, 

ψαριού, οσπρίων, λαχανικών, φρούτων, γλυκών, αναψυκτικών και ξηρών καρπών 

υπολογίστηκε σε μερίδες ανά ημέρα. Οι μερίδες προσδιορίστηκαν με βάση τις διατροφικές 

οδηγίες για τον ενήλικο ελληνικό πληθυσμό που δημοσιεύτηκαν το 1999 (1999). Η 

κατανάλωση αλκοόλ εκφράστηκε σε γραμμάρια αιθανόλης ανά ημέρα, η κατανάλωση καφέ σε 
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φορές κατανάλωσης καφέ ανά ημέρα, η κατανάλωση γλυκών σε μερίδες ανά ημέρα (1 

μερίδα=1 μπάλα/κομμάτι παγωτού, 60 g σοκολάτας, 3-4 μπισκότα κ.λπ.) και η κατανάλωση 

αναψυκτικών σε μερίδες ανά ημέρα (1 μερίδα=1 κουτάκι 330 mL). Η διατροφική πρόσληψη 

αξιολογήθηκε επίσης μέσω 2 μη διαδοχικών διατροφικών ανακλήσεων 24ώρου, οι οποίες 

αναλύθηκαν όσον αφορά στην ενέργεια και στην κατανάλωση μακροθρεπτικών και 

μικροθρεπτικών συστατικών με τη χρήση του προγράμματος Nutritionist Pro, έκδοση 2.2 

(Axxya Systems). 

 

Το επίπεδο φυσικής δραστηριότητας αξιολογήθηκε μέσω ενός έγκυρου για τον ελληνικό 

πληθυσμό ερωτηματολογίου (Athens Physical Activity Questionnaire – APAQ) (Kavouras, 2016). 

Ο συνολικός όγκος της φυσικής δραστηριότητας προσδιορίστηκε με τον υπολογισμό των 

συνολικών μεταβολικών ισοδυνάμων (MET) ανά λεπτό ανά ημέρα (MET-min/ημέρα). Τα MET-

min/ημέρα υπολογίστηκαν επίσης και για την μέτριας έντασης φυσική δραστηριότητα, όπως 

το τένις και η γιόγκα. Επίσης εκτιμήθηκε και η διάρκεια των καθιστικών δραστηριοτήτων του 

ελεύθερου χρόνου όπως η παρακολούθηση τηλεόρασης, τα ηλεκτρονικά παιχνίδια και το 

διάβασμα. 

 

Οι συνολικές ώρες νυχτερινού ύπνου καθώς και η διάρκεια του μεσημεριανού ύπνου (σιέστα) 

ή άλλων τρόπων μεσημεριανής ξεκούρασης (π.χ. παρακολούθηση τηλεόρασης ή ανάπαυση 

στον καναπέ) καταγράφηκαν τόσο για τις καθημερινές όσο και για τα σαββατοκύριακα. Η 

σύντομη σιέστα ορίστηκε ως μεσημεριανός ύπνος ή ξεκούραση≤1 ώρα/ημέρα και η ιδανική 

διάρκεια ύπνου ορίστηκε ως ώρες ύπνου≥7 και ≤9 ώρες/ημέρα (Mukherjee et al., 2015). 

 

Επίσης καταγράφηκαν πληροφορίες σχετικά με τις καπνιστικές συνήθειες και τη 

φαρμακευτική αγωγή τόσο των ασθενών όσο και των υγιών μαρτύρων. 

 

Ανθρωπομετρική αξιολόγηση 

Το σωματικό βάρος μετρήθηκε με ψηφιακή ζυγαριά (Seca Robusta 813, Hamburg, Germany) 

με ακρίβεια 100 g, ενώ το ύψος μετρήθηκε με αναστημόμετρο με ακρίβεια 0,5 cm. Ο ΔΜΣ 

υπολογίστηκε ως βάρος (kg) διά ύψος στο τετράγωνο (m2). Η περίμετρος μέσης (Waist 

Circumference – WC) (Yumuk et al., 2015) μετρήθηκε με μεζούρα με ακρίβεια 0,1 cm. Η 

αυξημένη περίμετρος μέσης ορίστηκε ως >102 cm για τους άνδρες και >88 cm για τις γυναίκες. 
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Αξιολόγηση βιοχημικών δεικτών και δεικτών φλεγμονής 

Η συλλογή του αίματος έγινε τόσο στους ασθενείς όσο και στους υγιείς μάρτυρες μετά από 

12ωρη νηστεία. Τα δείγματα ορού και πλάσματος φυλάχθηκαν αμέσως στους -80oC. Η 

γλυκόζη, η ολική χοληστερόλη και η HDL χοληστερόλη μετρήθηκαν με τη χρήση ενζυμικής 

χρωματομετρικής μεθόδου (Cobas 8000 analyzer; Roche), ενώ η LDL χοληστερόλη 

υπολογίστηκε χρησιμοποιώντας τη μέθοδο Friedewald (Friedewald et al., 1972). Τα 

τριγλυκερίδια μετρήθηκαν με ενζυμική χρωματομετρική μέθοδο (Cobas 8000 analyzer; Roche) 

και η ινσουλίνη με τη μέθοδο της χημειοφωταύγειας (E170 modular analyzer; Roche). Ο 

δείκτης της αντίστασης στη δράση της ινσουλίνης HOMA-IR (Homeostatic Model Assessment 

of Insulin Resistance – Ομοιοστατικό Μοντέλο Αξιολόγησης της Αντίστασης στη δράση της 

Ινσουλίνης) υπολογίστηκε χρησιμοποιώντας τη μέθοδο Matthews (Matthews et al., 1985). Η 

παρουσία του μεταβολικού συνδρόμου ορίστηκε σύμφωνα με τα κριτήρια που έχουν 

δημοσιευτεί το 2009 (Alberti et al., 2009). 

 

Η ALT, η AST και η γGT μετρήθηκαν με ενζυμική χρωματομετρική μέθοδο (Cobas 8000 

analyzer; Roche), ενώ η CRP υψηλής ευαισθησίας (hsCRP) μετρήθηκε με τη χρήση της μεθόδου 

της νεφελομετρίας (BN II nephelometer; Siemens). Ο TNF-α και η αδιπονεκτίνη μετρήθηκαν με 

τη μέθοδο ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay) (Quantikine/immunoassay kit; R&D 

Systems, Minneapolis). Ο συντελεστής ενδο-διακύμανσης ήταν <7% για τον TNF-α και <5% για 

την αδιπονεκτίνη. Ο συντελεστής δια-διακύμανσης ήταν <8% για τις μετρήσεις τόσο του TNF-α 

όσο και της αδιπονεκτίνης. 

 

Shear-wave ελαστογραφία ήπατος 

Ογδόντα πέντε από τους εκατό ασθενείς είχαν αξιόπιστες μετρήσεις ηπατικής ακαμψίας (Liver 

Stiffness Measurements – LSM) (σε kPa) μέσω της χρήσης εγκάρσιων κυμάτων δύο 

διαστάσεων που εφαρμόστηκαν με τη χρήση του συστήματος υπερήχων Aixplorer Multi-

WaveTM (Supersonic Imgine S.A., Aixen-Provence, France). Η εξέταση θεωρήθηκε αξιόπιστη αν 

είχαν ληφθεί τουλάχιστον πέντε έγκυρες μετρήσεις βασισμένες σε καλό υπερηχογραφικό 

σήμα σε συνδυασμό με χαμηλό κλάσμα της διακύμανσης προς τη μέση τιμή όλων των 

έγκυρων μετρήσεων ανά εξέταση (<25%). 
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Ανάπτυξη και βαθμολόγηση του δείκτη MedLifestyleIndex 

Στη βιβλιογραφία, εκτός από τους δείκτες που μετρούν την ποιότητα της διατροφής των 

ατόμων, έχουν αναπτυχθεί και δημοσιευτεί και αρκετοί δείκτες με σκοπό τη μέτρηση του 

βαθμού προσκόλλησης των ατόμων σε έναν υγιεινό τρόπο ζωής γενικότερα (Kim et al., 2004, 

Parekh et al., 2009, Manios et al., 2010, Darviri et al., 2014, Agha et al., 2014, McKenzie et al., 

2014, Chiuve et al., 2014, Tabung et al., 2015, Manios et al., 2015, Sotos-Prieto et al., 2015, 

Buckland et al., 2015, McKenzie et al., 2015, Kenfield et al., 2016). Αυτοί οι δείκτες έχουν 

χρησιμοποιηθεί τόσο για την αποτίμηση της ποιότητας ζωής των ατόμων όσο και για τη 

διερεύνηση της συσχέτισης μεταξύ της προσκόλλησης σε έναν υγιεινό τρόπο ζωής και της 

πιθανότητας παρουσίας διάφορων νόσων και παθολογικών καταστάσεων. Στην παρούσα 

μελέτη αναπτύχθηκε ο δείκτης MedLifestyleIndex. Ο δείκτης αυτός χρησιμοποιήθηκε με στόχο 

τη διερεύνηση της συσχέτισης μεταξύ της προσκόλλησης σε έναν υγιεινό τρόπο ζωής και των 

διάφορων κλινικών και βιοχημικών χαρακτηριστικών των ασθενών με NAFLD καθώς και της 

πιθανότητας παρουσίας της νόσου. Συνιστώσες του δείκτη αυτού αποτέλεσαν οι εξής 

παράμετροι του τρόπου ζωής: 1)Ο βαθμός υιοθέτησης της μεσογειακής δίαιτας, ο οποίος 

αποτιμήθηκε με τη χρήση του δείκτη MedDietScore με εύρος τιμών 0-55 (Panagiotakos et al., 

2006). Σε αυτή την περίπτωση το δείγμα μας χωρίστηκε με βάση τη διάμεσο (32), με τους 

συμμετέχοντες που είχαν βαθμολογία<32 στο δείκτη MedDietScore να παίρνουν 0 βαθμούς 

στο δείκτη μας και με τους συμμετέχοντες που είχαν βαθμολογία≥32 στο δείκτη MedDietScore 

να παίρνουν 1 βαθμό στο δείκτη μας, 2)Το κάπνισμα, με τους συμμετέχοντες που καπνίζουν να 

παίρνουν 0 βαθμούς και εκείνους που δεν καπνίζουν 1 βαθμό στο δείκτη, 3)Ο ΔΜΣ, με τους 

συμμετέχοντες που ήταν υπέρβαροι ή παχύσαρκοι (ΔΜΣ≥25) να παίρνουν 0 βαθμούς και 

εκείνους που είχαν φυσιολογικό βάρος (ΔΜΣ<25) να παίρνουν 1 βαθμό στο δείκτη, 4)Η 

διάρκεια μέτριας έντασης φυσικής δραστηριότητας, με τους συμμετέχοντες που δεν 

επιτύγχαναν τη σύσταση του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας για τουλάχιστον 150 

λεπτά/εβδομάδα μέτριας έντασης φυσική δραστηριότητα με σκοπό την επίτευξη καλύτερης 

υγείας (WHO, 2010) να παίρνουν 0 βαθμούς και εκείνους που την επιτύγχαναν να παίρνουν 1 

βαθμό στο δείκτη, 5)Η διάρκεια ύπνου, με τους συμμετέχοντες που δεν επιτύγχαναν την 

ιδανική διάρκεια ύπνου σύμφωνα με τις συστάσεις της Αμερικανικής Θωρακικής Εταιρείας (7-

9 ώρες/ημέρα) (Mukherjee et al., 2015) να παίρνουν 0 βαθμούς και εκείνους που την 

επιτύγχαναν να παίρνουν 1 βαθμό στο δείκτη και 6)Ο χρόνος τηλεθέασης, με τους 

συμμετέχοντες που έβλεπαν τηλεόραση για 2 ή περισσότερες ώρες/ημέρα να παίρνουν 0 
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βαθμούς και εκείνους που έβλεπαν τηλεόραση για λιγότερο από 2 ώρες/ημέρα να παίρνουν 1 

βαθμό στο δείκτη. Με βάση την παραπάνω βαθμολόγηση προκύπτει ότι ο δείκτης 

MedLifestyleIndex έχει εύρος τιμών 0-6, με μεγαλύτερες τιμές να φανερώνουν έναν 

υψηλότερο βαθμό προσκόλλησης σε έναν υγιεινό τρόπο ζωής. Οι συνιστώσες του δείκτη 

MedLifestyleIndex καθώς και ο τρόπος με τον οποίο βαθμολογήθηκε φαίνονται συνοπτικά 

στον Πίνακα 3. 

 

Συνιστώσα Τιμή συνιστώσας Βαθμολογία δείκτη 

MedDietScore 
<32 0 

≥32 1 

Κάπνισμα 
Ναι 0 

Όχι 1 

Δείκτης Μάζας Σώματος 
≥25 0 

<25 1 

Διάρκεια μέτριας έντασης φυσικής 

δραστηριότητας (λεπτά/εβδομάδα) 

<150 0 

≥150 1 

Διάρκεια ύπνου (ώρες/ημέρα) 
<7 ή >9 0 

≥7 και ≤9 1 

Χρόνος τηλεθέασης (ώρες/ημέρα) 
≥2 0 

<2 1 

Πίνακας 3: Οι συνιστώσες και ο τρόπος βαθμολόγησης του δείκτη MedLifestyleIndex 

 

Στατιστική ανάλυση 

Από την ανάλυση στατιστικής ισχύος για τον ορισμό του μεγέθους του δείγματος προέκυψε 

ότι για να επιτευχθεί ένα αποτέλεσμα επίδρασης ίσο με 0,5, παράλληλα με επίπεδο 

στατιστικής σημαντικότητας 5% και στατιστική ισχύ μεγαλύτερη του 80%, απαιτούνταν 

πενήντα πέντε άτομα σε κάθε ομάδα [οι υπολογισμοί εκτελέστηκαν στο λογισμικό STATA 

software (Texas, USA)]. 

 

Οι συνεχείς μεταβλητές παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± τυπική απόκλιση και οι κατηγορικές 

μεταβλητές ως απόλυτη συχνότητα. Η κανονικότητα των δεδομένων ελέγχθηκε με τη χρήση 

του τεστ Shapiro-Wilk και γραφικά μέσω ιστογραμμάτων. Τα τεστ χ2, t-τεστ του Student για 
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δύο ανεξάρτητα δείγματα ή Mann-Whitney U χρησιμοποιήθηκαν όπου χρειαζόταν για την 

αξιολόγηση των διαφορών ανάμεσα στους ασθενείς και τους υγιείς μάρτυρες. Οι συσχετίσεις 

μεταξύ του δείκτη MedLifestyleIndex και των διάφορων κλινικών και βιοχημικών 

χαρακτηριστικών των ασθενών με NAFLD αξιολογήθηκαν με τη χρήση του συντελεστή 

συσχέτισης του Spearman (rho). Το μοντέλο πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης 

χρησιμοποιήθηκε για την αξιολόγηση της συσχέτισης μεταξύ του δείκτη MedLifestyleIndex και 

του δείκτη αντίστασης στη δράση της ινσουλίνης HOMA-IR, καθώς και της ηπατικής ακαμψίας, 

μετά τη διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες. Το μοντέλο της λογιστικής 

παλινδρόμησης χρησιμοποιήθηκε για την αξιολόγηση της συσχέτισης μεταξύ του δείκτη 

MedLifestyleIndex και της πιθανότητας παρουσίας της NAFLD, μετά τη διόρθωση για πιθανούς 

συγχυτικούς παράγοντες. Για όλες τις στατιστικές αναλύσεις χρησιμοποιήθηκε το στατιστικό 

πρόγραμμα SPSS (έκδοση 21.0; SPSS 2012, Chicago). 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Τα περιγραφικά χαρακτηριστικά τόσο των ασθενών με NAFLD όσο και των αντίστοιχων υγιών 

μαρτύρων φαίνονται στον Πίνακα 4. Η μέση ηλικία των ασθενών ήταν 46 έτη και των 

μαρτύρων 45 έτη. Η πλειονότητα των συμμετεχόντων ήταν άνδρες και υπέρβαροι. Παρόλο που 

οι δύο ομάδες δε διέφεραν ως προς την ηλικία, το φύλο και τον ΔΜΣ, οι ασθενείς έτειναν να 

έχουν μεγαλύτερη περίμετρο μέσης σε σχέση με τους υγιείς μάρτυρες. 

 

Πίνακας 4: Περιγραφικά χαρακτηριστικά των ασθενών με NAFLD και των αντίστοιχων υγιών 

μαρτύρων 

Χαρακτηριστικό Ασθενείς (Ν=100) Μάρτυρες (Ν=55) p* 

Ηλικία (έτη) 46±12 45±12 0,73 

Φύλο (άνδρες) Ν (%) 72 (72%) 34 (62%) 0,21 

Σωματικό βάρος (kg) 84±12,1 81,9±12,3 0,29 

ΔΜΣ (kg/m2) 28,3±2,6 27,9±3,5 0,39 

Αυξημένη περίμετρος μέσηςa (ναι) Ν (%) 56 (56%) 22 (40%) 0,07 

a>102 cm για τους άνδρες και >88 cm για τις γυναίκες 

*p≤0,05 

ΔΜΣ: Δείκτης Μάζας Σώματος 

 

Όσον αφορά στα κλινικά και βιοχημικά χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων, οι ασθενείς 

εμφάνιζαν υψηλότερα επίπεδα τριγλυκεριδίων, ALT, AST, γGT και TNF-α (p<0,05), ενώ είχαν σε 

στατιστικά μεγαλύτερη συχνότητα μεταβολικό σύνδρομο, υπέρταση και αντίσταση στη δράση 

της ινσουλίνης (p<0,05) σε σχέση με τους υγιείς μάρτυρες. Επίσης οι ασθενείς εμφάνιζαν 

χαμηλότερα επίπεδα HDL χοληστερόλης (p<0,001) και αδιπονεκτίνης (p=0,001) σε σχέση με 

τους υγιείς μάρτυρες. Οι σχετικές διαφορές μεταξύ ασθενών και υγιών μαρτύρων φαίνονται 

στον Πίνακα 5.   
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Πίνακας 5: Διαφορές σε κλινικά και βιοχημικά χαρακτηριστικά μεταξύ των ασθενών με NAFLD και 

των αντίστοιχων υγιών μαρτύρων 

Χαρακτηριστικό Ασθενείς (Ν=100) Μάρτυρες (Ν=55) p* 

Μεταβολικό σύνδρομο (ναι) Ν (%) 33 (33%) 5 (9,1%) 0,001 

Υπέρταση (ναι) Ν (%) 31 (31%) 5 (9,1%) 0,002 

HOMA-IR 2,9±1,8 1,9±1,6 <0,001 

Ολική χοληστερόλη (mg/dL) 207,6±40,9 205,7±44,3 0,73 

LDL χοληστερόλη (mg/dL) 144,5±40,5 135,2±37,4 0,26 

HDL χοληστερόλη (mg/dL) 37,7±18,1 50,1±16,5 <0,001 

Τριγλυκερίδια (mg/dL) 126,9±56,1 101,8±59,5 0,001 

ALT (IU/L) 69,3±46 15,3±5,8 <0,001 

AST (IU/L) 37,8±19,4 24,8±6,9 <0,001 

γGT (IU/L) 105,3±113,1 20,2±12,2 <0,001 

Αδιπονεκτίνη (μg/mL) 6,2±4,7 9,9±7,8 0,001 

TNF-α (pg/mL) 4,2±3 2,4±3,5 <0,001 

Ηπατική ακαμψία (kPa) (Ν=85) 7,2±4,7 - - 

*p≤0,05 

γGT: γ-Γλουταμυλ-Τρανσπεπτιδάση, ALT: Αμινοτρανσφεράση της αλανίνης, AST: Ασπαρτική 

αμινοτρανσφεράση, HDL: Λιποπρωτεῒνη υψηλής πυκνότητας, HOMA-IR: Ομοιοστατικό 

μοντέλο αξιολόγησης της αντίστασης στη δράση της ινσουλίνης, LDL: Λιποπρωτεῒνη χαμηλής 

πυκνότητας, TNF-α: Παράγοντας νέκρωσης όγκων α 

 

Στον Πίνακα 6 φαίνονται οι διαφορές μεταξύ ασθενών και υγιών μαρτύρων όσον αφορά σε 

διάφορα χαρακτηριστικά του τρόπου ζωής. Παρατηρήθηκε ότι οι ασθενείς εμφάνιζαν 

χαμηλότερα επίπεδα συνολικής και μέτριας έντασης φυσικής δραστηριότητας (p<0,05),  

μεγαλύτερη διάρκεια τηλεθέασης (p=0,044), ενώ κάπνιζαν σε μικρότερο ποσοστό σε σχέση με 

τους υγιείς μάρτυρες (p=0,049).   
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Πίνακας 6: Διαφορές σε χαρακτηριστικά του τρόπου ζωής μεταξύ των ασθενών με NAFLD και 

των αντίστοιχων υγιών μαρτύρων 

Χαρακτηριστικό Ασθενείς (Ν=100) Μάρτυρες (Ν=55) p* 

Συνολικά MET/ημέρα 2045±286,5 2164,6±259,1 0,006 

MET μέτριας έντασης/ημέρα 229,1±273,8 330,3±269,5 0,004 

Διάρκεια ύπνου (ώρες/ημέρα) 7,4±1,4 7,6±1,7 0,41 

Ιδανική διάρκεια ύπνουa (ναι) Ν (%) 69 (69%) 32 (58,2%) 0,47 

Χρόνος τηλεθέασης (ώρες/ημέρα) 3,3±1,9 2,7±1,4 0,044 

Κάπνισμα (ναι) Ν (%) 27 (27%) 24 (43,6%) 0,049 

a≥7 ώρες και ≤9 ώρες/ημέρα 

*p≤0,05 

MET: Μεταβολικό ισοδύναμο 

 

Στον Πίνακα 7 παρουσιάζονται οι διαφορές μεταξύ ασθενών και υγιών μαρτύρων όσον αφορά 

στην κατανάλωση διάφορων ομάδων τροφίμων και στην προσκόλληση στη μεσογειακή δίαιτα 

(δείκτης MedDietScore) καθώς και σε έναν υγιεινό τρόπο ζωής (δείκτης MedLifestyleIndex). Σε 

σχέση με τους υγιείς μάρτυρες, οι ασθενείς κατανάλωναν λιγότερους ξηρούς καρπούς 

(p=0,03), λιγότερα πλήρη γαλακτοκομικά προϊόντα (p=0,032), λιγότερα λαχανικά (p=0,006), 

περισσότερα γλυκά (p=0,003), ενώ έπιναν λιγότερο αλκοόλ (p=0,006) και καφέ (p=0,012). 

Τέλος, εμφάνιζαν στατιστικά σημαντικά χαμηλότερη προσκόλληση σε έναν υγιεινό τρόπο ζωής 

(p=0,017) σε σχέση με τους υγιείς μάρτυρες.   
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*p≤0,05 

 

Στον Πίνακα 8 παρουσιάζονται οι μονοπαραγοντικές συσχετίσεις ανάμεσα στο δείκτη 

MedLifestyleIndex και σε διάφορα κλινικά και βιοχημικά χαρακτηριστικά των ασθενών με 

NAFLD. Ο δείκτης MedLifestyleIndex συσχετίστηκε αρνητικά με το δείκτη αντίστασης στη 

δράση της ινσουλίνης HOMA-IR (p=0,008) και με την ηπατική ακαμψία (p<0,001), ενώ 

παρουσίασε τάση αρνητικής συσχέτισης με τα επίπεδα της ALT (p=0,06). 

 

 

 

Πίνακας 7: Διαφορές σε ομάδες τροφίμων, MedDietScore και MedLifestyleIndex μεταξύ  των 

ασθενών με NAFLD και των αντίστοιχων υγιών μαρτύρων 

Ομάδα τροφίμων (μερίδες/ημέρα) Ασθενείς (Ν=100) Μάρτυρες (Ν=55) p* 

Ξηροί καρποί 0,4±0,5 0,9±1,6 0,03 

Πλήρη γαλακτοκομικά προϊόντα 2,1±2,2 2,9±2,6 0,032 

Γαλακτοκομικά προϊόντα χαμηλών λιπαρών 1,3±1,5 0,9±1 0,13 

Επεξεργασμένα δημητριακά 5,9±4,3 5,8±3,4 0,39 

Μη επεξεργασμένα δημητριακά 1±1,4 1,1±1,4 0,24 

Πατάτες 0,7±0,8 0,9±0,7 0,012 

Φρούτα 2±1,8 2,3±2,2 0,68 

Λαχανικά 3,1±2 3,7±1,8 0,006 

Όσπρια 0,5±0,4 0,4±0,3 0,049 

Ψάρι 0,7±0,6 0,7±0,6 0,89 

Κόκκινο κρέας 1,8±1,2 1,6±1,5 0,15 

Πουλερικά 0,6±0,4 0,6±0,6 0,55 

Γλυκά 1,5±1,3 0,9±0,8 0,003 

Αναψυκτικά 0,2±0,3 0,1±0,3 0,25 

Αλκοόλ (g αιθανόλης/ημέρα) 7,5±11,1 13,2±17,8 0,006 

Καφές (φορές κατανάλωσης/ημέρα) 1,6±1,1 2,2±1,6 0,012 

MedDietScore 32,4±4,5 33,0±4,6 0,37 

MedLifestyleIndex 2,7±1 3,2±1,3 0,017 
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Πίνακας 8: Μονοπαραγοντικές συσχετίσεις μεταξύ του δείκτη MedLifestyleIndex και των 

διάφορων κλινικών και βιοχημικών χαρακτηριστικών των ασθενών με NAFLD 

 MedLifestyleIndex 

rho p* 

HOMA-IR -0,272 0,008 

Ολική χοληστερόλη 0,103 0,32 

LDL χοληστερόλη 0,091 0,38 

HDL χοληστερόλη 0,114 0,27 

Τριγλυκερίδια -0,086 0,41 

ALT -0,193 0,06 

AST -0,152 0,14 

γGT 0,002 0,99 

Αδιπονεκτίνη 0,118 0,31 

TNF-α 0,039 0,74 

hsCRP -0,149 0,15 

Ηπατική ακαμψία -0,438 <0,001 

rho: Συντελεστής συσχέτισης του Spearman 

*p≤0,05 

γGT: γ-Γλουταμυλ-Τρανσπεπτιδάση, ALT: Αμινοτρανσφεράση της αλανίνης, AST: Ασπαρτική 

αμινοτρανσφεράση, HDL: Λιποπρωτεῒνη υψηλής πυκνότητας, HOMA-IR: Ομοιοστατικό μοντέλο 

αξιολόγησης της αντίστασης στη δράση της ινσουλίνης, hsCRP: C-αντιδρώσα πρωτεΐνη υψηλής 

ευαισθησίας, LDL: Λιποπρωτεῒνη χαμηλής πυκνότητας, TNF-α: Παράγοντας νέκρωσης όγκων α 

 

 

 

 

 

 



64 

 

Πίνακας 9: Αποτελέσματα πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης για την αξιολόγηση της 

συσχέτισης μεταξύ του δείκτη MedLifestyleIndex και του δείκτη αντίστασης στη δράση της 

ινσουλίνης HOMA-IR (εξαρτημένη μεταβλητή) 

Εξαρτημένη μεταβλητή: logHOMA-IR Μοντέλο 1a Μοντέλο 2b 

 Συντελεστής β p* Συντελεστής β p* 

MedLifestyleIndex -0,058 0,014 -0,049 0,03 

Ηλικία (έτη) 0,003 0,28 0,005 0,05 

Φύλο (άνδρες) 0,093 0,14 0,017 0,81 

Αδιπονεκτίνη (μg/mL) - - -0,019 0,003 

TNF-α (pg/mL) - - 0,015 0,06 

aΜοντέλο 1: Διόρθωση για ηλικία και φύλο 

bΜοντέλο 2: Διόρθωση για ηλικία, φύλο, αδιπονεκτίνη και TNF-α 

*p≤0,05 

logHOMA-IR: Λογάριθμος του ομοιοστατικού μοντέλου αξιολόγησης της αντίστασης στη 

δράση της ινσουλίνης (HOMA-IR), TNF-α: Παράγοντας νέκρωσης όγκων α 

 

Η αξιολόγηση της συσχέτισης του δείκτη MedLifestyleIndex με τον δείκτη αντίστασης στη 

δράση της ινσουλίνης HOMA-IR έγινε μέσω του μοντέλου της πολλαπλής γραμμικής 

παλινδρόμησης όπως φαίνεται στον Πίνακα 9. Μετά από διόρθωση για ηλικία και φύλο 

(μοντέλο 1) ή για ηλικία, φύλο, αδιπονεκτίνη και TNF-α (μοντέλο 2) ο δείκτης 

MedLifestyleIndex συσχετίστηκε αρνητικά με το δείκτη logHOMA-IR (συντελεστής β= -0,058, 

p=0,014 και συντελεστής β= -0,049, p=0,03 αντίστοιχα) στο δείγμα ασθενών της μελέτης. Με 

παρόμοιο τρόπο αξιολογήθηκε και η συσχέτιση του δείκτη MedLifestyleIndex με την ηπατική 

ακαμψία. Στο 1ο μοντέλο έγινε διόρθωση για ηλικία και φύλο και ο δείκτης MedLifestyleIndex 

συσχετίστηκε αρνητικά με την ηπατική ακαμψία (συντελεστής β= -0,068, p<0,001). Στο 2ο 

μοντέλο έγινε διόρθωση για ηλικία, φύλο και το δείκτη HOMA-IR και παρατηρήθηκε παρόμοια 

αρνητική συσχέτιση (συντελεστής β= -0,065, p=0,001), ενώ ο δείκτης MedLifestyleIndex 

συσχετίστηκε αρνητικά με την ηπατική ακαμψία και στο 3ο μοντέλο, στο οποίο έγινε διόρθωση 

για ηλικία, φύλο, αδιπονεκτίνη, TNF-α και το δείκτη HOMA-IR (συντελεστής β= -0,061, 

p=0,004). Τα αντίστοιχα μοντέλα και οι συσχετίσεις φαίνονται στον Πίνακα 10.  
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Πίνακας 10: Αποτελέσματα πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης για την αξιολόγηση της 

συσχέτισης μεταξύ του δείκτη MedLifestyleIndex και της ηπατικής ακαμψίας (εξαρτημένη 

μεταβλητή) 

Εξαρτημένη 

μεταβλητή: 

logStiffness 

Μοντέλο 1a Μοντέλο 2b Μοντέλο 3c 

 Συντελεστής β p* Συντελεστής β p* Συντελεστής β p* 

MedLifestyleIndex -0,068 <0,001 -0,065 0,001 -0,061 0,004 

Ηλικία (έτη) <0,001 0,86 <0,001 0,94 -0,002 0,32 

Φύλο (άνδρες) 0,008 0,87 0,008 0,87 0,033 0,59 

HOMA-IR - - 0,006 0,53 0,012 0,28 

Αδιπονεκτίνη 

(μg/mL) 
- - - - 0,003 0,54 

TNF-α (pg/mL) - - - - 0,002 0,74 

aΜοντέλο 1: Διόρθωση για ηλικία και φύλο 

bΜοντέλο 2: Διόρθωση για ηλικία, φύλο και δείκτη HOMA-IR 

cΜοντέλο 3: Διόρθωση για ηλικία, φύλο, δείκτη HOMA-IR, αδιπονεκτίνη και TNF-α 

*p≤0,05 

HOMA-IR: Ομοιοστατικό μοντέλο αξιολόγησης της αντίστασης στη δράση της ινσουλίνης, 

logStiffness: Λογάριθμος της ηπατικής ακαμψίας (Stiffness), TNF-α: Παράγοντας νέκρωσης 

όγκων α 

 

Τέλος, πραγματοποιήθηκε πολλαπλή λογιστική παλινδρόμηση με σκοπό την αξιολόγηση της 

συσχέτισης μεταξύ του δείκτη MedLifestyleIndex και της πιθανότητας παρουσίας της NAFLD. 

Όταν έγινε διόρθωση τόσο για ηλικία και φύλο (μοντέλο 1), όσο και για ηλικία, φύλο και το 

δείκτη HOMA-IR (μοντέλο 2), όσο και για ηλικία, φύλο, αδιπονεκτίνη, TNF-α και τον δείκτη 

HOMA-IR (μοντέλο 3), ο δείκτης MedLifestyleIndex δε φάνηκε να συσχετίζεται στατιστικά 

σημαντικά με χαμηλότερη πιθανότητα παρουσίας της NAFLD όπως φαίνεται και στον Πίνακα 

11. 
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Πίνακας 11: Αποτελέσματα πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης για την αξιολόγηση της 

συσχέτισης μεταξύ του δείκτη MedLifestyleIndex και της πιθανότητας παρουσίας της NAFLD 

 Μοντέλο 1a Μοντέλο 2b Μοντέλο 3c 

 ΣΛ 95% ΔΕ p* ΣΛ 95% ΔΕ p* ΣΛ 95% ΔΕ p* 

MedLifestyleIndex 0,74 0,54-1,02 0,07 0,82 0,59-1,14 0,24 0,78 0,53-1,15 0,22 

aΜοντέλο 1: Διόρθωση για ηλικία και φύλο 

bΜοντέλο 2: Διόρθωση για ηλικία, φύλο και δείκτη HOMA-IR 

cΜοντέλο 3: Διόρθωση για ηλικία, φύλο, δείκτη HOMA-IR, αδιπονεκτίνη και TNF-α 

*p≤0,05 

ΔΕ: Διάστημα Εμπιστοσύνης, ΣΛ: Λόγος σχετικών πιθανοτήτων, HOMA-IR: Ομοιοστατικό 

μοντέλο αξιολόγησης της αντίστασης στη δράση της ινσουλίνης, TNF-α: Παράγοντας νέκρωσης 

όγκων α 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Η παρούσα εργασία είχε ως στόχο τη διερεύνηση πιθανών συσχετίσεων ανάμεσα σε διάφορες 

παραμέτρους του τρόπου ζωής και στην πιθανότητα παρουσίας της μη αλκοολικής λιπώδους 

νόσου του ήπατος. Οι παράμετροι του τρόπου ζωής που μελετήθηκαν ήταν ο βαθμός 

υιοθέτησης της μεσογειακής δίαιτας, το κάπνισμα, ο δείκτης μάζας σώματος, η διάρκεια 

μέτριας έντασης φυσικής δραστηριότητας, η διάρκεια ύπνου και ο χρόνος τηλεθέασης. Για το 

σκοπό αυτό αναπτύχθηκε και βαθμολογήθηκε ο δείκτης MedLifestyleIndex, στον οποίο 

συμπεριλήφθηκαν όλες οι παραπάνω παράμετροι του τρόπου ζωής. Όπως φάνηκε από την 

ανάλυση των δεδομένων, ο δείκτης αυτός διέφερε μεταξύ των ασθενών με NAFLD και των 

υγιών μαρτύρων, με τους ασθενείς να εμφανίζουν έναν χαμηλότερο βαθμό προσκόλλησης σε 

έναν υγιεινό τρόπο ζωής. Παρόλα αυτά, ο δείκτης MedLifestyleIndex δε συσχετίστηκε με 

στατιστικά σημαντικά χαμηλότερη πιθανότητα παρουσίας της NAFLD. Μεταξύ των ασθενών ο 

δείκτης αυτός συσχετίστηκε αρνητικά με το δείκτη αντίστασης στη δράση της ινσουλίνης 

HOMA-IR μετά από διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες όπως η ηλικία, το φύλο 

και τα επίπεδα αδιπονεκτίνης και TNF-α και με την ηπατική ακαμψία μετά από διόρθωση για 

πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες όπως η ηλικία, το φύλο, ο δείκτης HOMA-IR και τα επίπεδα 

αδιπονεκτίνης και TNF-α. 

 

Σε δύο δημοσιεύσεις που προέκυψαν από την παρούσα μελέτη φάνηκε ότι τα επίπεδα 

φυσικής δραστηριότητας και η ιδανική διάρκεια ύπνου συσχετίστηκαν με μειωμένη 

πιθανότητα παρουσίας της νόσου και η κατανάλωση γλυκών με αυξημένη πιθανότητα, μετά τη 

διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες στη μία περίπτωση (Katsagoni et al., 2016a), 

ενώ στη δεύτερη περίπτωση φάνηκε ότι η προσκόλληση σε ένα πρότυπο του τρόπου ζωής το 

οποίο χαρακτηρίζεται από υγιεινές διατροφικές συνήθειες (αυξημένη κατανάλωση 

γαλακτοκομικών προϊόντων χαμηλών λιπαρών, λαχανικών και ψαριού) και ιδανική διάρκεια 

ύπνου συσχετίστηκε αρνητικά με την αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης και την ηπατική 

ακαμψία μετά από διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες, ενώ η προσκόλληση σε 

ένα πρότυπο που περιλαμβάνει αυξημένη κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων πλήρων 

σε λιπαρά, επεξεργασμένων δημητριακών, πατάτας και κόκκινου κρέατος καθώς και αυξημένο 

χρόνο τηλεθέασης συσχετίστηκε θετικά με την αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης (Katsagoni 

et al., 2016b).  
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Ελάχιστες μελέτες στη βιβλιογραφία έχουν προσπαθήσει να αποτιμήσουν συνολικότερα τον 

τρόπο ζωής και να τον συσχετίσουν με την πιθανότητα παρουσίας της NAFLD. Δύο μελέτες από 

την ίδια επιστημονική ομάδα έχουν συσχετίσει παραμέτρους του τρόπου ζωής με την 

πιθανότητα παρουσίας της νόσου. Στην πρώτη περίπτωση τα χαμηλά επίπεδα φυσικής 

δραστηριότητας, ο αυξημένος ΔΜΣ και η μειωμένη διάρκεια ύπνου (Trovato et al., 2016a) και 

στη δεύτερη περίπτωση ο αυξημένος ΔΜΣ, ο χαμηλός βαθμός υιοθέτησης της μεσογειακής 

δίαιτας, τα χαμηλά επίπεδα φυσικής δραστηριότητας, η μειωμένη έκθεση στον ήλιο και η 

υιοθέτηση ενός προτύπου δίαιτας δυτικού τύπου (Trovato et al., 2016b) συσχετίστηκαν με 

αυξημένη πιθανότητα παρουσίας της νόσου, ενώ ο αυξημένος ΔΜΣ, η αντίσταση στη δράση 

της ινσουλίνης και ο χαμηλός βαθμός υιοθέτησης της μεσογειακής δίαιτας φάνηκαν να είναι οι 

ισχυρότεροι παράγοντες που συσχετίστηκαν με τη βαρύτητα της νόσου. Στην παρούσα μελέτη 

δεν παρατηρήθηκε συσχέτιση ανάμεσα στο δείκτη MedLifestyleIndex και στην πιθανότητα 

παρουσίας της NAFLD. Μία πιθανή εξήγηση για το γεγονός αυτό είναι ότι άλλοι παράγοντες, 

πιο σημαντικοί για τον καθορισμό της παρουσίας της νόσου, μπορεί να επηρεάζουν αυτή τη 

σχέση. Για παράδειγμα, η αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης (μετρημένη μέσω του δείκτη 

HOMA-IR) που είναι και παθογενετικός μηχανισμός της νόσου μπορεί να αποτελεί έναν πιο 

σημαντικό παράγοντα, με αποτέλεσμα η σχέση ανάμεσα στο δείκτη και την πιθανότητα 

παρουσίας της νόσου να αποδυναμώνεται. Παρόλα αυτά, η παρούσα μελέτη ήταν η πρώτη 

που μελέτησε συνδυαστικά έξι παραμέτρους του τρόπου ζωής (βαθμός προσκόλλησης στη 

μεσογειακή δίαιτα, κάπνισμα, ΔΜΣ, επίπεδα φυσικής δραστηριότητας, διάρκεια ύπνου και 

χρόνος τηλεθέασης) σε σχέση με την παρουσία της NAFLD, ενώ ήταν και η πρώτη μελέτη που 

δημιούργησε έναν δείκτη που τις συμπεριέλαβε όλες, αποτιμώντας συνολικά την 

προσκόλληση σε έναν υγιεινό τρόπο ζωής και διερευνώντας την πιθανή συσχέτισή της με την 

πιθανότητα παρουσίας της νόσου. 

 

Κατά την ανάλυση των δεδομένων, ο δείκτης MedLifestyleIndex συσχετίστηκε αρνητικά με την 

ηπατική ακαμψία. Σε άλλες μελέτες που έχουν συσχετίσει κάποιες από τις συνιστώσες του 

δείκτη με την ηπατική ακαμψία έχει φανεί ότι η υπνηλία κατά τη διάρκεια της ημέρας, η οποία 

είναι αποτέλεσμα ενός μικρού σε διάρκεια ύπνου συσχετίζεται θετικά με το βαθμό της 

ηπατικής ίνωσης σε ασθενείς που εμφανίζουν ίνωση (Bernsmeier et al., 2015), ενώ το ιστορικό 

καπνίσματος για περισσότερα από 10 πακετο-έτη έχει συσχετιστεί με προχωρημένη ίνωση 

(Zein et al., 2011a). Ο αυξημένος ΔΜΣ έχει επίσης ανιχνευθεί ως ένας παράγοντας που 
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συμβάλλει στην παρουσία ίνωσης σε παχύσαρκους ασθενείς με NAFLD (Zelber-Sagi et al., 

2017). 

 

Όσον αφορά στη συσχέτιση του δείκτη MedLifestyleIndex με το δείκτη αντίστασης στη δράση 

της ινσουλίνης HOMA-IR, σε παρόμοιες μελέτες έχει φανεί ότι η υπνηλία κατά τη διάρκεια της 

ημέρα ως αποτέλεσμα ενός μικρού σε διάρκεια ύπνου συσχετίζεται με αυξημένα επίπεδα 

αντίστασης στη δράση της ινσουλίνης σε ασθενείς με NAFLD (Bernsmeier et al., 2015). Όσον 

αφορά στη συνιστώσα της διατροφής, φαίνεται ότι ο βαθμός υιοθέτησης της μεσογειακής 

δίαιτας συσχετίζεται αρνητικά με τα επίπεδα αντίστασης στη δράση της ινσουλίνης 

(Kontogianni et al., 2014). Η συσχέτιση της φυσικής δραστηριότητας με τα βελτιωμένα επίπεδα 

ευαισθησίας στη δράση της ινσουλίνης είναι επίσης καλά τεκμηριωμένη (Borghouts and 

Keizer, 2000).     

 

Η παρούσα μελέτη είχε κάποιους περιορισμούς. Καθώς πρόκειται για μια επιδημιολογική 

μελέτη ασθενών-μαρτύρων, δεν μπορούμε να καταλήξουμε σε αιτιολογικά συμπεράσματα ή 

να διευκρινίσουμε υποκείμενους μηχανισμούς. Δεδομένου του γεγονότος ότι οι ασθενείς και 

οι υγιείς μάρτυρες διέφεραν σε αρκετά κλινικά και βιοχημικά χαρακτηριστικά και παρόλο που 

αρκετοί συγχυτικοί παράγοντες επιλέχθηκαν με προσοχή για την ανάλυση των δεδομένων, η 

πιθανότητα κάποιος συγχυτικός παράγοντας να έχει παραμείνει δεν μπορεί να αποκλειστεί. 

Επιπρόσθετα η μελέτη ήταν ευάλωτη στο σφάλμα ανάκλησης. Τα ερωτηματολόγια συχνότητας 

κατανάλωσης τροφίμων, παρόλο που είναι εύκολα στη χρήση τους και δεν κοστίζουν πολύ, 

απαιτούν την ανάκληση πληροφοριών σχετικά με την κατανάλωση τροφής στο παρελθόν, 

πολλές φορές αποτελούν μια σχετικά δύσκολη διανοητική εργασία για εκείνους που τα 

συμπληρώνουν, δεν ποσοτικοποιούν τα τρόφιμα με μεγάλη ακρίβεια και τα συγκεντρώνουν σε 

ομάδες περιορίζοντας τη συνήθη ποικιλομορφία της διαιτητικής πρόσληψης. Επίσης η 

αξιολόγηση της NAFLD έγινε κυρίως με τη χρήση της ελαστογραφίας ήπατος αντί για τη βιοψία 

ήπατος που είναι και η μέθοδος αναφοράς. Βέβαια, επειδή η βιοψία ήπατος είναι μια 

επεμβατική διαδικασία με πιθανούς κινδύνους για διάφορες επιπλοκές, η χρήση μη 

επεμβατικών μεθόδων για την αξιολόγηση της ηπατικής ακαμψίας και της ίνωσης έχει αρχίσει 

να χρησιμοποιείται ευρέως. Συγκεκριμένα, η shear-wave ελαστογραφία παρέχει αυξημένη 

διαγνωστική ακρίβεια σε σχέση με άλλες μεθόδους ελαστογραφίας και περιορίζει κάποιους 

φυσικούς περιορισμούς όπως η παρουσία παχυσαρκίας.  
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Συμπερασματικά, ο βαθμός προσκόλλησης σε έναν υγιεινό τρόπο ζωής μετρημένος μέσω του 

δείκτη MedLifestyleIndex συσχετίστηκε με μειωμένα επίπεδα ηπατικής ακαμψίας και 

αντίστασης στη δράση της ινσουλίνης στο δείγμα ασθενών της μελέτης μας ανεξάρτητα από 

διάφορους συγχυτικούς παράγοντες, ενώ δε φάνηκε να συσχετίζεται στατιστικά σημαντικά με 

την πιθανότητα παρουσίας της NAFLD. 
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