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της διερεύνησης της σχέσης ανάμεσα στην πρόσληψη 

αντιοξειδωτικών συστατικών και της πιθανότητας πα-

ρουσίας της NAFLD, υπάρχουν αρκετά αντικρουόμενα 

αποτελέσματα. Σχετικά με την αντιμετώπιση της νόσου, 

η απώλεια σωματικού βάρους παραμένει ακρογωνιαίος 

λίθος στη διαχείριση της NAFLD είτε επιτυγχάνεται μόνο 

με δίαιτα είτε με συνδυασμό δίαιτας και άσκησης, ενώ 

αναπάντητο παραμένει το ερώτημα εάν και κατά πόσο 

η σύσταση της δίαιτας αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα 

βελτίωσης της νόσου. Δεδομένων των διαθέσιμων στοι-

χείων, υπάρχει ανάγκη σχεδιασμού προοπτικών επιδη-

μιολογικών μελετών για τη διερεύνηση της διατροφής 

ως παράγοντα κινδύνου της NAFLD, καθώς και περισ-

σότερες καλά σχεδιασμένες τυχαιοποιημένες ελεγχόμε-

νες κλινικές δοκιμές ώστε να προσδιοριστεί η βέλτιστη 

διατροφική αντιμετώπιση της νόσου.

Λέξεις ευρετηρίου: Μη αλκοολική λιπώδης διήθηση ήπα-

τος (NAFLD), μη αλκοολικής αιτιολογίας στεατοηπατίτιδα 

(NASH), δίαιτα, διατροφική παρέμβαση, απώλεια βάρους.

ΠΕΡΙΛΗΨΗ Η μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπα-

τος (NAFLD) αποτελεί μια παθολογική οντότητα που 

περιλαμβάνει την απλή ηπατική στεάτωση και τη μη 

αλκοολική στεατοηπατίτιδα (NASH). Σχετίζεται ισχυρά 

με το μεταβολικό σύνδρομο και τα καρδιαγγειακά νοσή-

ματα, ενώ βασικός υποκείμενος παθοφυσιολογικός μη-

χανισμός είναι η αντίσταση στην ινσουλίνη. Η διατροφή 

φαίνεται πως κατέχει σημαντική θέση τόσο ως παράγο-

ντας κινδύνου της νόσου όσο και ως θεραπευτικό μέσο. 

Σκοπός της παρούσας ανασκόπησης είναι η παρουσία-

ση όλων των τελευταίων δεδομένων που συσχετίζουν 

τις διαιτητικές συνήθειες με την πιθανότητα εμφάνισης 

της NAFLD, καθώς και των κλινικών μελετών που περι-

λαμβάνουν διαιτητική παρέμβαση για την αντιμετώπιση 

της νόσου. Οι μελέτες που έχουν διερευνήσει τον ρόλο 

της διατροφής στην εμφάνιση της νόσου είναι κυρίως 

μελέτες ασθενών-μαρτύρων με αναδρομική συλλογή 

πληροφοριών και δεν αναδεικνύουν κάποια ξεκάθαρη 

επιβάρυνση συγκεκριμένων μακροθρεπτικών συστατι-

κών ή υπο-κατηγοριών αυτών. Επιπλέον, στα πλαίσια 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Η μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος (NAFLD) 

αποτελεί μια παθολογική οντότητα με ευρύ ιστολογικό 
φάσμα που περιλαμβάνει την απλή ηπατική στεάτωση 
και τη μη αλκοολική στεατοηπατίτιδα (NASH). Ορίζεται 
ως η συσσώρευση λίπους στο 5–10% της συνολικής 
μάζας των ηπατοκυττάρων, η οποία δεν οφείλεται σε 
υπέρμετρη κατανάλωση αλκοόλ.1 Ενώ παλαιότερα 
θεωρείτο ως μια καλοήθης κατάσταση, σήμερα είναι 
πλέον αποδεκτό ότι αποτελεί κύρια αιτία νοσηρότητας 

*Οι δύο πρώτοι συγγραφείς συνέβαλαν εξίσου στη συγγραφή του άρθρου.
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και θνησιμότητας σχετιζόμενης με το ήπαρ. Επιπλέον, 
φαίνεται πως σχετίζεται ισχυρά με τα χαρακτηριστι-
κά του μεταβολικού συνδρόμου, ενώ κυρίαρχη θέση 
στην παθογένεια της νόσου κατέχει η αντίσταση στην 
ινσουλίνη, κάνοντας εμφανή την άμεση σχέση της 
νόσου με καταστάσεις όπως η διαταραγμένη ανοχή 
γλυκόζης, τα καρδιαγγειακά νοσήματα και ο σακχα-
ρώδης διαβήτης.2 Ο επιπολασμός της νόσου αυξάνε-
ται με ταχύ ρυθμό ως επακόλουθο του αυξανόμενου 
επιπολασμού της παχυσαρκίας και του μεταβολικού 
συνδρόμου, ενώ πλέον η νόσος θεωρείται η συχνότε-
ρη αιτία αύξησης των ηπατικών ενζύμων στις δυτικές 
χώρες.3 

Διάφοροι παράγοντες κινδύνου για τη νόσο έχουν 
διερευνηθεί, μεταξύ αυτών και οι μακροχρόνιες διαι-
τητικές συνήθειες. Ένας συνήθης μηχανισμός, μέσω 
του οποίου η διατροφή μπορεί να οδηγήσει στην εμ-
φάνιση και εξέλιξη της NAFLD, είναι η ανάπτυξη πα-
χυσαρκίας. To χρόνιο θετικό ενεργειακό ισοζύγιο επά-
γει την εμφάνιση του υπέρβαρου και το υπερβάλλον 
σωματικό βάρος με τη σειρά του, συνοδευόμενο από 
ποικίλες μεταβολικές διαταραχές, δίνει το έναυσμα για 
την εμφάνιση της NAFLD.4 Ωστόσο, έχει προταθεί και 
μία, ανεξάρτητη της παχυσαρκίας, συσχέτιση της δια-
τροφής με την πιθανότητα παρουσίας της NAFLD. 

Στόχος της παρούσας ανασκόπησης είναι να παρου-
σιάσει όλα τα τελευταία δεδομένα που συσχετίζουν τις 
διαιτητικές συνήθειες με την πιθανότητα παρουσίας 
της NAFLD, καθώς και αποτελέσματα κλινικών μελε-
τών που περιλαμβάνουν κάποια διαιτητική παρέμβα-
ση για την αντιμετώπιση της νόσου.

Συσχέτιση ανάμεσα στις διατροφικές συνήθειες 
και την παρουσία NAFLD

Στην παρούσα ανασκόπηση, παρουσιάζονται τα δε-
δομένα επιδημιολογικών μελετών που δημοσιεύτηκαν 
έως και τον Μάιο του 2012 στις βάσεις δεδομένων 
Medline (Pubmed) και Scopus. Οι λέξεις και οι εκφρά-
σεις που χρησιμοποιήθηκαν στην αναζήτηση ήταν: 
«λιπώδες ήπαρ, NAFLD, NASH, & διατροφή, δίαιτα, υδα-
τάνθρακες, λίπος, πρωτεΐνες, μικροθρεπτικά συστατικά, 
ομάδες τροφίμων, διατροφικά πρότυπα και συνδυασμοί 
αυτών».

Συσχέτιση θρεπτικών συστατικών 
με την πιθανότητα παρουσίας NAFLD

Μακροθρεπτικά συστατικά

Ο κύριος όγκος της πληροφόρησης σχετικά με την 
επίδραση της κατανάλωσης μακροθρεπτικών συστα-

τικών στην εμφάνιση της NAFLD προέρχεται από μελέ-
τες ασθενών-μαρτύρων. Σε μια επιδημιολογική μελέ-
τη5 σύγκρισης της διαιτητικής πρόσληψης 13 ασθενών 
με NAFLD και 30 υγιών ατόμων με χρήση τριήμερων 
ημερολογίων καταγραφής τροφίμων, βρέθηκε ότι οι 
ασθενείς με NAFLD παρουσίαζαν υψηλότερη πρό-
σληψη υδατανθράκων, πρωτεΐνης και διαιτητικής χο-
ληστερόλης σε σχέση με τους υγιείς μάρτυρες.5 Στη 
μελέτη των Zelber-Sagi et al.6 οι διατροφικές συνήθειες 
69 ατόμων με NAFLD συγκρίθηκαν με αυτές 115 υγιών 
εθελοντών με χρήση ημιποσοτικού ερωτηματολογίου 
συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων. Στους άνδρες 
του δείγματος παρατηρήθηκε μία σημαντική διαφο-
ρά στην πρόσληψη πρωτεΐνης, με τους ασθενείς να 
καταναλώνουν μεγαλύτερες ποσότητες από τους υγι-
είς εθελοντές, ανεξάρτητα από τη συνολική πρόσληψη 
ενέργειας. Σε μια άλλη μελέτη,7 στην οποία οι διατρο-
φικές συνήθειες 45 ασθενών με NASH και 856 υγιών 
ατόμων αξιολογήθηκαν μέσω ημιποσοτικού ερω-
τηματολογίου συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων, 
παρατηρήθηκε ότι οι ασθενείς με NASH εμφάνισαν 
υψηλότερη πρόσληψη ολικού λίπους και χαμηλότερη 
πρόσληψη υδατανθράκων και πρωτεΐνης σε σχέση με 
τους υγιείς μάρτυρες.7 Στη μελέτη των Sathiaraj et al.8 
με δείγμα 98 ασθενών με NAFLD και 102 υγιών μαρ-
τύρων, ο δείκτης μάζας σώματος, η περίμετρος μέσης 
και το ποσοστό πρόσληψης λίπους επί της συνολικής 
ενεργειακής πρόσληψης σχετίζονταν με αυξημένη πι-
θανότητα παρουσίας της νόσου. Σε μια πρόσφατη με-
λέτη οι διατροφικές συνήθειες 20 ασθενών με NAFLD 
αξιολογήθηκαν μέσω ερωτηματολογίου συχνότητας 
κατανάλωσης τροφίμων και συγκρίθηκαν με αυτές 10 
υγιών εθελοντών.9 Οι ασθενείς με NAFLD εμφάνισαν 
σημαντικά υψηλότερη πρόσληψη υδατανθράκων και 
μάλιστα σουκρόζης, γλυκόζης και φρουκτόζης (και όχι 
σύνθετων υδατανθράκων) και πρωτεΐνης ιδιαίτερα ζω-
ικής προέλευσης συγκριτικά με τους υγιείς μάρτυρες, 
ενώ η πρόσληψη λίπους δεν διέφερε σημαντικά μετα-
ξύ των δύο ομάδων. 

Επίσης, αξίζει να αναφερθούν τα πολύ πρόσφατα 
αποτελέσματα μιας δημοσίευσης από την Κορέα σε 
δείγμα 14.913 ατόμων από τη βάση δεδομένων της 
επιδημιολογικής μελέτης KNHANES.10 Στη μελέτη αυ-
τή, οι διατροφικές συνήθειες των εθελοντών αξιολο-
γήθηκαν με χρήση ανακλήσεων εικοσιτετραώρου και 
συσχετίστηκαν με τα επίπεδα των ηπατικών τρανσα-
μινασών. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα, η πρόσληψη 
υδατανθράκων φάνηκε να σχετίζεται θετικά με τα επί-
πεδα των ηπατικών τρανσαμινασών ενώ η συνολική 
πρόσληψη λίπους αρνητικά. Πιο συγκεκριμένα, η σχέ-
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ση μεταξύ κατανάλωσης υδατανθράκων και επιπέδων 
ηπατικών ενζύμων φάνηκε να εμφανίζει γραφικά μια 
καμπύλη σχήματος J, με το χαμηλότερο επίπεδο ηπα-
τικών ενζύμων να παρατηρείται σε πρόσληψη υδαταν-
θράκων που αντιστοιχεί στο 50–60% της συνολικής 
ενεργειακής πρόσληψης.

Η ποιότητα του προσλαμβανόμενου λίπους της 
διατροφής έχει επίσης συσχετιστεί με την εμφάνιση 
της NAFLD, με τα περισσότερα δεδομένα από με-
λέτες σε ανθρώπους να αφορούν στην πρόσληψη 
πολυακόρεστων λιπαρών οξέων, ενώ υπάρχουν και 
κάποια δεδομένα μελετών που έχουν συσχετίσει την 
πρόσληψη κορεσμένων και μονοακόρεστων λιπαρών 
οξέων με την πιθανότητα παρουσίας της νόσου. Στη 
μελέτη των Cortez-Pinto et al7 οι ασθενείς με NASH 
εμφάνισαν υψηλότερη πρόσληψη μονοακόρεστων λι-
παρών οξέων και ω-6 λιπαρών οξέων και αντίστοιχα 
υψηλότερο λόγο πρόσληψης ω-6/ω-3 λιπαρών οξέων 
συγκριτικά με τους υγιείς μάρτυρες. Την πιθανή σημα-
σία των ω-3 λιπαρών οξέων στην εμφάνιση της NAFLD 
διερεύνησε μια πρόσφατη επιδημιολογική μελέτη11 
σε πληθυσμό της Ιαπωνίας με δείγμα 296 ανδρών και 
496 γυναικών, στην οποία δεδομένα για το διαιτητικό 
ιστορικό συλλέχθηκαν μέσω σύντομου αυτο-συμπλη-
ρούμενου ερωτηματολογίου. Μετά από επεξεργασία 
των δεδομένων η πρόσληψη ω-3 λιπαρών οξέων (ει-
κοσαπενταενοϊκού οξέος –[(ΕΡΑ) ή εικοσαπενταενοϊ-
κού και δοκοσαεξαενοϊκού οξέος μαζί– (EPA+DHA)] 
συσχετίστηκε αρνητικά με την πιθανότητα παρουσίας 
NAFLD στους άνδρες της μελέτης. Πιο συγκεκριμένα οι 
άνδρες που βρίσκονταν στο δεύτερο και τρίτο τριτη-
μόριο πρόσληψης EPA είχαν 41% και 55% αντίστοιχα 
μικρότερη πιθανότητα να νοσούν σε σχέση με τους 
άνδρες που ανήκαν στο πρώτο τριτημόριο πρόσλη-
ψης, ενώ οι άνδρες που βρίσκονταν στο δεύτερο και 
τρίτο τριτημόριο πρόσληψης EPA+DHA είχαν 56% και 
52% αντίστοιχα μικρότερη πιθανότητα να νοσούν σε 
σχέση με τους άνδρες που ανήκαν στο πρώτο τριτημό-
ριο πρόσληψης.11 Αποτελέσματα άλλης μελέτης προ-
τείνουν ότι η πρόσληψη EPA και DHA είναι χαμηλότερη 
από τη συνιστώμενη σε δείγμα ατόμων με NAFLD.12 
Τέλος, στη μελέτη των Musso et al13 στην οποία αξιο-
λογήθηκαν οι διαιτητικές συνήθειες 25 ασθενών με 
NASH και 25 υγιών μαρτύρων μέσω επταήμερων 
ημερολογίων καταγραφής τροφίμων βρέθηκε ότι οι 
ασθενείς κατανάλωναν σημαντικά χαμηλότερη ποσό-
τητα πολυακόρεστων λιπαρών οξέων και μεγαλύτερη 
ποσότητα κορεσμένων λιπαρών οξέων και διαιτητικής 
χοληστερόλης σε σύγκριση με τους μάρτυρες, ενώ η 

συνολική πρόσληψη λίπους δεν διέφερε μεταξύ των 
δύο ομάδων.

Εκτός από τις μελέτες που συγκρίνουν τη διαιτητικές 
συνήθειες ασθενών και υγιών μαρτύρων, υπάρχουν και 
δεδομένα μελετών σε ομάδες ασθενών με διαφορετι-
κή βαρύτητα της νόσου, που παρέχουν πληροφόρηση 
σχετικά με τον ρόλο της κατανάλωσης μακροθρεπτι-
κών συστατικών στην εξέλιξη και τη βαρύτητα της 
NAFLD. Πιο συγκεκριμένα, η σύγκριση των διαιτητικών 
συνηθειών 28 ατόμων με NASH και 18 με απλή στεά-
τωση πραγματοποιήθηκε σε μία ιαπωνική μελέτη14 
και μετά από ανάλυση τριήμερων διατροφικών κατα-
γραφών, προέκυψε ότι τα άτομα με NASH ανέφεραν 
υψηλότερη πρόσληψη υδατανθράκων, χαμηλότερη 
πρόσληψη πρωτεΐνης και χαμηλότερο λόγο πρόσλη-
ψης πολυακόρεστων/κορεσμένων λιπαρών οξέων σε 
σχέση με τους ασθενείς με απλή στεάτωση. Επιπλέον, 
οι υδατάνθρακες φάνηκε να προέρχονται κυρίως από 
γλυκά και όχι δημητριακά, υποδηλώνοντας ότι ο τύπος 
των υδατανθράκων (απλοί έναντι σύνθετων) ενδεχο-
μένως να παίζει κάποιον ρόλο στην παθογένεια της 
νόσου. Επιπλέον, στη μελέτη των Solga et al15 αξιο-
λογήθηκε η διαιτητική πρόσληψη μέσω ανακλήσεων 
εικοσιτετραώρου, 74 παχύσαρκων ατόμων που θα 
υποβάλλονταν σε βαριατρική χειρουργική και συσχε-
τίστηκε με ιστοπαθολογικά χαρακτηριστικά του ήπα-
τος μετά από βιοψία. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα, 
η υψηλή πρόσληψη υδατανθράκων (>54% της συνο-
λικής ενεργειακής πρόσληψης) φάνηκε να σχετίζεται 
με μεγαλύτερο βαθμό φλεγμονής του ήπατος, ενώ η 
υψηλή πρόσληψη λίπους με μικρότερο. Οι Vilar et al16 
αξιολογώντας τις διαιτητικές συνήθειες 25 ασθενών με 
NAFLD μέσω τριών ανακλήσεων εικοσιτετράωρου σε 
διάστημα 12 μηνών, διαπίστωσαν σημαντικά υψηλό-
τερη πρόσληψη λίπους και μάλιστα όλων των τύπων 
λιπαρών οξέων και χαμηλότερη πρόσληψη υδαταν-
θράκων και πρωτεϊνών στους ασθενείς με NASH, συγ-
κριτικά με τους ασθενείς με απλή στεάτωση. Τέλος, μια 
πρόσφατη μελέτη17 αξιολόγησε τις διαιτητικές συνή-
θειες 63 παχύσαρκων Ιταλών. Σύμφωνα με τα αποτε-
λέσματα, η αυξημένη πρόσληψη ενέργειας, πρωτεΐνης 
και ζωικής πρωτεΐνης σχετίστηκε με μεγαλύτερο βαθ-
μό ινσουλινοαντίστασης, ενώ η αυξημένη πρόσληψη 
υδατανθράκων και ολικού λίπους σχετίστηκε με μεγα-
λύτερο βαθμό ηπατικής ίνωσης, όπως αυτή αξιολογή-
θηκε από σχετικό δείκτη (NAFLD Fibrosis Score).

Η κατανάλωση φρουκτόζης έχει επίσης συσχε-
τιστεί με τη σοβαρότητα της NAFLD.18 Στη μελέτη 
των Abdelmalek et al19 αξιολογήθηκε η κατανάλωση 
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νη, και της βιταμίνης Α, της οποίας η μέση πρόσληψη 
ήταν σημαντικά υψηλότερη της συνιστώμενης και στις 
τρεις ομάδες της μελέτης.

Πρόσφατα βιβλιογραφικά δεδομένα συσχετίζουν 
και την πρόσληψη καφεΐνης με την πιθανότητα πα-
ρουσίας NAFLD. Ο προστατευτικός ρόλος της καφε-
ΐνης στην ηπατική νόσο έχει διερευνηθεί εδώ και αρ-
κετά χρόνια, με τις πρώτες βιβλιογραφικές αναφορές 
να προτείνουν ότι η κατανάλωση καφεΐνης σχετίζεται 
με μειωμένο κίνδυνο αύξησης των ηπατικών τρανσα-
μινασών23 και εμφάνισης κίρρωσης του ήπατος,24 ενώ 
πιο πρόσφατες δημοσιεύσεις συσχετίζουν την κατανά-
λωση καφεΐνης με μείωση στην εξέλιξη της ηπατικής 
ίνωσης σε ασθενείς με ηπατίτιδα C25 και με μειωμένο 
κίνδυνο για ηπατοκυτταρικό καρκίνο.26 Στη μελέτη 
των Molloy et al27 έγινε προσπάθεια αξιολόγησης της 
πρόσληψης καφεΐνης με χρήση ερωτηματολογίου 
συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων και συσχέτισής 
της με την παρουσία και τη σοβαρότητα της NAFLD 
σε δείγμα 306 ατόμων. Η διάγνωση της νόσου έγινε 
υπερηχογραφικά και στους ασθενείς διενεργήθηκε 
επιπλέον βιοψία ήπατος για να καθοριστεί το στάδιο 
της νόσου (απλή στεάτωση, NASH σταδίου 0–1 και 
NASH σταδίου 2–4). Σύμφωνα με τα αποτελέσματα, 
οι ασθενείς με απλή στεάτωση είχαν σημαντικά χαμη-
λότερη πρόσληψη καφεΐνης συγκριτικά με τους υγιείς 
μάρτυρες και οι ασθενείς με NASH σταδίου 0–1 είχαν 
σημαντικά χαμηλότερη πρόσληψη καφεΐνης σε σχέση 
με τους ασθενείς με απλή στεάτωση.

Τέλος, ενδιαφέρον παρουσιάζουν μελέτες που έχουν 
συσχετίσει την πρόσληψη χολίνης με την πιθανότητα 
παρουσίας NAFLD. Η χολίνη εμφανίζει ποικίλες λει-
τουργίες στον ανθρώπινο οργανισμό με κυριότερες 
την παραγωγή ακετυλχολίνης και βεταΐνης, ενώ αποτε-
λεί επίσης δομικό συστατικό της φωσφατιδυλχολίνης, η 
οποία είναι απαραίτητη για την έκκριση των VLDL και 
την έξοδο του λίπους από τα ηπατοκύτταρα. Μελέτες 
δείχνουν ότι υγιείς εθελοντές, που ακολούθησαν μια 
διατροφή χαμηλή σε χολίνη, εμφάνισαν λιπώδες ήπαρ 
και ηπατοκυτταρικό τραυματισμό, ενώ τα αποτελέ-
σματα αυτά άρθηκαν όταν η χολίνη επανεισήχθει στη 
δια τροφή τους.28 Επιπλέον, έχει φανεί ότι η NAFLD που 
εμφανίζεται σε ασθενείς με ολική παρεντερική διατρο-
φή σχετίζεται με ανεπάρκεια χολίνης, δεδομένου ότι 
τα περισσότερα διαλύματα αμινοξέων-γλυκόζης που 
χρησιμοποιούνται είναι ελεύθερα χολίνης, και μπορεί 
να προληφθεί με συμπληρωματική χορήγηση χολίνης ή 
φωσφατιδυλχολίνης.29,30 Πρόσφατα μια επιδημιολογική 
μελέτη31 στην οποία συμμετείχαν 664 ασθενείς με ηπα-

φρουκτόζης που προερχόταν από χυμούς φρούτων 
και αναψυκτικά σε 427 ενήλικα άτομα με ηπατική στε-
άτωση και ταξινομήθηκε σε μηδενική, μέτρια (<7 μερί-
δες/εβδομάδα) και υψηλή (>7 μερίδες/εβδομάδα). Στο 
σύνολο του δείγματος η υψηλή κατανάλωση φρουκτό-
ζης σχετίστηκε με μικρότερο βαθμό ηπατικής στεά-
τωσης και μεγαλύτερο βαθμό ηπατικής ίνωσης, ενώ 
σε εθελοντές ηλικίας >48 ετών σχετίστηκε θετικά με 
τον βαθμό ηπατικής φλεγμονής και ηπατοκυτταρικής 
διόγκωσης. Συνεπώς συνήθης κατανάλωση σημαντι-
κής ποσότητας φρουκτόζης φαίνεται πως επιδεινώνει 
τον ηπατικό τραυματισμό και προωθεί την εξέλιξη της 
ίνωσης στη NAFLD.

Περιορισμένα δεδομένα υπάρχουν και για τη σχέση 
του γλυκαιμικού δείκτη της διατροφής με την πιθανό-
τητα παρουσίας της NAFLD. Σε μια συγχρονική μελέ-
τη20 σε δείγμα 247 φαινομενικά υγιών ατόμων, μετά 
από χρήση και ανάλυση ερωτηματολογίων συχνότη-
τας κατανάλωσης τροφίμων, παρατηρήθηκε μια θετι-
κή συσχέτιση μεταξύ του βαθμού ηπατικής στεάτωσης 
και του γλυκαιμικού δείκτη της διατροφής, ανεξάρτητα 
από τη συνολική πρόσληψη ενέργειας ή υδατανθρά-
κων. Ο επιβαρυντικός ρόλος του υψηλού γλυκαιμικού 
δείκτη στην εμφάνιση της NAFLD ενδεχομένως οφεί-
λεται στην αύξηση του οξειδωτικού στρες, το οποίο 
εμπλέκεται άμεσα στην παθογένεια της νόσου.21

Μικροθρεπτικά και άλλα συστατικά της διατροφής

Περιορισμένος αριθμός μελετών έχει διερευνήσει τη 
συσχέτιση της πρόσληψης μικροθρεπτικών συστατι-
κών και την πιθανότητα παρουσίας της NAFLD, έχουν 
κυρίως επικεντρώσει στα συστατικά με αντιοξειδω-
τική δράση και έχουν αμφιλεγόμενα αποτελέσματα 
δεδομένου ότι άλλες μελέτες έχουν βρει χαμηλότερες 
προσλήψεις βιταμινών Α, C και Ε σε άτομα με NAFLD 
συγκριτικά με αυτές αντίστοιχων μαρτύρων13,22 και 
άλλη τα ακριβώς αντίθετα.7 Παράλληλα, στη μελέτη 
των Allard et al12 έγινε προσπάθεια εκτίμησης των 
διαιτητικών συνηθειών ασθενών με ηπατική νόσο, οι 
οποίοι ταξινομήθηκαν σε τρεις κατηγορίες ανάλογα με 
τη σοβαρότητα της νόσου (ελάχιστα ευρήματα, απλή 
στεάτωση και NASH). Μετά την επεξεργασία των δι-
ατροφικών δεδομένων από επταήμερα ημερολόγια 
καταγραφής τροφίμων φάνηκε ότι η πρόσληψη των 
διαφόρων μικροθρεπτικών συστατικών δεν διέφερε 
σημαντικά ανάμεσα στις τρεις ομάδες της μελέτης. 
Επιπλέον, η πρόσληψη των περισσοτέρων θρεπτικών 
συστατικών ήταν πολύ κοντά στις συνιστώμενες προ-
σλήψεις, εκτός από την πρόσληψη βιταμίνης Ε, όπου η 
μέση πρόσληψη ήταν χαμηλότερη από τη συνιστώμε-
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ση) ήταν υψηλότερη στο ήπαρ των ασθενών σε σχέση 
με τους υγιείς (P<0,05). Στην έρευνα των Assy et al33 
οι διατροφικές συνήθειες 31 ασθενών με NAFLD, όπως 
αυτές αξιολογήθηκαν μέσω ερωτηματολογίου κατα-
νάλωσης τροφίμων, συγκρίθηκαν με αυτές 30 υγιών 
εθελοντών. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι το 80% των 
ασθενών κατανάλωνε υπερβολική ποσότητα αναψυ-
κτικών (>50 g ζάχαρης/ημέρα), σε αντίθεση με μόνο 
το 20% των υγιών μαρτύρων. Συγκρινόμενη με άλλους 
παράγοντες, συμπεριλαμβανομένης της σύστασης της 
διατροφής και της σωματικής δραστηριότητας, η κα-
τανάλωση αναψυκτικών ήταν ο μόνος ανεξάρτητος 
παράγοντας που ήταν ικανός να προβλέψει την πα-
ρουσία λιπώδους διήθησης του ήπατος στο 82,5% του 
συνόλου του δείγματος. Αντίστοιχα αποτελέσματα είχε 
και μια πιο πρόσφατη μελέτη με δείγμα 60 ασθενών με 
NAFLD και 30 υγιών μαρτύρων, σύμφωνα με την οποία 
το 80% των ασθενών παρουσίαζε υπερβολική κατανά-
λωση αναψυκτικών (>500 mL/ημέρα) ενώ αντίστοιχη 
πρόσληψη εμφάνισε μόνο το 17% των υγιών ατόμων.34 
Η κατανάλωση αναψυκτικών μπορούσε να προβλέψει 
την παρουσία λιπώδους ήπατος ανεξάρτητα από την 
παρουσία μεταβολικού συνδρόμου, τον βαθμό ινσου-
λινοαντίστασης και τα επίπεδα της CRP.

Καφές

Πέραν των δεδομένων που διερευνούν τη συσχέτιση 
της πρόσληψης καφεΐνης με την παρουσία της NAFLD 
και έχουν ήδη αναφερθεί, σε μια επιδημιολογική με-
λέτη με δείγμα 157 ασθενών με NAFLD και 153 υγιών 
μαρτύρων αξιολογήθηκε η πρόσληψη καφέ (φλιτζάνια 
ανά ημέρα) και συσχετίστηκε με τον βαθμό ηπατικής 
στεάτωσης.35 Σύμφωνα με τα αποτελέσματα, δεν πα-
ρατηρήθηκε διαφορά στην κατανάλωση καφέ ανάμε-
σα στους ασθενείς με NAFLD και τους υγιείς μάρτυρες 
δεδομένου ότι και οι δύο ομάδες κατανάλωναν κατά 
μέσον όρο 2 φλιτζάνια καφέ ημερησίως. Ωστόσο, η 
κατανάλωση καφέ συσχετίστηκε αρνητικά με τον βαθ-
μό ηπατικής στεάτωσης, όπως αυτός αξιολογήθηκε με 
χρήση του δείκτη BLS (Bright Liver Score). 

Κρασί

Ενώ με τα σημερινά δεδομένα η σύσταση για ασθενείς 
με NAFLD είναι να αποφεύγουν το αλκοόλ, δεδομένου 
ότι η υπερκατανάλωσή του αποδεδειγμένα σχετίζεται 
με την αλκοολική ηπατική νόσο, διάφορες επιδημιο-
λογικές μελέτες προτείνουν ότι η μέτρια κατανάλωση 
αλκοόλ σχετίζεται αρνητικά με την εμφάνιση μεταβο-
λικού συνδρόμου,36 σακχαρώδους διαβήτη37 και στε-
φανιαίας νόσου,38 δηλαδή παθολογικών καταστάσεων 

τική στεάτωση, αξιολόγησε τη διαιτητική πρόσληψη χο-
λίνης και τη συσχέτισε με τη σοβαρότητα της ηπατικής 
νόσου, όπως αυτή αξιολογήθηκε με βιοψία ήπατος.31 
Η ανεπαρκής διαιτητική πρόσληψη χολίνης (<50% ΑΙ) 
συσχετίστηκε με μεγαλύτερο βαθμό ηπατικής ίνωσης 
στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες του δείγματος, κάτι 
που δεν φάνηκε να ισχύει στους άνδρες, στα παιδιά και 
στις προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες.

Συσχέτιση ομάδων τροφίμων, τροφίμων και ποτών
με την πιθανότητα παρουσίας NAFLD

Ένας μικρός αριθμός δεδομένων έχει συσχετίσει την 
κατανάλωση συγκεκριμένων τροφίμων και ομάδων 
τροφίμων με την πιθανότητα παρουσίας της NAFLD. 
Οι υπάρχουσες μελέτες σε ανθρώπους περιλαμβάνουν 
περιορισμένα στοιχεία για την κατανάλωση κρέατος, 
καφέ και κρασιού, ενώ εκτενέστερα έχει διερευνηθεί η 
επίδραση της κατανάλωσης σακχαρούχων αναψυκτι-
κών στην πιθανότητα παρουσίας της νόσου.

Ομάδα κρέατος

Στη μελέτη των Zelber-Sagi et al6 οι ερευνητές επέ-
κτειναν την ανάλυση των δεδομένων από τα ερωτη-
ματολόγια κατανάλωσης τροφίμων, δίνοντας πληρο-
φορίες και για ομάδες τροφίμων και τη σχέση τους με 
τη NAFLD. Μετά από πολυπαραγοντική ανάλυση προ-
έκυψε ότι η αυξημένη κατανάλωση όλων των τύπων 
κρέατος, όπως αυτή αποτυπώθηκε από την πρόσληψη 
αντίστοιχων πρωτεϊνών, σχετιζόταν με αυξημένη πι-
θανότητα παρουσίας NAFLD (αύξηση της πρόσληψης 
πρωτεΐνης κρέατος κατά 19,8 g/ημέρα σχετίστηκε με 
37% μεγαλύτερη πιθανότητα παρουσίας NAFLD, ενώ 
η κατανάλωση πρωτεΐνης από ψάρια πλούσια σε ω-3 
λιπαρά οξέα έτεινε να μειώνει την πιθανότητα παρου-
σίας της νόσου, ανεξαρτήτως ηλικίας, φύλου, δείκτη 
μάζας σώματος και ενεργειακής πρόσληψης.

Σακχαρούχα αναψυκτικά

Επίσης, στη μελέτη των Zelber-Sagi et al6 παρατη-
ρήθηκε ότι οι ασθενείς με NAFLD έτειναν να κατανα-
λώνουν περισσότερα αναψυκτικά, και μάλιστα τη δι-
πλάσια ποσότητα υδατανθράκων από αυτά, σε σχέση 
με τους υγιείς μάρτυρες. Αντίστοιχα, οι Ouyang et al32 
έδειξαν ότι 49 ασθενείς με NAFLD κατανάλωναν διπλά-
σια ποσότητα φρουκτόζης από σακχαρούχα ροφήμα-
τα σε σχέση με 24 υγιείς μάρτυρες, ενώ σύμφωνα με 
τα αποτελέσματα βιοψίας ήπατος η συγκέντρωση των 
ενζύμων εξωκινάση (ένζυμο που συμμετέχει στον με-
ταβολισμό της φρουκτόζης) και συνθάση των λιπαρών 
οξέων (ένζυμο που συμμετέχει στη de novo λιπογένε-
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που σχετίζονται στενά με τη NAFLD. Στη μελέτη των 
Dunn et al39 έγινε μια προσπάθεια αξιολόγησης της κα-
τανάλωσης αλκοόλ και συσχέτισής της με την πιθανό-
τητα παρουσίας της NAFLD, όπως αυτή αξιολογήθηκε 
μέσω των τιμών της αμινοτρανσφεράσης της αλανίνης 
ορού (ALT). Σύμφωνα με τα αποτελέσματα, μόνο η μέ-
τρια κατανάλωση κρασιού (115 mL/ημέρα) σχετίστηκε 
με μειωμένη πιθανότητα παρουσίας NAFLD. Πιο συ-
γκεκριμένα όταν ως όριο των επιπέδων της ALT για τη 
διάγνωση της νόσου χρησιμοποιήθηκε η τιμή 43 U/l, 
η μέτρια κατανάλωση κρασιού σχετίστηκε με 85% μι-
κρότερη πιθανότητα παρουσίας της νόσου (ΣΛ=0,15, 
95% ΔΕ=0,05–0,49), ενώ όταν ως όριο των επιπέδων 
της ALT χρησιμοποιήθηκαν οι τιμές 30U/l για τους άν-
δρες και 19 U/l για τις γυναίκες, η μέτρια κατανάλωση 
κρασιού σχετίστηκε με 49% μικρότερη πιθανότητα 
παρουσίας της νόσου (ΣΛ=0,51, 95% ΔΕ=0,33–0,79). 
Ωστόσο, η διάγνωση της νόσου μέσω των επιπέδων 
των τρανσαμινασών έχει σοβαρούς μεθοδολογικούς 
περιορισμούς και τα αποτελέσματα πρέπει να ερμη-
νευτούν με επιφύλαξη.

∆ιατροφικές παρεμβάσεις 
για την αντιμετώπιση της NAFLD

Όπως έχει ήδη αναφερθεί, επί του παρόντος δεν 
υπάρχει επίσημος αλγόριθμος για την αντιμετώπιση 
της NAFLD και οι υπάρχουσες θεραπευτικές προσεγ-
γίσεις στοχεύουν στη διαχείριση των σχετιζόμενων 
με τη νόσο παραγόντων κινδύνου, όπως του μεταβο-
λικού συνδρόμου, της παχυσαρκίας, της αντίστασης 
στη ινσουλίνη, του σακχαρώδους διαβήτη τύπου ΙΙ, 
της υπερλιπιδαιμίας και του οξειδωτικού στρες. Στην 
παρούσα ανασκόπηση παρουσιάζονται τα δεδομένα 
παρεμβατικών μελετών που δημοσιεύθηκαν έως και 
τον Μάιο του 2012 στις βάσεις δεδομένων Medline 
(Pubmed) και Scopus και αναφέρονται μόνο στη διαι-
τητική δια χείριση της NAFLD ή της NASH. Πιο συγκε-
κριμένα αναλύονται κλινικές μελέτες που αξιολογούν 
την επίδραση της δίαιτας ή του συνδυασμού δίαιτας 
και φυσικής δραστηριότητας στην απώλεια βάρους 
ασθενών με NAFLD ή NASH (πίνακας 1), καθώς και 
μελέτες που διερευνούν τη σύσταση της δίαιτας σε 
μακροθρεπτικά συστατικά (πίνακας 2). Τέλος παρου-
σιάζονται μελέτες που ερευνούν την επίδραση μικρο-
θρεπτικών συστατικών στη εξέλιξη της ασθένειας (πί-
νακας 3). Οι λέξεις και οι εκφράσεις που χρησιμοποιή-
θηκαν στην αναζήτηση ήταν: «λιπώδες ήπαρ, NAFLD, 
NASH, NAFLD/NASH & απώλεια βάρους/τροποποίηση 
του τρόπου ζωής/άσκηση/φυσική δραστηριότητα/
υποθερμιδική δίαιτα/δίαιτα πολύ χαμηλών θερμίδων/

υδατάνθρακες/λίπος/πρωτεΐνες και συνδυασμοί αυ-
τών». Οι μελέτες που αναφέρονται περιορίζονται σε 
παρεμβάσεις που έγιναν μόνο σε ανθρώπους.

Απώλεια βάρους μόνο με δίαιτα

Παρόλο που δεν είναι όλοι οι ασθενείς με NAFLD πα-
χύσαρκοι, η παχυσαρκία θεωρείται ως ένας από τους 
σημαντικότερους παράγοντες κινδύνου. Η απώλεια 
βάρους μέσω μείωσης της θερμιδικής πρόσληψης φαί-
νεται να είναι το πρώτο βήμα αντιμετώπισης της NAFLD, 
καθώς θεωρείται ότι οδηγεί σε μείωση της ηπατικής πα-
ροχής ελεύθερων λιπαρών οξέων, αύξηση της ινσουλι-
νοευαισθησίας και σε μείωση της φλεγμονής.

 Το ακριβές ποσοστό απώλειας βάρους καθώς και το 
ενεργειακό έλλειμμα που απαιτείται για τη βελτίωση 
της NAFLD δεν έχουν πλήρως καθοριστεί. Φαίνεται ότι 
μία μέτρια απώλεια σωματικού βάρους, της τάξης του 
5–10% οδηγεί σε βελτίωση των επιπέδων των ηπατι-
κών ενζύμων (ALT, AST, γGT) και της ινσουλινοαντίστα-
σης (ΗΟΜΑ-ΙR) (πίνακας 140–43). Ενδεχομένως μια πιο 
μέτρια απώλεια βάρους της τάξης των 3–5% να είναι 
εξίσου αποδοτική στη βελτίωση του ηπατικού προφίλ 
σύμφωνα με άλλες μελέτες.42,44 Αντίστοιχα, το ιδανικό 
ενεργειακό έλλειμμα για την ανάδειξη ηπατικής ανά-
καμψης στους ασθενείς με NAFLD ή NASH δεν έχει δια-
σαφηνιστεί. Συνήθως, οι γενικότερες συστάσεις για τη 
διατροφή εξατομικεύονται για την επίτευξη ενός ενερ-
γειακού ελλείμματος 500–1000 Kcal ανά ημέρα, ανά-
λογα με το ΔΜΣ των ασθενών.45 Ωστόσο, η υπερβολική 
απώλεια βάρους (>2 kg/εβδ.) λόγω ασιτίας μπορεί να 
οδηγήσει σε επιδείνωση της ιστολογίας του ήπατος, 
συμπεριλαμβανομένης και της ίνωσης. Μια πιθανή 
εξήγηση είναι ότι η ταχεία κινητοποίηση του λίπους 
αυξάνει τη διαθεσιμότητα ελεύθερων λιπαρών οξέων 
οδηγώντας σε επιτάχυνση της διαδικασίας της φλεγμο-
νής, γεγονός που μπορεί να επηρεάσει αρνητικά τους 
ασθενείς με προχωρημένη ηπατική νόσο ή κίρρωση.46 
Εντούτοις, σύμφωνα με τους Lin et al41 η εφαρμογή 
μίας πολύ χαμηλής σε θερμίδες δίαιτας είτε 800 Kcal 
είτε 450 kcal σε παχύσαρκους ασθενείς με NAFLD δεν 
είχε διαφορές στην άλιπη μάζα σώματος στο τέλος της 
παρέμβασης (12 εβδομάδες), ενώ παρόμοια απώλεια 
σωματικού βάρους και ποσοστά θεραπείας (~16%) 
παρατηρήθηκαν και στις δύο ομάδες.41 

Απώλεια βάρους και τροποποίηση της σύστασης 
της δίαιτας σε μακροθρεπτικά συστατικά

Είναι γνωστό ότι οι δίαιτες πλούσιες σε υδατάνθρα-
κες (CHO) οδηγούν σε αύξηση της κυκλοφορούσας 
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ινσουλίνης, γεγονός που συμβάλλει στην αύξηση 
των επιπέδων τριακυλογλυκερολών και στη μείωση 
των επιπέδων HDL.47 Αναφορικά με την επίδραση της 
σύστασης της δίαιτας στους ασθενείς με NAFLD ή 
NASH τα δεδομένα δεν είναι τόσο ξεκάθαρα (πίνακας 
244,48–50).

Δύο μελέτες έχουν διερευνήσει την επίδραση κε-
τογονικού τύπου δίαιτας (υδατάνθρακες<20 g/ημέ-
ρα) σε ασθενείς με NAFLD48,50 δείχνοντας βελτίωση 
της στεάτωσης και της φλεγμονής ή και μείωση των 
ηπατικών τριγλυκεριδίων, αντίστοιχα. Ωστόσο, η χρη-
σιμότητα και η σκοπιμότητα τέτοιου τύπου διαιτών 
φαίνεται να αμφισβητείται σε ασθενείς με NAFLD, 
εφόσον η συμμόρφωση του ασθενούς κρίνεται ιδιαι-
τέρως σημαντική.51 

Μια μετρίου βαθμού μείωση της περιεκτικότητας 
σε υδατάνθρακες στη δίαιτα μπορεί να είναι αποτελε-
σματική στην αντιμετώπιση της NAFLD, χωρίς όμως 
σημαντικές διαφορές από την επίδραση μιας δίαιτας 
χαμηλής σε λίπος. Στη παρούσα ανασκόπηση δύο,44,49 
από τις τέσσερεις μελέτες44,48–50 που συνέκριναν την 
επίδραση μιας υποθερμιδικής δίαιτας χαμηλής περι-
εκτικότητας σε CHO (μέση ενέργεια από CHO~40%) 
και υψηλής σε λίπος (μέση ενέργεια από λίπος~40%) 
με μια υποθερμιδική δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας 
σε CHO και χαμηλής σε λίπος σε ασθενείς με NAFLD, 
κατέληξαν ότι και οι δύο τύποι υποθερμιδικών διαιτών, 
ανεξαρτήτως της σύστασης σε μακροθρεπτικά συστα-
τικά, μπορούν να βελτιώσουν την ηπατική λειτουργία. 
Μικρή υπεροχή εμφανίζουν οι δίαιτες χαμηλών CHO 
σε ό,τι αφορά στη μείωση των επιπέδων των ηπατι-
κών τριγλυκεριδίων, ενώ τα δεδομένα δεν είναι τόσο 
ξεκάθαρα σχετικά με την επίδρασή τους στα ηπατικά 
ένζυμα.

Απώλεια βάρους με συνδυασμό δίαιτας και άσκησης

Η άσκηση θεωρείται ότι βελτιώνει τη νόσο, καθώς 
αυξάνει την ενεργειακή κατανάλωση και βελτιώνει την 
περιφερική ινσουλινοευαισθησία. Οι μελέτες που διε-
ρευνούν την επίδραση της δίαιτας σε συνδυασμό με 
την άσκηση φαίνονται αναλυτικά στον πίνακα 3.52–59 
Στην πλειοψηφία των μελετών αξιολογήθηκε περισ-
σότερο ο βαθμός βελτίωσης των αμινοτρανσφερασών 
ορού, παρά οι ιστοπαθολογικές βελτιώσεις, ενώ σύμ-
φωνα με τα αποτελέσματα δεν επιβεβαιώνεται κάποιο 
πρόσθετο όφελος της άσκησης πέραν της συμβολής 
της στην απώλεια βάρους και τα οφέλη αυτής σε σχέ-
ση με τη NAFLD.

∆ιατροφικές παρεμβάσεις 
για μείωση της πρόσληψης φρουκτόζης

Τα αποτελέσματα από παρεμβάσεις που αφορούν 
στη μείωση της πρόσληψης φρούκτοζης σε ασθενείς 
με NAFLD είναι πολύ πρόσφατα γι’ αυτό και θα πρέπει 
να αξιολογούνται με προσοχή. Μία πολύ πρόσφατη 
πιλοτική μελέτη των Volynets et al60 προσπάθησε να 
διερευνήσει εάν η μείωση της προσλαμβανόμενης 
διαιτητικής φρουκτόζης θα είχε επίδραση σε βιοχη-
μικούς ηπατικούς δείκτες καθώς και σε δείκτες βα-
κτηριακής ανάπτυξης, δεδομένου ότι οι ασθενείς με 
NAFLD παρουσιάζουν διαταραχή της εντερικής τους 
μικροχλωρίδας, παρατεταμένο χρόνο διέλευσης του 
περιεχομένου από το λεπτό έντερο, καθώς και υψηλό 
ποσοστό αιθανόλης στην αναπνοή τους.9,61 Οι συμμε-
τέχοντες στη μελέτη καθοδηγήθηκαν να μειώσουν την 
πρόσληψη φρουκτόζης κατά 50% της αρχικής κατανά-
λωσής τους και η παρέμβαση διήρκησε 6 μήνες. Στο 
τέλος της μελέτης, παρατηρήθηκε σημαντική μείωση 
του δείκτη μάζας σώματος, της περιεκτικότητας λί-
πους στο ήπαρ, των ηπατικών ενζύμων (ALT, AST, όχι 
της γGT), των επιπέδων γλυκόζης, ινσουλίνης και ου-
ρικού οξέος, ενώ δεν υπήρξε καμία αλλαγή στον χρό-
νο διέλευσης του περιεχομένου από το λεπτό έντερο, 
καθώς και στο ποσοστό αιθανόλης στην αναπνοή των 
ασθενών. Ωστόσο δεν καθίσταται σαφές εάν τα απο-
τελέσματα αυτά οφείλονται στην παράλληλη απώλεια 
βάρους των συμμετεχόντων ή στη μείωση των επιπέ-
δων φρουκτόζης αυτής καθ' αυτής.

∆ιατροφικές παρεμβάσεις με έμφαση 
σε μεμονωμένα θρεπτικά συστατικά

Δεδομένης της συμμετοχής της φλεγμονής και του 
οξειδωτικού στρες στους υποκείμενους μηχανισμούς 
παθοφυσιολογίας της NAFLD, κάποια θρεπτικά συ-
στατικά με αντιφλεγμονώδη ή αντιοξειδωτική δράση 
έχουν διερευνηθεί ως δυνητικοί θεραπευτικοί παρά-
γοντες. 

Πρόσφατες μελέτες έχουν δείξει ότι ασθενείς με 
NASH έχουν χαμηλότερα ηπατικά ω-3 και ω-6 PUFA. 
Οι Capanni et al62 διεξήγαγαν μια πιλοτική μελέτη, με 
συμπληρωματική χορήγηση ω-3 λιπαρών οξέων για 
να καθορίσουν τις επιδράσεις που αυτά έχουν στην 
NAFLD. Η μελέτη συμπεριέλαβε 42 ασθενείς με τη 
νόσο ως ομάδα παρέμβασης και 14 άτομα ως ομάδα 
ελέγχου. Στην ομάδα παρέμβασης, στην οποία χορη-
γήθηκαν από του στόματος συμπληρώματα ω-3 για 
διάστημα 1 έτους, παρατηρήθηκε τελικά βελτίωση 
στις αμινοτρανσφεράσες ορού και στην ηπατική στε-
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άτωση, όπως αυτή μετρήθηκε μέσω υπερηχογραφή-
ματος. Μια άλλη μελέτη63 έδειξε ότι συμπληρωματική 
χορήγηση 2 g πολυακόρεστων λιπαρών οξέων μέσω 
κάψουλας, οδήγησε σε βελτίωση της αντίστασης στην 
ινσουλίνη, των επιπέδων TNF-α, καθώς και της διαγνω-
σμένης μέσω υπερήχου στεάτωσης. Λίγο αργότερα 
την ίδια χρονιά, οι Zhu et al64 μέσω τυχαιοποιημένης 
κλινικής μελέτης διερεύνησαν την επίδραση τής χο-
ρήγησης ω3 λιπαρών οξέων από φώκια, σε ασθενείς 
με NAFLD σχετιζόμενη με υπερλιπιδαιμία. Τα αποτε-
λέσματα ήταν ανάλογα. Συμπληρωματική χορήγηση 
2 γραμμαρίων ω-3 λιπαρών οξέων 3 φορές την ημέρα 
οδήγησε σε μείωση των κλινικών συμπτωμάτων σχετι-
ζόμενων με το ήπαρ (δυσφορία ή πόνος του ήπατος, 
αδυναμία, κοιλιακή διάταση, ναυτία), καθώς και των 
επιπέδων τριγλυκεριδίων και ALT, αλλά όχι των επι-
πέδων AST, γGT, HDL και ολικής χοληστερόλης, παρά 
την παρατηρούμενη πτωτική τάση. Επιπλέον, οι υπε-
ρηχογραφικές εκτιμήσεις τόσο στα άτομα που είχαν 
πλήρη ανάκαμψη όσο και σε εκείνα που παρουσία-
σαν βελτίωση της εικόνας του λιπώδους ήπατος, ήταν 
βελτιωμένες στην ομάδα που έλαβε συμπληρωματική 
χορήγηση ω-3. Συνεπώς, η σύσταση του λίπους της δι-
ατροφής φαίνεται ότι μπορεί να αποτελέσει σημαντική 
οδό θεραπευτικής παρέμβασης σε ασθενείς με NAFLD, 
έχοντας υπόψη ότι απαιτείται περαιτέρω διερεύνηση 
επί του θέματος.

Επιπρόσθετα, η βιταμίνη Ε και η βηταΐνη έχουν δι-
ερευνηθεί για την αποτελεσματικότητά τους στην 
αντιμετώπιση της NAFLD λόγω της αντιοξειδωτικής 
τους ικανότητας. Σε μία πρόσφατη πολυκεντρική τυ-
χαιοποιημένη κλινική μελέτη των Sanyal et al65 σε 84 
ασθενείς με NASH χορηγήθηκαν 800 IU/ημ. βιταμίνης 
Ε για 96 ημέρες. Συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου 
παρατηρήθηκε βελτίωση των επιπέδων των αμινα-
τρανσφερασών και μείωση της ηπατικής στεάτωσης, 
αλλά όχι της ηπατικής ίνωσης και της φλεγμονής που 
συνδέεται με την εξέλιξη της νόσου. Επιπλέον, παρα-
τηρήθηκε ιστολογική βελτίωση μόνο στο 43% των 
ασθενών που έλαβαν τη θεραπεία, ενώ η NASH θερα-
πεύτηκε μόνο στο 36% (σημαντικά λιγότερο σε σχέση 
με την ομάδα που έλαβε το φάρμακο πιογλιταζόνη). 
Επιπρόσθετα, μία πιλοτική μελέτη66 διερευνώντας την 
επίδραση της συμπληρωματικής χορήγησης βιταμίνης 
E, παράλληλα με μια υγιεινή διατροφή σε ασθενείς 
με NASH απέτυχε να αναδείξει κάποιο θεραπευτικό 
όφελος. Ενδεχομένως, η αποκλειστική χορήγηση βι-
ταμίνης Ε για τη θεραπεία της NASH να είναι αποτελε-
σματική μόνο στα αρχικά στάδια της νόσου, βελτιώνο-
ντας βιοχημικά και κάποια ιστολογικά χαρακτηριστικά. 

Δεν υπάρχει όμως οριστική απόδειξη ότι η βιταμίνη Ε 
μπορεί να βελτιώνει την ιστολογική εικόνα του ήπα-
τος στους ανθρώπους, μέσω βελτίωσης της ίνωσης 
και της φλεγμονής. Πεδίο ενδιαφέροντος παρουσιάζει 
και ο συνδυασμός της βιταμίνης Ε με άλλα στοιχεία. 
Πρόσφατα, οι Foster et al67 δημοσίευσαν τα αποτελέ-
σματα μίας υπο-ανάλυσης της St. Francis Heart Study 
(τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή). Ο συνδυσμός χορή-
γησης ατορβαστατίνης (20 mg/day)/βιταμίνης E (1000 
IU/day)/βιταμίνης C (1000 mg/day) σε 80 ασθενείς με 
NAFLD (διάγνωση με αξονική τομογραφία) έδειξε μεί-
ωση του επιπολασμού της ασθένειας κατά περίπου 
70% με παράλληλη βελτίωση της ηπατικής στεάτωσης 
συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου (μείωση κατά 30%). 
Ωστόσο, ο σχεδιασμός της συγκεκριμένης μελέτης δεν 
επιτρέπει τη διάκριση των αποτελεσμάτων σχετικά με 
την επίδραση του συνδυασμού των φαρμάκων ή της 
μεμονωμένης επίδρασης της βιταμίνης Ε. Λίγο παλαι-
ότερα, οι Harrison et al68 τυχαιοποιώντας 45 ασθενείς 
με NASH σε συνδυαστική θεραπεία vitamin E με βιτα-
μίνη C (1000 IU/1000 mg/day) συγκριτικά με εικονι-
κή αγωγή για 6 μήνες έδειξαν βελτίωση της ηπατικής 
ίνωσης στα άτομα που ελάμβαναν τον συγκεκριμένο 
συνδυασμό. 

Η βηταΐνη έχει δοκιμαστεί ως θεραπεία της NAFLD 
και NASH κυρίως σε μοντέλα ζώων και σε μικρές κλινι-
κές δοκιμές, με ανάμικτα αποτελέσματα. Τα δεδομένα 
είναι πιο περιορισμένα σε ό,τι αφορά σε ανθρώπους. 
Η ομάδα των Abdelmalek et al,69,70 διερεύνησαν κατά 
πόσο η χορήγηση 20 g/ημέρα άνυδρης βηταΐνης θα 
μπορούσε να βελτιώσει την ηπατική λειτουργία ασθε-
νών με NASH χωρίς όμως να αναδείξουν κάποιο ουσι-
αστικό όφελος αυτής της παρέμβασης. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Έπειτα από την ανασκόπηση της πρόσφατης βι-
βλιογραφίας σχετικά με τις διαιτητικές συνήθειες και 
την πιθανότητα εμφάνισης της NAFLD, καθώς και των 
διαφόρων μελετών παρέμβασης που εξετάζουν την 
επίδραση της διατροφής στη διαχείριση της νόσου 
φαίνεται ότι τόσο σε επίπεδο σχεδιασμού των ερευ-
νών, όσο και σε επίπεδο των εξαγόμενων συμπερα-
σμάτων απαιτείται περαιτέρω διερεύνηση. Οι μελέτες 
που έχουν διερευνήσει τον ρόλο της διατροφής στην 
εμφάνιση της νόσου είναι κυρίως μελέτες ασθενών-
μαρτύρων με αναδρομική συλλογή πληροφοριών 
και δεν αναδεικνύουν κάποια ξεκάθαρη επιβάρυνση 
συγκεκριμένων μακροθρεπτικών συστατικών ή υπο-
κατηγοριών αυτών. Επιπλέον, στα πλαίσια της διερεύ-
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νησης της σχέσης ανάμεσα στην πρόσληψη βιταμινών 
με αντιοξειδωτική δράση και της πιθανότητας παρου-
σίας της NAFLD, υπάρχουν αρκετά αντικρουόμενα 
αποτελέσματα. Υπάρχει συνεπώς, ανάγκη διεξαγωγής 
μεγάλων προοπτικών μελετών για την ανάδειξη των 
διαιτητικών συνηθειών που ενδεχομένως συμβάλλουν 
στην ανάπτυξη της NAFLD.

Επιπλέον, οι μελέτες παρέμβασης για την αντιμετώ-
πιση της νόσου παρουσιάζουν σημαντικά προβλήμα-
τα. Από τις συνολικά 16 μελέτες που ανασκοπήθηκαν 
σχετικά με τη διαχείριση βάρους των ασθενών με 
NAFLD με δίαιτα, άσκηση ή συνδυασμό και των δύο, 
μόνο 2 μελέτες42,53 είχαν ομάδες ελέγχου. Δύο μελέτες 
ανέφεραν υψηλό αριθμό εγκατάλειψης της παρέμβα-

σης52,55 και σε δύο μελέτες43,44 ο προσδιορισμός της 
NAFLD πραγματοποιήθηκε με βάσει τα επίπεδα της 
ALT ορού και χωρίς ιστολογική ή υπερηχογραφική 
επιβεβαίωση. Ωστόσο, φάνηκε ότι η απώλεια σωματι-
κού βάρους αποτελεί το πρώτο βήμα αντιμετώπισης 
της NAFLD είτε επιτυγχάνεται μόνο με δίαιτα είτε με 
συνδυασμό δίαιτας και άσκησης, ενώ αναπάντητο 
παραμένει το ερώτημα εάν και κατά πόσο η σύσταση 
της δίαιτας κατέχει ουσιαστικό ρόλο στη διαχείριση 
της NAFLD. Θα πρέπει να σημειωθεί ότι προκειμένου 
να διατυπωθούν με σαφήνεια συστάσεις και κατευθυ-
ντήριες οδηγίες για την αντιμετώπιση των ασθενών με 
NAFLD ή NASH απαιτούνται περισσότερες και μεγαλύ-
τερες τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες κλινικές δοκιμές. 

The effect of diet on the presence and management 
of non-alcoholic fatty liver disease

M. Georgoulis, Ch. Katsagoni, N. Tileli, M. Kontogianni
ABSTRACT Non Alcoholic Fatty Liver Disease (NAFLD) is a clinicopathologic entity with wide histological spectrum which 

includes both simple steatosis and steatohepatitis (NASH). NAFLD is considered as the hepatic manifestation of the meta-

bolic syndrome and is strongly associated with cardiovascular disease, while the most prevailing mechanism underlying the 

pathogenesis of NAFLD is insulin resistance. Nutrition is considered as an important component of both the pathogenesis 

and the treatment of NAFLD. The purpose of this review is to present all the existing data correlating dietary habits with the 

incidence of NAFLD, as well as clinical studies that include treatment by dietary intervention. Studies that have explored the 

role of diet in the pathogenesis of NAFLD are mainly case-control studies with retrospective data collection and do not reveal 

any prominent benefit or deficit of any of the macronutrients or their subclasses in the incidence of the disease. Moreover 

studies exploring the association between antioxidants intake and the risk of NAFLD remain contradictory. Regarding NAFLD 

management, weight loss for the overweight subjects is the cornerstone therapy weather it is achieved with diet alone or 

with a combination of diet and exercise. However, the impact of diet’s composition on the disease management remains 

uncertain. Based on the available evidence, there is a need for well designed prospective studies to explore the role of diet 

as a risk factor for NAFLD, as well as for randomized controlled clinical trials to define the best nutritional management for 

the disease.  

Key words: Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD), non-alcoholic steatohepatitis (NASH), dietary habits, dietary intervention, 

weight loss.
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