
Περίληψη 
Σκοπός: Η διερεύνηση της συσχέτισης της κατανάλωσης γαλακτοκομικών προϊόντων με κλινικά χαρακτηριστικά ασθενών με 
μη αλκοολική λιπώδη νόσο του ήπατος (NAFLD). Υλικό-Μέθοδος: Στη μελέτη συμμετείχαν 73 νεοδιαγνωσμένοι ασθενείς 
με NAFLD, στους οποίους πραγματοποιήθηκε λήψη ιατρικού ιστορικού, αξιολόγηση επιπέδου σωματικής δραστηριότητας, 
μέτρηση ανθρωπομετρικών παραμέτρων, ανάλυση σύστασης σώματος και βιοχημικών δεικτών. Η κατανάλωση γαλακτοκομι-
κών προϊόντων και των επιμέρους τύπων (πλήρη σε λιπαρά και (ημι)άπαχα) και ειδών τους (γάλα, γιαούρτι, τυρί) αξιολογήθη-
κε μέσω ενός ερωτηματολογίου συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων. Δεδομένα ελαστογραφίας ήπατος ήταν διαθέσιμα σε 
58/73 ασθενείς, και δεδομένα βιοψίας ήπατος σε 34/73 ασθενείς. Αποτελέσματα: Η κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων 
πλήρους περιεκτικότητας σε λιπαρά συσχετίστηκε θετικά με τα επίπεδα κοιλιακού λίπους (rho=0,258, p=0,030), το δείκτη αντί-
στασης στην ινσουλίνη HOMA-IR (rho=0,273, p=0,021) και το βαθμό ηπατικής ακαμψίας (rho=0,323, p=0,014) και αρνητικά 
με τα επίπεδα HDL χοληστερόλης (rho=-0,274, p=0,021) και αδιπονεκτίνης (rho=-0,436, p<0,001). Η ανάλυση μοντέλων 
πολλαπλής παλινδρόμησης ανέδειξε μόνο μια αρνητική συσχέτιση της κατανάλωσης (ημι)άπαχων γαλακτοκομικών προϊόντων 
με το δείκτη HOMA-IR (β=0,91, 95% ΔΕ: 0,85-0,97, p=0,005), μετά από διόρθωση για συγχυτικούς παράγοντες. Ως προς 
τα επιμέρους είδη γαλακτοκομικών προϊόντων, η κατανάλωση γάλακτος πλήρους περιεκτικότητας σε λιπαρά συσχετίστηκε 
θετικά με τα επίπεδα τριγλυκεριδίων (rho=0,267, p=0,02) και αρνητικά με τα επίπεδα αδιπονεκτίνης (rho=-0,230, p=0,05). 
Ωστόσο, δεν αναδείχθηκε κάποια σχέση μεταξύ της συνολικής κατανάλωσης γαλακτοκομικών προϊόντων και των επιμέρους 
τύπων και ειδών τους με την πιθανότητα παρουσίας στεατοηπατίτιδας. Συμπεράσματα: Η κατανάλωση (ημι)άπαχων γαλακτο-
κομικών προϊόντων συσχετίστηκε αρνητικά με τον δείκτη αντίστασης στην ινσουλίνη σε ασθενείς με NAFLD, ενώ γενικά η 
κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων δεν συσχετίστηκε με το στάδιο της νόσου.
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Abstract 
Aim: To explore potential associations between the consumption of dairy products and the clinical characteristics of patients with 
non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD). Materials-Methods: Seventy-three adult patients with recent NAFLD diagnosis were 
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Μ.�Γεωργούλης�και�συν.�

Εισαγωγή

Η μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος (NAFLD) 
αποτελεί τη συχνότερη χρόνια ηπατική νόσο στις δυτικές 
χώρες, με επιπολασμό που ανέρχεται στο 20-30% του γενικού 
πληθυσμού1. Το κύριο χαρακτηριστικό της νόσου είναι η 
ηπατική συσσώρευση τριγλυκεριδίων, η οποία δεν οφείλεται 
σε υπέρμετρη κατανάλωση αλκοόλ2. Το ιστολογικό φάσμα της 
NAFLD ποικίλλει, εκτεινόμενο από την απλή ηπατική στεάτωση 
(συσσώρευση λίπους τουλάχιστον στο 5-10% της συνολικής 
ηπατικής μάζας) έως και τη μη αλκοολική στεατοηπατίτιδα 
(NASH), η οποία χαρακτηρίζεται επιπλέον από ηπατική 
φλεγμονή, ηπατική ίνωση και ηπατοκυτταρικό τραυματισμό, 
και μακροπρόθεσμα μπορεί να οδηγήσει στην εμφάνιση 
κίρρωσης του ήπατος και ηπατοκυτταρικού καρκίνου2. 

Η αιτιολογία της NAFLD είναι πολυπαραγοντική, με 
ποικίλους γενετικούς, κλινικούς και συμπεριφορικούς 
παράγοντες να δρουν συνεργιστικά στην εμφάνισή της1, 
ενώ μεταξύ των συμπεριφορικών παραγόντων οι διαιτητικές 
συνήθειες έχουν συσχετιστεί τόσο με την εμφάνιση όσο 
και με την εξέλιξη της νόσου3. Τα υπάρχοντα βιβλιογραφικά 
δεδομένα σε ανθρώπους προέρχονται κατά κύριο λόγο από 
συγχρονικές ή ασθενών-μαρτύρων επιδημιολογικές μελέτες 
και αναδεικνύουν συσχετίσεις ανάμεσα στην πρόσληψη 
συγκεκριμένων μάκρο- και μικροθρεπτικών συστατικών και 
την πιθανότητα παρουσίας ή τη βαρύτητα της NAFLD4, ενώ 
περιορισμένα είναι τα μέχρι σήμερα δεδομένα σε επίπεδο 
μεμονωμένων τροφίμων ή ομάδων τροφίμων.

Η κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων έχει συσχετιστεί 
με ποικίλα οφέλη για την υγεία, συμπεριλαμβανομένης της 
μείωσης του κινδύνου εμφάνισης μεταβολικού συνδρόμου, 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και των καρδιαγγειακών 
νοσημάτων5. Παρά το γεγονός ότι η NAFLD θεωρείται ότι 
αντιπροσωπεύει την ηπατική εκδήλωση του μεταβολικού 
συνδρόμου, καθώς συσχετίζεται ισχυρά με την κεντρικού 
τύπου παχυσαρκία, το διαταραγμένο μεταβολισμό της 
γλυκόζης, τη δυσλιπιδαιμία και την υπέρταση6, ελάχιστες 
μελέτες μέχρι σήμερα έχουν διερευνήσει την πιθανή συσχέτιση 
της κατανάλωσης γαλακτοκομικών προϊόντων με την εμφάνιση 
και εξέλιξη της νόσου. 

Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η αξιολόγηση 
των διαιτητικών συνηθειών ενός δείγματος ασθενών με 
NAFLD και η διερεύνηση της συσχέτισης της κατανάλωσης 
γαλακτοκομικών προϊόντων με κλινικά χαρακτηριστικά αυτών.

Μεθοδολογία

Στη μελέτη εντάχθηκαν διαδοχικά 73 ενήλικες (18-65 ετών), 
νεοδιαγνωσμένοι (εντός 6 μηνών) ασθενείς με NAFLD, οι 
οποίοι επισκέφθηκαν το Εξωτερικό Ηπατολογικό Ιατρείο της 
Β’ Πανεπιστημιακής Παθολογικής Κλινικής του Ιπποκρατείου 
Γενικού Νοσοκομείου Αθηνών από το Μάιο του 2009 έως το 
Δεκέμβριο του 2010. Η διάγνωση της NAFLD βασίστηκε στα 
παρακάτω κριτήρια: παθολογικές τιμές αμινοτρανσφεράσης 
της αλανίνης (ALT) και/ή γ-γλουταμυλοτρανσφεράσης (GGT), 
ένδειξη λιπώδους διήθησης ήπατος σε υπερηχογράφημα 
και/ή συμβατή ηπατική ιστολογία, και απουσία άλλων αιτιών 
ηπατικής στεάτωσης ή τραυματισμού. Πιο συγκεκριμένα, όλοι 
οι ασθενείς είχαν αρνητικούς ορολογικούς δείκτες για την 
ηπατίτιδα Β (HBsAg), την ηπατίτιδα C (anti-HCV) και τον ιό της 
ανθρώπινης ανοσολογικής ανεπάρκειας (anti-HIV), ανέφεραν 
εβδομαδιαία κατανάλωση αλκοόλ <210 g για τους άνδρες και 
<140 g για τις γυναίκες, και δεν έφεραν διάγνωση μεταβολικού 
ή αυτοάνοσου ηπατικού νοσήματος, καθώς και γνωστού 
χρόνιου νοσήματος με δυνητικά ηπατική συμμετοχή. Επιπλέον, 
ασθενείς που είχαν αλλάξει τις διαιτητικές τους συνήθειες λόγω 
διάγνωσης της NAFLD, ασθενείς που ακολουθούσαν δίαιτα 
απώλειας βάρους, καθώς και ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη 
ή οποιαδήποτε διαγνωσμένη κακοήθεια αποκλείστηκαν από 
τη μελέτη. Η έγκριση για τη διεξαγωγή της μελέτης λήφθηκε 
από την Επιτροπή Έρευνας του Επιστημονικού Συμβουλίου 
του Ιπποκρατείου Γενικού Νοσοκομείου Αθηνών και από την 
Επιτροπή Βιοηθικής του Χαροκοπείου Πανεπιστημίου. Όλοι 
οι εθελοντές έδωσαν γραπτή συγκατάθεση για τη συμμετοχή 
τους στη μελέτη, αφού προηγουμένως ενημερώθηκαν για το 
σκοπό αυτής.

Από τον ιατρό της μελέτης καταγράφηκαν οι συνήθειες 
καπνίσματος, το ιστορικό κατανάλωσης αλκοόλ, καθώς και η 
λήψη οποιασδήποτε φαρμακευτικής αγωγής του κάθε εθελοντή. 
Το ιστορικό κατανάλωσης αλκοόλ ήταν αυτοδηλούμενο και 
επιβεβαιώθηκε από συγγενείς ή φίλους των εθελοντών. 

included. Medical history, anthropometric data, physical activity level, body composition analysis and several biochemical markers 
were estimated. Dairy products consumption and their subcategories (i.e. full-fat or low-fat and milk, yoghurt, cheese) was estimated 
through a food frequency questionnaire. Liver stiffness measurements by transient elastography were available in 58 patients and 
liver biopsies in 34 patients. Results: The consumption of full-fat dairy products was positively correlated to patients’ abdominal fat 
level (rho=0.258, p=0.030), insulin resistance index HOMA-IR (rho=0.273, p=0.021) and liver stiffness (rho=0.323, p=0.014) and 
negatively to serum HDL (rho=-0.274, p=0.021) and adiponectin levels (rho=-0.436, p<0.001). Multiple analysis revealed a negative 
association between the consumption of low-fat dairy products and the HOMA-IR index (β=0.91, 95%CI: 0.85-0.97, p=0.005), after 
adjusting for several potential confounders. Regarding the types of dairy products, the consumption of full-fat milk was positively 
correlated to serum triglyceride levels (rho=0.267, p=0.02) and negatively to serum adiponectin levels (rho=-0.230, p=0.05). 
However, no associations were observed between the consumption of dairy products or their subcategories and the likelihood of 
having steatohepatitis. Conclusions: The consumption of low-fat dairy products was negatively correlated to the insulin resistance 
index in patients with NAFLD, while generally the consumption of dairy products was not associated with the stage of the disease.

Key words Non-alcoholic fatty liver disease, Steatohepatitis, Dairy consumption
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Συσχέτιση�της�κατανάλωσης�γαλακτοκομικών�προϊόντων�με�κλινικά�χαρακτηριστικά�ασθενών�με�μη�αλκοολική�λιπώδη�νόσο�του�ήπατος

Αξιολόγηση διαιτητικών συνηθειών

Η αξιολόγηση των διαιτητικών συνηθειών των εθελοντών 
έγινε με αναφορά στη συχνότητα κατανάλωσης τροφίμων κατά 
το προηγούμενο έτος, μέσω συμπλήρωσης ενός ημιποσοτικού 
ερωτηματολογίου συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων (ΕΣΚΤ), 
το οποίο βασίζεται σε έγκυρα ΕΣΚΤ για ενήλικες7,8, και έχει 
εμπλουτιστεί με τρόφιμα και ροφήματα που καταναλώνονται στην 
Ελλάδα. Από την επεξεργασία των ΕΣΚΤ εκτιμήθηκε η συνολική 
κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων, καθώς και των 
επιμέρους τύπων και ειδών τους, η οποία εκφράστηκε ως μερίδες 
ανά εβδομάδα, χρησιμοποιώντας τις μερίδες που περιγράφονται 
στις διατροφικές οδηγίες για ενήλικες στην Ελλάδα (δηλ. 1 
μερίδα αντιστοιχεί σε 240 ml γάλακτος ή 200 γρ. γιαουρτιού 
ή 30 γρ. τυριού)9. Πιο συγκεκριμένα, τα γαλακτοκομικά 
προϊόντα κατηγοριοποιήθηκαν σε πλήρη (δηλαδή 4% και 10% 
περιεκτικότητα σε λιπαρά) και (ημι)άπαχα (δηλαδή 2% και 0% 
περιεκτικότητα σε λιπαρά), ενώ αξιολογήθηκε και η κατανάλωση 
των ειδών τους (δηλαδή, γάλα, γιαούρτι και τυρί) τόσο συνολικά 
όσο και ανά κατηγορία περιεκτικότητας λιπαρών. Επιπλέον, η 
ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη των εθελοντών εκτιμήθηκε 
μέσω τριών ανακλήσεων 24ώρου, εκ των οποίων η πρώτη 
διεξήχθη κατά την ημέρα της εισαγωγής του εθελοντή στη μελέτη 
και οι άλλες δυο τηλεφωνικά κατά τη διάρκεια των επόμενων 
ημερών. Οι ανακλήσεις ελήφθησαν έτσι ώστε να περιλαμβάνουν 
δυο καθημερινές και μια ημέρα από Σαββατοκύριακο. Η ανάλυση 
των ανακλήσεων διεξήχθη με το λογισμικό Nutritionist Five 
(Axxya Systems, USA), και από τις τρεις ανακλήσεις 24ώρου 
που ελήφθησαν υπολογίστηκε ο μέσος όρος της ημερήσιας 
ενεργειακής πρόσληψης για τον κάθε εθελοντή.

Αξιολόγηση επιπέδων σωματικής δραστηριότητας

Τα επίπεδα σωματικής δραστηριότητας των συμμετεχόντων 
αξιολογήθηκαν μέσω κατάλληλου ερωτηματολογίου, το οποίο 
έχει χρησιμοποιηθεί στο παρελθόν σε δείγματα ενηλίκων10,11. 
Συνοπτικά, το ερωτηματολόγιο αξιολογεί τις δραστηριότητες 
του προηγούμενου 24ώρου (είδος, διάρκεια και ένταση), την 
ενασχόληση με κάποιο είδος οργανωμένης ή συστηματικής 
σωματικής δραστηριότητας (είδος, συχνότητα, διάρκεια, ένταση, 
συνολικά έτη ενασχόλησης), καθώς και το συνολικό χρόνο 
καθιστικών δραστηριοτήτων (τηλεόραση, βίντεο, Η/Υ) τις 
καθημερινές και το Σαββατοκύριακο. Με βάση τις πληροφορίες 
αυτές υπολογίστηκε ο συνολικός χρόνος (λεπτά ανά ημέρα) 
που το άτομο αφιερώνει σε σωματική δραστηριότητα χαμηλής, 
μέτριας και υψηλής έντασης (οργανωμένης και μη) και ο συνολικός 
χρόνος (ώρες ανά ημέρα) που το άτομο αφιερώνει σε καθιστικές 
δραστηριότητες. Επιπλέον, σε όλους τους εθελοντές δόθηκε 
βηματομετρητής (Digi-Walker, Yamax, SW-200, Japan) για 
διάστημα 7 ημερών (συμπεριλαμβανομένου Σαββατοκύριακου), 
με σκοπό την καταγραφή των βημάτων όλης της εβδομάδας, 
από την οποία στη συνέχεια υπολογίστηκε ο μέσος όρος των 
βημάτων ανά ημέρα για κάθε εθελοντή. 

Ανθρωπομετρήσεις και αξιολόγηση σύστασης 
σώματος

Το σωματικό βάρος των συμμετεχόντων μετρήθηκε με ψηφιακή 
ζυγαριά (Seca robusta 813, Hamburg, Germany) με ακρίβεια ± 

100 g, ενώ το ύψος τους μετρήθηκε με αναστημόμετρο με ακρίβεια 
± 0,5 cm. Ο δείκτης μάζας σώματος (ΔΜΣ) των συμμετεχόντων 
υπολογίστηκε διαιρώντας το βάρος (kg) με το τετράγωνο του 
ύψους τους (m2). Παράλληλα, μετρήθηκαν οι περιφέρειες μέσης 
(στο ύψος του ομφαλού) και ισχίων, χρησιμοποιώντας μία 
μη-εκτατή ταινία με ακρίβεια ± 0,1 cm. Η ανάλυση σύστασης 
σώματος έγινε με τη μέθοδο της βιοηλεκτρικής εμπέδησης 
βάσει συγκεκριμένου πρωτοκόλλου12,13, χρησιμοποιώντας 
τετραπολικό πληθυσμογράφο σύνθετης αντίστασης (Akern BIA 
101, Italy). Με χρήση κατάλληλων εξισώσεων υπολογίστηκε η 
άλιπη μάζα σώματος των εθελοντών14,15, ενώ η λιπώδης μάζα 
σώματος υπολογίστηκε αφαιρώντας την άλιπη μάζα σώματος 
από το σωματικό βάρος. Τέλος, πραγματοποιήθηκε μέτρηση του 
λίπους άνω κορμού και του κοιλιακού λίπους των εθελοντών με 
τη μέθοδο της κοιλιακής ανάλυσης βιοηλεκτρικής αγωγιμότητας 
(Tanita Viscan AB140, Japan)16.

Αιματολογικές εξετάσεις

Σε όλους τους συμμετέχοντες πραγματοποιήθηκε 
αιμοληψία μετά από νηστεία 12 ωρών. Ακολούθησε 
συλλογή και αποθήκευση δειγμάτων ορού και πλάσματος 
σε βαθιά κατάψυξη (-80oC). Τα επίπεδα γλυκόζης, ολικής 
χοληστερόλης, χοληστερόλης λιποπρωτεϊνών υψηλής 
πυκνότητας (HDL) και τριγλυκεριδίων (TG) μετρήθηκαν με 
ενζυμική φασματοφωτομετρική μέθοδο (analyzer Cobas 
8000, Roche), ενώ τα επίπεδα ινσουλίνης προσδιορίστηκαν 
με τη μέθοδο της χημειοφωταύγειας (Centaur analyzer, Sie-
mens). Τα επίπεδα χοληστερόλης λιποπρωτεϊνών χαμηλής 
πυκνότητας (LDL) υπολογίστηκαν με τον τύπο του Friede-
wald17, ενώ ο τύπος των Mathews και συν.18 χρησιμοποιήθηκε 
για τον υπολογισμό του δείκτη ινσουλινοαντίστασης HOMA-
IR (Homeostasis Model of Assessment – Insulin Resistance). 
Τα επίπεδα C αντιδρώσας πρωτεΐνης υψηλής ευαισθησίας 
(hsCRP) μετρήθηκαν με νεφελομετρία (BN II® nephelometer, 
Siemens), ενώ τα επίπεδα του παράγοντα νέκρωσης όγκων α 
(TNF-a), της ιντερλευκίνης 6 (IL-6), της ιντερλευκίνης 8 (IL-8), 
του μετασχηματιστικού αυξητικού παράγοντα β1 (TGF-β1), του 
αγγειακού ενδοθηλιακού αυξητικού παράγοντα (VEGF) και της 
αδιπονεκτίνης μετρήθηκαν με ανοσοενζυμική δοκιμασία (ELI-
SA, Quantikine / immunoassay kit, R&D Systems, Minneapo-
lis, MN, USA). Ο συντελεστής μεταβλητότητας εντός του ίδιου 
προσδιορισμού ήταν <7% για TNF-α, IL-8 και VEGF και <5% για 
IL-6, TGF-β1 και αδιπονεκτίνη. Ο συντελεστής μεταβλητότητας 
μεταξύ διαφορετικών προσδιορισμών ήταν <8% για TNF-α, 
IL-6 και αδιπονεκτίνη και <10% για IL-8, TGF-β1 και VEGF. Τα 
επίπεδα των ηπατικών ενζύμων (ALT, AST, ALP και GGT) των 
εθελοντών καταγράφηκαν από τα ιατρικά τους αρχεία.

Ελαστογραφία και βιοψία ήπατος

Αξιόπιστες μετρήσεις για το βαθμό ηπατικής ακαμψίας μέσω 
ελαστογραφίας ήπατος (FibroScan®, Echosens, France) ήταν 
διαθέσιμες σε 58 από τους 73 ασθενείς του δείγματος. Η 
εξέταση πραγματοποιήθηκε εντός των πρώτων 4 εβδομάδων 
μετά τη διάγνωση της NAFLD και θεωρήθηκε αξιόπιστη εάν 
λαμβάνονταν 10 επιτυχείς μετρήσεις, με ποσοστό επιτυχίας 
>60% και λόγο ενδοτεταρτομοριακού εύρους προς μέσο βαθμό 
ηπατικής ακαμψίας <30%. Η ελαστογραφία ήπατος αποτελεί μια 
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μη επεμβατική μέθοδο για την εκτίμηση του βαθμού ηπατικής 
ίνωσης, ωστόσο πρέπει να σημειωθεί ότι σε ασθενείς με 
NAFLD τα αποτελέσματά της ενδεχομένως να μην είναι ιδιαίτερα 
αξιόπιστα, λόγω της παρουσίας λίπους στο ηπατικό παρέγχυμα 
αλλά και της συνυπάρχουσας παχυσαρκίας19,20.

Επαρκή δεδομένα βιοψίας ήπατος ήταν διαθέσιμα σε 

34 από τους 73 ασθενείς του δείγματος, τα οποία και 
αξιολογήθηκαν από έναν ειδικό παθολογοανατόμο, «τυφλό» 
ως προς το ιατρικό ιστορικό κάθε εθελοντή, καθώς και ως 
προς τα αποτελέσματα των εργαστηριακών και απεικονιστικών 
εξετάσεων που είχαν προηγηθεί της βιοψίας. Τα δεδομένα 
βιοψίας ήπατος θεωρήθηκαν επαρκή, εάν αναγνωρίζονταν 
τουλάχιστον 6 πυλαία διαστήματα και το μήκος του δείγματος 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1. Περιγραφικά χαρακτηριστικά των 73 ασθενών με NAFLD*.

Φύλο – άνδρες, Ν (%) 50 (68,5)

Ηλικία (έτη) 45,4±11,3

Κάπνισμα – καπνιστές, Ν (%) 20 (27,4)

Ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά

Δείκτης μάζας σώματος (kg/m2) 29,7±4,2

Φυσιολογικού βάρους, Ν (%) 8 (11)

Υπέρβαροι, Ν (%) 30 (41,1)

Παχύσαρκοι, Ν (%) 35 (47,9)

Περιφέρεια μέσης (cm)
- Άνδρες
- Γυναίκες

102.8±10.0
103,1±9,3

102,2±11,7

Αυξημένες τιμές περιφέρειας μέσης, Ν (%) # 45 (61,6)

Άλιπη μάζα σώματος (%) 68,2 (59,1-70,8)

Ολικό λίπος σώματος (%) 31,8 (29,2-40,9)

Λίπος άνω κορμού (%) 39,6±7,7

Επίπεδα κοιλιακού λίπους (1-59) 16,4±5,1

Δεδομένα σωματικής δραστηριότητας

Αριθμός βημάτων/ημέρα 6957±3410

Καθιστικές δραστηριότητες (ώρες/ημέρα) 3,1±1,7

Ενεργειακή πρόσληψη (kcal) 
- Άνδρες
- Γυναίκες

1756,3±521,7
1874,5±539,2
1519,9±398,4

Εργαστηριακά ευρήματα

ALT (IU/L) 64,2 (52,0-98,6)

AST (IU/L) 36,0 (28,6-47,0)

GGT (IU/L) 45,5 (33,7-108)

HOMA-IR 2,9 (1,9-4,5)

Ολική χοληστερόλη (mg/dL) 209,7±42,7

LDL χοληστερόλη (mg/dL) 155,6±41,4

HDL χοληστερόλη (mg/dL) 26,0 (19,0-31,0)

Τριγλυκερίδια (mg/dL) 123,0 (95,0-173,0)

*  Οι συνεχείς μεταβλητές παρουσιάζονται είτε ως μέση τιμή ± τυπική απόκλιση, είτε ως διάμεσος (1ο-3ο τεταρτημόριο), ανάλογα με 
το εάν ακολουθούν την κανονική κατανομή, ενώ οι κατηγορικές μεταβλητές παρουσιάζονται ως συχνότητες.

#  >102 cm για τους άνδρες και >88 cm για τις γυναίκες.
   NAFLD: μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος, ALT: αμινοτρανσφεράση της αλανίνης, AST: αμινοτρανσφεράση του ασπαρτικού 
οξέος, GGT: γ-γλουταμυλοτρανσφεράση, HOMA-IR: Homeostasis Model of Assessment - Insulin Resistance, LDL: λιποπρωτεΐνες 
χαμηλής πυκνότητας, HDL: λιποπρωτεΐνες υψηλής πυκνότητας.
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ήταν >1,5 cm. Ο βαθμός ηπατικής νεκροφλεγμονής και το 
στάδιο ηπατικής ίνωσης αξιολογήθηκαν κατά τους Brunt και 
συν.21, ενώ ο βαθμός ηπατικής στεάτωσης καθώς και ο δείκτης 
NAS (Nafld Activity Score) αξιολογήθηκαν κατά τους Kleiner 
και συν.22. Σύμφωνα με την ταξινόμηση κατά Kleiner, ο βαθμός 
ηπατικής στεάτωσης διακρίνεται σε 3 βαθμούς ανάλογα με το 
ποσοστό των ηπατοκυττάρων που παρουσιάζουν στεάτωση, 
και πιο συγκεκριμένα ο 1ος βαθμός αντιστοιχεί σε ήπια 
στεάτωση (0-33%), ο 2ος σε μέτρια στεάτωση (33-66%) και 
ο 3ος σε σοβαρή στεάτωση (>66%). Αντιστοίχως, σύμφωνα 
με την ταξινόμηση κατά Brunt, η ηπατική νεκροφλεγμονή 
διακρίνεται σε 3 βαθμούς, δηλαδή ήπια (βαθμός 1), μέτρια 
(βαθμός 2) και σοβαρή (βαθμός 3), ενώ η ηπατική ίνωση 
διακρίνεται σε 4 στάδια, με το 4ο (προχωρημένη ίνωση) να 
αφορά στην ηπατική κίρρωση. Αναφορικά με το δείκτη NAS, ο 
οποίος υπολογίζεται βάση του βαθμού στεάτωσης, φλεγμονής 
και νέκρωσης του ηπατικού παρεγχύματος, τιμές του δείκτη 
αυτού ≥5 (εύρος τιμών: 0-8) υποδηλώνουν την παρουσία 
NASH. Η διάγνωση της NASH βασίστηκε στη συνολική εικόνα 
ηπατοκυτταρικής βλάβης και στα κριτήρια των Brunt και συν.21 
όπως αυτά τροποποιήθηκαν από τους Kleiner και συν.22.

Στατιστική ανάλυση

Για τη στατιστική ανάλυση των δεδομένων χρησιμοποιήθηκε 
το λογισμικό SPSS 18 για τα Windows (SPSS Inc. 2009, 
Chicago, Illinois, USA). Η κανονικότητα των μεταβλητών 
αξιολογήθηκε γραφικά (Ρ-Ρ ιστογράμματα). Οι συνεχείς 
μεταβλητές παρουσιάζονται είτε ως μέση τιμή ± τυπική 
απόκλιση, είτε ως διάμεσος (1ο-3ο τεταρτημόριο), ανάλογα με 
το εάν ακολουθούν την κανονική κατανομή, ενώ οι κατηγορικές 
μεταβλητές παρουσιάζονται ως συχνότητες. Οι συσχετίσεις της 
κατανάλωσης γαλακτοκομικών προϊόντων με ανθρωπομετρικές, 
βιοχημικές και ιστολογικές παραμέτρους αξιολογήθηκαν με 
το συντελεστή συσχέτισης Spearman. Οι διαφορές στην 
κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων ανάμεσα σε ασθενείς 
με απλή ηπατική στεάτωση και ασθενείς με NASH αξιολογήθηκαν 
με τον έλεγχο Mann-Whitney U test. Η πολλαπλή γραμμική 
παλινδρόμηση χρησιμοποιήθηκε για τον έλεγχο της συσχέτισης 
μεταξύ της κατανάλωσης γαλακτοκομικών προϊόντων και 
του βαθμού ινσουλινοαντίστασης ή του επιπέδου κοιλιακού 
λίπους, μετά από έλεγχο για διάφορους πιθανούς συγχυτικούς 
παράγοντες. Ο δείκτης HOMA-IR μετασχηματίστηκε σε 
λογαριθμική μορφή, ώστε η κατανομή του να προσεγγίζει την 
κανονική και να μπορεί να εισαχθεί στα μοντέλα πολλαπλής 
γραμμικής παλινδρόμησης. Στα αποτελέσματα, οι συντελεστές β 
και τα αντίστοιχα 95% διαστήματα εμπιστοσύνης των παραπάνω 
μοντέλων παρουσιάζονται στην απολογαριθμοποιημένη 
τους μορφή. Η συσχέτιση της κατανάλωσης γαλακτοκομικών 
προϊόντων με την πιθανότητα παρουσίας NASH εκτιμήθηκε 
με μοντέλο πολλαπλής λογαριθμιστικής παλινδρόμησης, από 
την οποία προέκυψαν οι σχετικοί λόγοι και το 95% διάστημα 
εμπιστοσύνης για κάθε εξεταζόμενη μεταβλητή, μετά από έλεγχο 
για βασικούς συγχυτικούς παράγοντες. Σε όλες τις αναλύσεις ως 
επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας ορίστηκε το 5%.

Αποτελέσματα
Περιγραφικά χαρακτηριστικά του δείγματος

Τα βασικά περιγραφικά χαρακτηριστικά των 73 ασθενών 
με NAFLD που συμμετείχαν στη μελέτη παρουσιάζονται 
στον Πίνακα 1. Η μέση ηλικία των ασθενών ήταν 45 έτη 
και η πλειοψηφία αυτών (69%) ήταν άνδρες. Η διάμεση 
τιμή του βαθμού ηπατικής ακαμψίας στους 58 ασθενείς που 
υποβλήθηκαν σε ελαστογραφία ήπατος ανερχόταν σε 6,9 kPa, 
τιμή που αντιστοιχεί σε μια μέτριου βαθμού ηπατική ίνωση. 
Στους 34 ασθενείς με διαθέσιμα δεδομένα βιοψίας ήπατος, 
η διάμεση τιμή του βαθμού ηπατικής στεάτωσης βρέθηκε 3, 
υποδεικνύοντας ότι πρόκειται για ασθενείς με σοβαρού βαθμού 
στεάτωση στην πλειοψηφία τους, ωστόσο με ήπιες συνολικά 
ιστολογικές αλλοιώσεις, δηλαδή ήπιο βαθμό νεκροφλεγμονής 
και ίνωσης (διάμεση τιμή βαθμού νεκροφλεγμονής και σταδίου 
ίνωσης=1). Η διάμεση τιμή του δείκτη NAS βρέθηκε ίση με 5, 
τιμή που αντιστοιχεί σε ιστολογική εικόνα συμβατή με NASH. Με 
βάση τη συνολική εικόνα ηπατοκυτταρικού τραυματισμού, από 
τους 34 ασθενείς αυτούς οι 11 (32%) διαγνώστηκαν με απλή 
ηπατική στεάτωση και οι 23 (68%) με NASH. Στον Πίνακα 2 
παρουσιάζεται η εβδομαδιαία κατανάλωση γαλακτοκομικών 
προϊόντων και άλλων βασικών ομάδων τροφίμων, όπως αυτή 
προέκυψε μετά από την επεξεργασία των ΕΣΚΤ.

ΠΙΝΑΚΑΣ 2. Μέση εβδομαδιαία κατανάλωση ομάδων τροφίμων 
των 73 ασθενών με NAFLD*.

Ομάδες τροφίμων Μερίδες / εβδομάδα# 

Γαλακτοκομικά προϊόντα 27,3 (18,1-42,8)

Πλήρη
(Ημι)άπαχα

19,8 (9,8-29,2)
5,5 (0,0-10,5)

Γάλα
Πλήρες
(Ημι)άπαχο

7,0 (0,5-7,0)
0,0 (0,0-1,0)
0,5 (0,0-7,0)

Γιαούρτι
Πλήρες
(Ημι)άπαχο

1,0 (0,5-3,0)
0,0 (0,0-0,1)
0,5 (0,0-3,0)

Τυρί
Πλήρες
(Ημι)άπαχο

20,0 (10,0-28,8)
16,5 (7,9-26,1)

0,0 (0,0-3,0)

Αμυλούχα τρόφιμα 55,0 (38,0-84,3)

Επεξεργασμένα
Ελάχιστα επεξεργασμένα

51,5 (33,8-70,8)
3,0 (0,0-15,5)

Φρούτα 11,5 (5,3-19,5)

Λαχανικά 23,5 (16,0-33,8)

Όσπρια 2,0 (2,0-6,0)

Κόκκινο κρέας 9,9 (6,1-18,1)

Πουλερικά 4,5 (1,6-5,1)

Ψάρι 3,8 (2,3-6,0)

*  Οι μεταβλητές παρουσιάζονται ως διάμεσος (1ο-3ο τεταρτη-
μόριο).

#  Ως μερίδες χρησιμοποιήθηκαν αυτές που περιγράφονται στις 
διατροφικές οδηγίες για ενήλικες στην Ελλάδα9.

  NAFLD: μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος.
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Συσχετίσεις ανάμεσα στην κατανάλωση γαλακτοκομικών 
προϊόντων και την κατανάλωση άλλων ομάδων 
τροφίμων

Η κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων πλήρους 
περιεκτικότητας σε λιπαρά συσχετίστηκε θετικά με την 
κατανάλωση επεξεργασμένων αμυλούχων τροφίμων 
(rho=0,480, p<0,001), κόκκινου κρέατος (rho=0,532, p<0,001) 
και πουλερικών (rho=0,36, p=0,002), και αρνητικά με την 
κατανάλωση ελάχιστα επεξεργασμένων αμυλούχων τροφίμων 
(rho=-0,270, p=0,02). Αντιθέτως, η κατανάλωση (ημι)άπαχων 
γαλακτοκομικών προϊόντων συσχετίστηκε θετικά με την 
κατανάλωση ελάχιστα επεξεργασμένων αμυλούχων τροφίμων 
(rho=0,307, p=0,008) και φρούτων (rho=0,250, p=0,03), και 
παρουσίασε μια τάση για αρνητική συσχέτιση με την κατανάλωση 
επεξεργασμένων αμυλούχων τροφίμων (rho=-0,213, p=0,07) 
και κόκκινου κρέατος (rho=-0,202, p=0,09).

Συσχετίσεις ανάμεσα στην κατανάλωση γαλακτοκομικών 
προϊόντων και τα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά των 
ασθενών

Μια θετική συσχέτιση παρατηρήθηκε ανάμεσα στην 
κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων πλήρους 
περιεκτικότητας σε λιπαρά και τα επίπεδα κοιλιακού λίπους των 
εθελοντών (rho=0,258, p=0,03). Παρόλα αυτά, σύμφωνα με 
μοντέλο πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης με τα επίπεδα 
κοιλιακού λίπους ως εξαρτημένη μεταβλητή, η συνολική 
κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων, καθώς και των 
επιμέρους ειδών και τύπων τους, δεν αποτελούσαν σημαντικούς 

προβλεπτικούς παράγοντες, μετά από έλεγχο για ηλικία, φύλο, 
ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη και χρόνο ενασχόλησης με 
καθιστικές δραστηριότητες.

Συσχετίσεις ανάμεσα στην κατανάλωση γαλακτοκομικών 
προϊόντων και βιοχημικές παραμέτρους των ασθενών

Οι συσχετίσεις ανάμεσα στη συνολική κατανάλωση 
γαλακτοκομικών προϊόντων, καθώς και την κατανάλωση 
των επιμέρους ειδών και τύπων τους, και στις εργαστηριακές 
παραμέτρους των ασθενών παρουσιάζονται στον Πίνακα 3, 
με τις περισσότερες στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις να είναι 
ασθενούς έως μέτριας έντασης. Πιο συγκεκριμένα, αναφορικά 
με τις βιοχημικές παραμέτρους, η κατανάλωση γαλακτοκομικών 
προϊόντων πλήρους περιεκτικότητας σε λιπαρά συσχετίστηκε 
αρνητικά με τα επίπεδα της GGT (p=0,001) και τα επίπεδα της 
HDL χοληστερόλης (p=0,02) και θετικά με το δείκτη HOMA-
IR (p=0,02). Ως προς τα επιμέρους είδη γαλακτοκομικών 
προϊόντων, η κατανάλωση γάλακτος πλήρους περιεκτικότητας 
σε λιπαρά συσχετίστηκε θετικά με τα επίπεδα TG (p=0,02), ενώ 
η κατανάλωση (ημι)άπαχου γάλακτος συσχετίστηκε αρνητικά 
με τα επίπεδα TG (p=0,04) και θετικά με τα επίπεδα HDL 
χοληστερόλης (p=0,05). Επιπλέον, μια αρνητική συσχέτιση 
παρατηρήθηκε ανάμεσα στη συνολική κατανάλωση τυριού, 
καθώς και τυριού πλήρους περιεκτικότητας σε λιπαρά και τα 
επίπεδα GGT (p=0,008 και p=0,002, αντίστοιχα). Αντιθέτως, 
δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις ανάμεσα 
στην συνολική κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων, 
καθώς και την κατανάλωση των επιμέρους ειδών και τύπων τους, 
και τα επίπεδα των ALT, AST, ολικής και LDL χοληστερόλης. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 3. Συσχετίσεις ανάμεσα στην κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων και διάφορες βιοχημικές παραμέτρους των ασθενών 
με NAFLD.

Γαλακτοκομικά Γάλα Γιαούρτι Τυρί
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GGT (IU/L) rho -0,297b -0,390d 0,078 -0,107 -0,195 0,057 0,001 -0,082 0,075 -0,315c -0,373c 0,000

Γλυκόζη ορού 
(mg/dl)

rho 0,061 0,054 0,025 0,080 0,169 -0,048 0,279a 0,046 0,204 -0,100 -0,031 -0,119

Ινσουλίνη 
ορού (μIU/ml)

rho 0,108 0,291b -0,120 -0,114 0,147 -0,240a 0,088 0,037 0,046 0,098 0,221 -0,068

HOMA-IR rho 0,110 0,273a -0,101 -0,074 0,180 -0,221 0,141 0,036 0,090 0,058 0,186 -0,089

HDL χοληστε-
ρόλη (mg/dl)

rho -0,171 -0,274a 0,194 0,133 -0,189 0,237a -0,069 -0,095 0,056 -0,153 -0,211 0,120

Τριγλυκερίδια 
(mg/dl)

rho 0,144 0,100 -0,043 -0,068 0,267a -0,239a 0,169 -0,085 0,163 0,085 0,035 -0,028

Αδιπονεκτίνη 
(μg/ml)

rho -0,245a -0,436d 0,111 -0,014 -0,230a 0,141 0,135 0,002 0,084 -0,325b -0,458d 0,114

ΝAFLD: μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος, rho: συντελεστής συσχέτισης Spearman, GGT: γ-γλουταμυλοτρανσφεράση, HOMA-IR: 
Homeostasis Model of Assessment - Insulin Resistance, HDL: λιποπρωτεΐνες υψηλής πυκνότητας. 
ap≤0,05, bp≤0,01, cp≤0,005, dp≤ 0,001.
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Αναφορικά με τους δείκτες φλεγμονής, η κατανάλωση 
γαλακτοκομικών προϊόντων πλήρους περιεκτικότητας σε 
λιπαρά, γάλακτος πλήρους περιεκτικότητας σε λιπαρά και τυριού 
πλήρους περιεκτικότητας σε λιπαρά συσχετίστηκε αρνητικά 
με τα επίπεδα αδιπονεκτίνης (p<0,001, p=0,05 και p<0,001, 
αντίστοιχα), ενώ δεν παρατηρήθηκε σημαντική συσχέτιση 
ανάμεσα στην κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων και τα 
επίπεδα TNF-α, IL-6, IL-8 και hsCRP.

Δεδομένης της σημαντικής εμπλοκής της ινσουλινοαντίστασης 
στην παθογένεια της NAFLD, η συσχέτιση της κατανάλωσης 
γαλακτοκομικών προϊόντων με το δείκτη HOMA-IR 
διερευνήθηκε περαιτέρω μέσω μοντέλου πολλαπλής γραμμικής 
παλινδρόμησης. Η κατανάλωση γάλακτος και γιαουρτιού 
πλήρους περιεκτικότητας σε λιπαρά συσχετίστηκε θετικά, ενώ 
η κατανάλωση (ημι)άπαχου γάλακτος και τυριού, καθώς και η 
συνολική κατανάλωση (ημι)άπαχων γαλακτοκομικών προϊόντων 
συσχετίστηκαν αρνητικά με το δείκτη HOMA-IR, μετά από έλεγχο 
για τη ηλικία, το φύλο, την ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη, τα 
επίπεδα κοιλιακού λίπους και τα επίπεδα αδιπονεκτίνης των 
συμμετεχόντων (Πίνακας 4).

Συσχετίσεις ανάμεσα στην κατανάλωση γαλακτοκομικών 
προϊόντων και τα δεδομένα ελαστογραφίας και βιοψίας 
ήπατος των ασθενών

Η κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων πλήρους 
περιεκτικότητας σε λιπαρά συσχετίστηκε θετικά με το βαθμό 
ηπατικής ακαμψίας (rho=0,323, p=0,01). Όταν οι ασθενείς για 
τους οποίους υπήρχε διαθέσιμη βιοψία χωρίστηκαν σε ασθενείς 
με απλή ηπατική στεάτωση και σε ασθενείς με στεατοηπατίτιδα, οι 

μόνες διαφορές που παρατηρήθηκαν σχετικά με την κατανάλωση 
γαλακτοκομικών ήταν μια σημαντικά χαμηλότερη εβδομαδιαία 
κατανάλωση (ημι)άπαχου γάλακτος και μια τάση για χαμηλότερη 
συνολική εβδομαδιαία κατανάλωση γάλακτος των ασθενών με 
NASH συγκριτικά με τους ασθενείς με απλή ηπατική στεάτωση 
(2,9±9,3 μερίδες (ημι)άπαχου γάλακτος/εβδομάδα έναντι 
5,8±6,6 μερίδες (ημι)άπαχου γάλακτος/εβδομάδα, p=0,02 και 
5,8±11,2 μερίδες γάλακτος/εβδομάδα έναντι 7,1±5,9 μερίδες 
γάλακτος/εβδομάδα, p=0,07). Ωστόσο, όταν αυτές οι διαφορές 
ελέγχθησαν με μοντέλα λογαριθμιστικής παλινδρόμησης δεν 
παρατηρήθηκε κάποια σημαντική συσχέτιση ανάμεσα στη 
συνολική κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων, καθώς 
και των επιμέρους ειδών και τύπων τους, και την πιθανότητα 
παρουσίας NASH, μετά από έλεγχο για βασικούς συγχυτικούς 
παράγοντες όπως το φύλο, η ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη 
και τα επίπεδα κοιλιακού λίπους.

Συζήτηση

Στην παρούσα μελέτη έγινε μια προσπάθεια διερεύνησης 
της πιθανής συσχέτισης μεταξύ της κατανάλωσης 
γαλακτοκομικών προϊόντων και διαφόρων βιοχημικών 
και ιστολογικών χαρακτηριστικών ασθενών με NAFLD. 
Συνοπτικά, η κατανάλωση (ημι)άπαχων γαλακτοκομικών 
προϊόντων συσχετίστηκε αρνητικά με το δείκτη HOMA-IR, 
ενώ η κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων πλήρους 
περιεκτικότητας σε λιπαρά συσχετίστηκε θετικά με τα επίπεδα 
κοιλιακού λίπους, το δείκτη HOMA-IR και το βαθμό ηπατικής 
ακαμψίας και αρνητικά με τα επίπεδα HDL χοληστερόλης και 
αδιπονεκτίνης. Ως προς τα επιμέρους είδη γαλακτοκομικών 

ΠΙΝΑΚΑΣ 4. Μοντέλα πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης για τη διερεύνηση της συσχέτισης ανάμεσα στην κατανάλωση 
γαλακτοκομικών προϊόντων (μερίδες ανά ημέρα) και το βαθμό ινσουλινοαντίστασης (N=73).

Εξαρτημένη μεταβλητή HOMA-IR

Μοντέλα *

Adjusted R2 β 95% ΔΕ p

Μ1: Γαλακτοκομικά (συνολικά) 0,325 0,97 0,92 – 1,02 0,31

Μ1.1: Γαλακτοκομικά (πλήρη) 0,328 1,03 0,97 – 1,08 0,27

Μ1.2: Γαλακτοκομικά [(ημι)άπαχα] 0,397 0,91 0,85 – 0,97 0,005

Μ2: Γάλα (συνολικό) 0,319 0,97 0,86 – 1,08 0,52

Μ2.1: Γάλα (πλήρες) 0,359 1,19 1,00 – 1,40 0,04

Μ2.2: Γάλα [(ημι)άπαχο] 0,371 0,86 0,76 – 0,98 0,02

Μ3: Γιαούρτι (συνολικό) 0,343 1,23 0,95 – 1,60 0,10

Μ3.1: Γιαούρτι (πλήρες) 0,358 1,40 1,02 – 1,97 0,04

Μ3.2: Γιαούρτι [(ημι)άπαχο] 0,314 1,02 0,74 – 1,40 0,91

Μ4: Τυρί (συνολικό) 0.329 0,97 0,91 – 1,02 0,24

Μ4.1: Τυρί (πλήρες) 0,314 1,00 0,95 – 1,07 0,91

Μ4.2: Τυρί [(ημι)άπαχο] 0,391 0,86 0,77 – 0,95 0,007

* Μετά από έλεγχο για ηλικία, φύλο, ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη, επίπεδα κοιλιακού λίπους και επίπεδα αδιπονεκτίνης. 
   Μ: Μοντέλο, HOMA-IR: Homeostasis Model of Assessment - Insulin Resistance, ΔΕ: διάστημα εμπιστοσύνης. 
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προϊόντων, η κατανάλωση γάλακτος πλήρους περιεκτικότητας 
σε λιπαρά συσχετίστηκε θετικά με τα επίπεδα TG και αρνητικά 
με τα επίπεδα αδιπονεκτίνης. Στην υποομάδα των ασθενών με 
διαθέσιμες βιοψίες ήπατος, οι ασθενείς με NASH ανέφεραν 
σημαντικά χαμηλότερη εβδομαδιαία κατανάλωση (ημι)
άπαχου γάλακτος συγκριτικά με τους ασθενείς με απλή 
ηπατική στεάτωση. Ωστόσο, δεν παρατηρήθηκε κάποια 
σημαντική συσχέτιση ανάμεσα στη συνολική κατανάλωση 
γαλακτοκομικών προϊόντων, καθώς και των επιμέρους ειδών 
και τύπων τους, και την πιθανότητα παρουσίας NASH.

Η διερεύνηση της συμμετοχής των μακροχρόνιων 
διαιτητικών συνηθειών στην παθογένεια της NAFLD έχει 
αποτελέσει αντικείμενο εντατικής έρευνας τα τελευταία χρόνια, 
ωστόσο ένας μικρός αριθμός μελετών έχει επικεντρωθεί στη 
συσχέτιση της κατανάλωσης τροφίμων και ομάδων τροφίμων 
με την πιθανότητα παρουσίας και τη βαρύτητα της νόσου. 
Αναφορικά με τα γαλακτοκομικά προϊόντα, πολύ πρόσφατα 
οι Ferolla και συν.23 στο πλαίσιο μιας συγχρονικής μελέτης με 
δείγμα 114 ασθενών με NAFLD από τη Βραζιλία, παρατήρησαν 
ότι η μέση κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων του 
δείγματος ήταν σημαντικά χαμηλότερη από αυτήν που 
προτείνεται στις διατροφικές οδηγίες του Υπουργείου Υγείας 
της Βραζιλίας. Επιπλέον, στη μελέτη των Shi και συν.24 
100 Ιάπωνες ασθενείς με NAFLD ανέφεραν χαμηλότερη 
κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων συγκριτικά με 100 
υγιείς εθελοντές, χωρίς ωστόσο να παρέχονται στοιχεία για 
τους διαφορετικούς τύπους γαλακτοκομικών προϊόντων 
(πλήρη σε λιπαρά έναντι (ημι)άπαχων), καθώς και για τα 
επιμέρους είδη τους (γάλα, γιαούρτι και τυρί). Σύμφωνα με 
τα δεδομένα της παρούσας μελέτης η μέση εβδομαδιαία 
κατανάλωση γαλακτοκομικών των ασθενών ήταν 17 μερίδες 
παραπάνω από τις συστάσεις του Υπουργείου Υγείας και 
Πρόνοιας της Ελλάδας και στην πλειοψηφία τους αφορούσε 
την κατανάλωση γαλακτοκομικών πλήρη σε λιπαρά9.

Παρά την έλλειψη δεδομένων σε πληθυσμούς με NAFLD, 
τα δεδομένα της υπάρχουσας βιβλιογραφίας υποστηρίζουν 
τον προστατευτικό ρόλο της κατανάλωσης (ημι)άπαχων 
γαλακτοκομικών προϊόντων έναντι του κινδύνου εμφάνισης 
μεταβολικού συνδρόμου και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 225-

28. Η δράση τους αυτή έχει υποτεθεί ότι οφείλεται στην υψηλή 
τους περιεκτικότητα σε ασβέστιο και μαγνήσιο, η πρόσληψη των 
οποίων έχει συσχετιστεί αρνητικά με την ινσουλινοαντίσταση29, 
καθώς και στην περιεκτικότητά τους σε πρωτεΐνες με 
ινσουλινοτρόπο δράση, οι οποίες δρουν ενισχύοντας την 
ινσουλινοευαισθησία26, εύρημα που μπορεί εν μέρει να επεξηγεί 
και τα αποτελέσματα της παρούσας ανάλυσης. Επιπλέον, 
αποτελέσματα επιδημιολογικών μελετών προτείνουν ότι τόσο η 
κατανάλωση (ημι)άπαχων γαλακτοκομικών προϊόντων όσο και 
η υιοθέτηση διατροφικών προτύπων πλούσιων σε (ημι)άπαχα 
γαλακτοκομικά προϊόντα συσχετίζονται με αυξημένα επίπεδα 
αδιπονεκτίνης σε υγιείς ενήλικες30,31, γεγονός που εξηγεί εν 
μέρει την προστατευτική τους δράση έναντι της εμφάνισης 
καρδιομεταβολικών νοσημάτων.

Στην παρούσα μελέτη, δεν παρατηρήθηκε κάποια σημαντική 
συσχέτιση ανάμεσα στη συνολική κατανάλωση γαλακτοκομικών 
προϊόντων, καθώς και των επιμέρους ειδών και τύπων τους, 

και την πιθανότητα παρουσίας NASH, ωστόσο οι ασθενείς 
με NASH ανέφεραν σημαντικά χαμηλότερη εβδομαδιαία 
κατανάλωση (ημι)άπαχου γάλακτος συγκριτικά με τους 
ασθενείς με απλή ηπατική στεάτωση. Παρότι δεν υπάρχουν 
βιβλιογραφικά δεδομένα που να υποστηρίζουν την υπεροχή 
της κατανάλωσης (ημι)άπαχου γάλακτος έναντι των υπολοίπων 
γαλακτοκομικών προϊόντων στην ηπατική λειτουργία, τα 
αποτελέσματα αυτά θα μπορούσαν να εξηγηθούν μέσω της 
ευεργετικής του επίδρασης στην ινσουλινοαντίσταση καθώς 
και το λιπιδαιμικό προφίλ των ασθενών της παρούσας μελέτης. 
Είναι γνωστό, ότι η ινσουλινοαντίσταση εμπλέκεται καθοριστικά 
στην εμφάνιση της λιπώδους διήθησης του ήπατος, καθώς και 
στην εξέλιξή της σε NASH, ενώ οι διαταραχές του λιπιδαιμικού 
προφίλ, με κυριότερες τα αυξημένα επίπεδα TG και τα μειωμένα 
επίπεδα HDL χοληστερόλης, έχουν αναδειχθεί ως σημαντικός 
παράγοντας κινδύνου για την εμφάνιση της NAFLD32.

Ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός ότι τα προαναφερθέντα 
οφέλη της κατανάλωσης (ημι)άπαχων γαλακτοκομικών 
προϊόντων σε δείκτες υγείας δεν έχουν αναδειχθεί και για τα 
γαλακτοκομικά προϊόντα πλήρους περιεκτικότητας σε λιπαρά, 
σε συμφωνία και με τα ευρήματα της παρούσας μελέτης. 
Πιο συγκεκριμένα, έχει υποτεθεί ότι η υψηλή περιεκτικότητα 
των γαλακτοκομικών προϊόντων σε κορεσμένο λίπος 
ενδεχομένως να αναχαιτίζει την προαναφερθείσα ευεργετική 
τους δράση στην ινσουλινοευαισθησία μέσω ποικίλων 
μηχανισμών. Για παράδειγμα, έχει προταθεί ότι η υψηλή 
διαιτητική πρόσληψη κορεσμένου λίπους αναστέλλει την 
απορρόφηση του ασβεστίου33. Επιπλέον, σε αντίθεση με 
τα (ημι)άπαχα γαλακτοκομικά προϊόντα, τα πλήρη σε λιπαρά 
δεν έχουν φανεί να ασκούν αντίστοιχη ευεργετική επίδραση 
στα επίπεδα αδιπονεκτίνης, γεγονός που υποστηρίζεται και 
από τα παρόντα ευρήματα σε ασθενείς με NAFLD. Τέλος, 
αξίζει να αναφερθεί ότι η υψηλή διαιτητική πρόσληψη 
κορεσμένου λίπους έχει επανειλημμένως συσχετιστεί θετικά 
με την εμφάνιση και εξέλιξη της NAFLD σε ανθρώπους34-36, 
ενώ in vivo μελέτες αναδεικνύουν τον επιβαρυντικό ρόλο του 
κορεσμένου λίπους στην ηπατική λειτουργία, μέσω αύξησης 
του στρες στο ενδοπλασματικό δίκτυο των ηπατοκυττάρων, 
που μακροπρόθεσμα οδηγεί σε ηπατοκυτταρική απόπτωση, 
καθώς και της ηπατικής και περιφερικής αντίστασης στην 
ινσουλίνη37,38. Τα δεδομένα αυτά ενδεχομένως να εξηγούν, 
τουλάχιστον εν μέρει, την παρατηρηθείσα θετική συσχέτιση 
ανάμεσα στην κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων 
πλήρους περιεκτικότητας σε λιπαρά και το βαθμό ηπατικής 
ακαμψίας στην παρούσα μελέτη.

Η μελέτη αυτή αποτελεί την πρώτη που επιχείρησε 
να διερευνήσει τη σχέση ανάμεσα στην κατανάλωση 
γαλακτοκομικών προϊόντων, τόσο τη συνολική όσο και 
των επιμέρους ειδών και τύπων τους, και τη βαρύτητα της 
NAFLD, συμπεριλαμβάνοντας και δεδομένα βιοψιών ήπατος 
για την αξιολόγησή της. Μεταξύ των περιορισμών της μελέτης 
συγκαταλέγονται το μικρό της δείγμα, η πιθανότητα κάποιων 
αλλαγών στις μακροχρόνιες διαιτητικές συνήθειες για λόγους 
υγείας ή από τη διάγνωση της νόσου και μετά οι οποίες δεν 
αναφέρθηκαν από τους εθελοντές, καθώς και ο συγχρονικός 
της σχεδιασμός, ο οποίος δεν επιτρέπει την ανάδειξη 
αιτιολογικών συσχετίσεων, καθώς και των υποκείμενων 
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μηχανισμών για αυτές. Επιπλέον, ενώ το ερωτηματολόγιο 
που χρησιμοποιήθηκε για την αποτίμηση των διαιτητικών 
συνηθειών δεν έχει ελεγχθεί ως προς την εγκυρότητά του 
στον Ελληνικό πληθυσμό, η πρόσληψη γαλακτοκομικών 
προϊόντων όπως εκτιμήθηκε από αυτό συσχετίστηκε 
σημαντικά με την πρόσληψη ασβεστίου όπως αυτή εκτιμήθηκε 
μέσω των ανακλήσεων 24ώρου (r=0,5, p<0,001) και έτσι το 
ερωτηματολόγιο θεωρήθηκε ικανό να εκτιμήσει την πραγματική 
πρόσληψη γαλακτοκομικών προϊόντων.

Συμπερασματικά, στην παρούσα μελέτη, η κατανάλωση 
(ημι)άπαχων γαλακτοκομικών προϊόντων συσχετίστηκε 
αρνητικά με τον δείκτη αντίστασης στην ινσουλίνη σε ασθενείς 
με NAFLD, ενώ γενικά η κατανάλωση γαλακτοκομικών 
προϊόντων δε συσχετίστηκε με το στάδιο της νόσου. Τα 
πρώιμα αυτά αποτελέσματα θα πρέπει να επιβεβαιωθούν και 
από άλλες επιδημιολογικές και κλινικές μελέτες, σε μεγαλύτερα 
και πιο αντιπροσωπευτικά δείγματα ασθενών με NAFLD.
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