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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΠΡΩΤΟ 
 

1. ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΑΝΑΤΟΜΙΑΣ ΚΑΙ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΤΩΝ ΧΟΛΗΦΟΡΩΝ 
 
Εµβρυολογία 

Η διάπλαση του ήπατος και των χοληφόρων αρχίζει την 
3η εµβρυϊκή εβδοµάδα. Το ηπατικό εκκόλπωµα σχηµατίζεται 
από το ενδοδερµικό επιθήλιο στα όρια του πρόσθιου και 
µέσου εντέρου. Ο αυλός του χοληδόχου πόρου εµφανίζεται 
την 6η εβδοµάδα και επεκτείνεται προοδευτικά προς τα 
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ενδοηπατικά χοληφόρα, ενώ µέχρι την 12η εβδοµάδα η 
χοληδόχος κύστη είναι ακόµα συµπαγής. 
 
Ήπαρ 

Βασική λειτουργική µονάδα του ήπατος είναι το 
ηπατικό λόβιο (εικόνα 1), ένα κυλινδρικό µόρφωµα που έχει 
διάµετρο 0,8-2 και µήκος µερικά χιλιοστοµέτρα. Το ηπατικό 
λόβιο είναι συγκροτηµένο γύρω από µια κεντρική φλέβα και 
κυρίως αποτελείται από πολλούς ηπατοκυτταρικούς δίσκους 
(εικόνα 2), οι οποίοι έχουν ακτινοειδή διάταξη γύρω από 
την κεντρική φλέβα. Συνήθως κάθε ηπατικός δίσκος έχει 
πάχος δύο κυττάρων. Στα διάκενα των γειτονικών κυττάρων 
βρίσκονται µικρά χοληφόρα σωληνάρια, που εκβάλλουν στους 
τελικούς χοληφόρους πόρους, που βρίσκονται στα 
διαφραγµάτια ανάµεσα στα γειτονικά ηπατικά λόβια. Στα 
διαφραγµάτια αυτά βρίσκονται και µικρές διακλαδώσεις της 
πυλαίας φλέβας (που συγκεντρώνεται όλο το αίµα που 
διέρχεται από έντερο, σπλήνα και πάγκρεας).  
 
Αγγείωση ήπατος 
 Το ήπαρ παρουσιάζει ιδιαιτερότητα όσον αφορά την 
αγγείωσή του. Συγκεκριµένα, στα λόβια προσέρχεται αίµα 
τόσο µε την ηπατική αρτηρία, όσο και µε την πυλαία φλέβα. 
Η ηπατική αρτηρία (κλάδος της κοιλιακής αορτής), 
µεταφέρει οξυγονωµένο αίµα, ενώ η πυλαία φλέβα µεταφέρει 
αίµα που προέρχεται από όλο σχεδόν το πεπτικό σύστηµα. 
 Η πυλαία φλέβα στις πύλες του ήπατος χωρίζεται σε 
δεξιό και αριστερό κλάδο. Εντός του ήπατος η πυλαία φλέβα 
διαµορφώνει ένα σύστηµα τριχοειδικού τύπου -τα ηπατικά 
κολποειδή– όπου το αίµα που µεταφέρεται µπορεί να υποστεί 
µεταβολικές διαδικασίες. Οι ηπατικές αρτηρίες επίσης 
τροφοδοτούν τα κολποειδή µε οξυγονωµένο αίµα. Το αίµα στη 
συνέχεια αποχετεύεται προς τις ηπατικές φλέβες, οι οποίες 
µε την σειρά τους εκβάλλουν στη κάτω κοίλη φλέβα. Αυτή η 
ιδιαίτερη ροή αίµατος µέσα από το ήπαρ, επιτρέπει στα 
δικτυοενδοθηλιακά κύτταρα που επενδύουν τα κολποειδή 
τριχοειδή του ήπατος, να αποµακρύνουν µικρόβια και άλλο 
σωµατιδιακό υλικό που µπορεί να έχουν περάσει προς το 
αίµα από τον γαστρεντερικό σωλήνα. Παράλληλα επιτρέπει 
στα ηπατοκύτταρα να έρθουν σε στενή σχέση µε τις 
απορροφούµενες από το έντερο ουσίες, ώστε να επιτευχθούν 
οι απαραίτητες µεταβολικές διεργασίες. 
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            Εικόνα 1: ∆οµή ηπατικού λόβιου                                      
Εικόνα 2: Ηπατοκυτταρικός δίσκος                               
 
Ηπατικοί πόροι 

Από τα χοληφόρα τριχοειδή µε διαδοχικές συνενώσεις 
σχηµατίζονται  δύο αριστεροί και δύο δεξιοί χοληφόροι 
πόροι, που συνενούµενοι στην συνέχεια σχηµατίζουν τον 
αριστερό και τον δεξιό ηπατικό πόρο αντίστοιχα (εικόνα 
3). Η συνένωσή τους (0,25-6 cm στις πύλες του ήπατος), 
σχηµατίζει τον κοινό ηπατικό πόρο, ενώ συχνές είναι οι 
παραλλαγές στην διακλάδωση του ηπατικού δένδρου και 
ιδιαίτερα του δεξιού ηπατικού πόρου (25% των 
περιπτώσεων). 
 
Χοληδόχος κύστη 

Στα όρια µεταξύ αριστερού και δεξιού λοβού, σε 
αύλακα της κάτω επιφάνειας του ήπατος, βρίσκεται η 
χοληδόχος κύστη, ένα σακοειδές µόρφωµα µε χωρητικότητα 
40-50 cm³. Το σώµα της πριν σχηµατίσει τον αυχένα και 
µεταπέσει στον κυστικό πόρο, παρουσιάζει µια διάταση, το 
θύλακα του Hartman. Ο βλεννογόνος της αποτελείται από 
µονόστιβο κυλινδρικό επιθήλιο, που συχνά οι πτυχές του 
καταδύονται ανάµεσα στις ίνες του µυϊκού χιτώνα (κρύπτες 
του Luschka). Τα βλεννογόνια κύτταρα του αυχένα εκκρίνουν 
βλέννη, ενώ οι αδένες του πυθµένα και του σώµατος έχουν 
κυρίως απορροφητική παρά εκκριτική λειτουργία. Η αφθονία 
ελαστικών ινών του τοιχώµατός της, επιτρέπουν την µεγάλη 
διάταση του οργάνου σε περίπτωση απόφραξης. Η χοληδόχος 
κύστη έρχεται σε άµεση επαφή µε το εγκάρσιο κόλο και την 
1η µοίρα του 12δακτύλου, ενώ συχνές είναι οι ανατοµικές 
παραλλαγές της. 

 

      
                                                           Εικόνα 3: 
Ανατοµία των χοληφόρων 
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Κυστικός πόρος  
Το µήκος του κυστικού πόρου είναι 1-6 cm και το 

εύρος του 2-5 mm. Ο βλεννογόνος του παρουσιάζει ελικοειδή 
πτυχή σχηµατίζοντας την βαλβίδα του Heister, πριν την 
συνένωσή του µε τον κοινό ηπατικό πόρο. Ο κυστικός πόρος, 
ο κοινός ηπατικός και η κάτω επιφάνεια του ήπατος, 
σχηµατίζουν το ωνο  Calot.  τρίγ του
 
Χοληδόχος πόρος 

O χοληδόχος πόρος αποτελεί την συνέχεια της ένωσης 
του κοινού ηπατικού πόρου µε τον κυστικό πόρο. Το µήκος 
του ποικίλει από 5-15 cm και το εύρος από 0,5- 1,2 cm µε 
µικρή αύξηση κατά την πρόοδο της ηλικίας. Περιέχει 
άφθονες ελαστικές ίνες και καθόλου µυικό ιστό. Ο 
χοληδόχος πόρος, διαιρείται σε 4 επιµέρους τµήµατα που 
κατά σειρά από πάνω προς τα κάτω είναι: 

• υπερδωδεκαδακτυλικό, 
• οπισθοδωδεκαδακτυλικό, 
• παγκρεατικό και  
• ενδοτοιχωµατικό (ενδοδωδεκαδακτυλικό).  
      Το τελευταίο τµήµα είναι ανατοµικά πιο 

περίπλοκο, καθώς ο χοληδόχος πόρος και ο µείζων 
παγκρεατικός πόρος (εικόνα 3) συµβάλλουν και διαπερνούν 
λοξά το τοίχωµα του 12δακτύλου, εµφανίζοντας απότοµη 
µείωση του εύρους και αύξηση του πάχους του τοιχώµατός,  
καταλήγοντας στο φύµα του Vater (µικρή θηλή στο τοίχωµα 
της 2ης µοίρας του 12δακτύλου).  
 
Σφιγκτήρας του Oddi 

Τα τελικά τµήµατα του χοληδόχου πόρου και του 
παγκρεατικού πόρου περιβάλλονται από σύµπλεγµα των µυϊκών 
ινών του σφιγκτήρα του Oddi, που έχει µήκος 0,6-3 cm και 
παρουσιάζει 4 µοίρες. Ο σφιγκτήρας αυτός έχει διαφορετική 
εµβρυολογική προέλευση από τα χοληφόρα όπως και από τον 
µυϊκό χιτώνα του 12δακτύλου. 
 
Αγγείωση των χοληφόρων  

Η αιµάτωση των χοληφόρων γίνεται από την δεξιά 
ηπατική και την άνω παγκρεατοδωδεκαδακτυλική αρτηρία. Η 
κυστική αρτηρία (κλάδος της ηπατικής) αιµατώνει την 
χοληδόχο κύστη, τον κοινό ηπατικό και το 
υπερδωδεκαδακτυλικό τµήµα του χοληδόχου πόρου, ενώ η 
ηπατική µαζί µε την οπίσθια άνω παγκρεατική και τις 
οπισθοδωδεκαδακτυλικές αρτηρίες, αιµατώνουν το υπόλοιπο 
τµήµα του χοληδόχου πόρου. Η φλεβική αποχέτευση γίνεται 
µε τις κυστικές φλέβες και ένα επιχοληδοχικό δίκτυο 
φλεβών, προς τις ηπατικές φλέβες. Στην πυλαία φλέβα 
καταλήγουν µόνο οι φλέβες από τον κατώτερο χοληδόχο πόρο. 

Η λεµφική αποχέτευση των χοληφόρων γίνεται από ένα 
λεπτό δίκτυο λεµφαγγείων, από τα χοληφόρα προς τους 
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περιχοληδοχικούς αδένες, τους οπίσθιους 
παγκρεατοδωδεκαδακτυλικούς και τελικά προς τους 
λεµφαδένες της κοιλιακής αρτηρίας 
 
Νεύρωση των χολαγγείων 

Τα χολαγγεία δέχονται τόσο συµπαθητική όσο και 
παρασυµπαθητική νεύρωση. Οι συµπαθητικές ίνες ξεκινούν 
από τα κοιλιακά γάγγλια, ακολουθούν την πορεία των 
ηπατικών αρτηριών και ελέγχονται από τα Θ7 – Θ9 τµήµατα 
του νωτιαίου µυελού, διαµέσου προγαγγλιακών ινών που 
πορεύονται µε το µείζον σπλαχνικό νεύρο. Οι ίνες αυτές 
µεταβιβάζουν κυρίως το αίσθηµα του πόνου. 

Ο ρόλος του πνευµονογαστρικού νεύρου συνίσταται σε  
δευτερεύοντα ερεθισµό της χοληδόχου κύστης, που 
συνδυάζεται µε την κεφαλική φάση της γαστρικής έκκρισης 
µέσω του παρασυµπαθητικού (έκκριση ορµονών) ή µε διάφορα 
εντερικά αντανακλαστικά, µε αποτέλεσµα την πρόκληση 
ασθενών συσπαστικών κινήσεων στην χοληδόχο κύστη. Εξάλλου 
είναι γνωστό ότι το πνευµονογαστρικό αυξάνει τον τόνο της 
χοληδόχου κύστης σε αντίθεση µε τα συµπαθητικά νεύρα. 
 

2. ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΕΚΚΡΙΣΗΣ ΚΑΙ ΡΟΗΣ ΤΗΣ ΧΟΛΗΣ 
 
Έκκριση και ροή της χολής  

Στο ήπαρ παράγεται χολή από τα ηπατικά κύτταρα, σε 
ποσότητα που ποικίλλει από 600-1200 ml /24ωρο. Η χολή 
εκκρίνεται µέσα στα µικροσκοπικά χοληφόρα σωληνάρια, τα 
οποία βρίσκονται ανάµεσα στα ηπατικά κύτταρα των ηπατικών 
δίσκων. Τα χοληφόρα σωληνάρια µέσα στα οποία ρέει η χολή, 
φέρονται προς την περιφέρεια, στα µεσολόβια διαφράγµατα, 
όπου εκβάλουν στους τελικούς χοληφόρους πόρους.  

Από τους χοληφόρους πόρους η χολή ρέει σε 
προοδευτικά αυξανόµενους σε µέγεθος αγωγούς και τελικά 
φτάνει στον κοινό ηπατικό πόρο και τον κοινό χοληδόχο 
πόρο, από τον οποίο είτε ρέει απευθείας στο 12δάκτυλο 
είτε εκτρέπεται µε τον κυστικό πόρο προς την χοληδόχο 
κύστη. Κατά τη διαδροµή της χολής από αυτές τις χοληφόρες 
οδούς, προστίθεται προς την αρχική χολή και µια 
δευτερεύουσα έκκριση, µέσω διέγερσης από την εκκριµατίνη, 
που αποτελείται από υδατικό διάλυµα ιόντων νατρίου και 
διττανθρακικών, που σε πολλές περιπτώσεις αυξάνει το 
ολικό ποσό της χολής ακόµα και κατά 100%.  

 
Αποθήκευση της χολής 

Η χοληδόχος κύστη παρά τον µικρό όγκο της (30-60 
ml), έχει την ικανότητα αποθήκευσης χολής που εκκρίνεται 
σε χρονικό διάστηµα 12 ωρών. Αυτό οφείλεται στην µεγάλη 
απορροφητική ικανότητα του βλεννογόνου της (µεγαλύτερη 
από οποιαδήποτε άλλη επιφάνεια στο ανθρώπινο σώµα), µε 
αποτέλεσµα την συµπύκνωση της συλλεγόµενης χολής. Οι 
ουσίες που απορροφώνται είναι κυρίως νερό, νάτριο, χλώριο 
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και ηλεκτρολύτες, ενώ η αρχική ποσότητα σε χολικά άλατα, 
χοληστερόλη, λεκιθίνη και χολερυθρίνη παραµένει σταθερή. 
Το τοίχωµα της χοληδόχου κύστης έχει επίσης εκκριτική 
ικανότητα και συγκεκριµένα εκκρίνει βλέννη σε ποσό 
20ml/24ωρο, που αποσκοπεί στο να προστατεύει τον 
βλεννογόνο της από την λυτική δράση της χολής. 

 
Σύσταση της χολής 

Στην χολή που εκκρίνεται αρχικά από το ήπαρ, 
περιέχονται µεγάλα ποσά χολικών οξέων, χοληστερόλης και 
άλλων οργανικών συστατικών, ενώ η επιπρόσθετη έκκριση 
κατά την διαδροµή της στις χοληφόρες οδούς, αποτελείται 
κυρίως από υδατικό διάλυµα ιόντων νατρίου και 
διτανθρακικών που αυξάνουν το τελικό ποσό της χολής (έως 
και 100%). Στον πίνακα που ακολουθεί αναγράφονται τα 
συστατικά της χολής κατά την αρχική έκκριση από το ήπαρ, 
καθώς και µετά την συµπύκνωσή της από την χοληδόχο κύστη. 

 
ΧΗΜΙΚΗ ΣΥΣΤΑΣΗ ΤΗΣ ΧΟΛΗΣ 

 
Συστατικά χολής Χολή ήπατος 

 
Χολή χοληδόχου κύστης 

Νερό 97.5  gm/100ml 92  gm/100ml 
Χολικά άλατα 1,1  gm/100ml 6  gm/100ml 
Χολερυθρίνη 0,04  gm/100ml 0,3  gm/100ml 
Χοληστερίνη 0,1  gm/100ml 0,3  έως  0,9  

gm/100ml 
Λιπαρά οξέα 0,12  gm/100ml 0,3  έως  1,2  

gm/100ml 
Λεκιθίνη 0,04  gm/100ml 0,3  gm/100ml 
Νάτριο 145  MEq/L 130  MEq/L 
Κάλιο 5  MEq/L 12  MEq/L 
Ασβέστιο 5  MEq/L 23  MEq/L 
Χλώριο 100  MEq/L 25  MEq/L 
∆ιτανθρακικά 28  MEq/L 10  MEq/L 

                                                            
Πίνακας 1. 
         
Χολικά άλατα 

Η σύνθεση των χολικών αλάτων γίνεται από τα ηπατικά 
κύτταρα µε ρυθµό 0,6 gm/24ωρο, µε πρόδροµη ουσία την 
χοληστερόλη. Αναλυτικότερα στο ήπαρ ένα µέρος της 
χοληστερόλης που προέρχεται είτε από τις τροφές είτε από 
ενδογενή σύνθεση, υφίσταται υδροξυλίωση (7-α - 
υδροξυλίωση), σχηµατίζοντας χολικό και χηνοδεσοξυχολικό 
οξύ, σε ίσες περίπου ποσότητες, που αποτελούν το 80% των 
χολικών οξέων. Τα οξέα αυτά ονοµάζονται πρωτογενή και 
µετά την παραγωγή τους συνδέονται κατά κύριο λόγο µε 
γλυκίνη και σε µικρότερο βαθµό µε ταυρίνη (σε αναλογία 
3/1). Έτσι προκύπτουν τα χολικά άλατα (γλυκοχολικό, 
ταυροχολικό κ.λ.π), µορφή µε την οποία τελικά εκκρίνονται 
µέσα στην χολή. Ένα µεγάλο µέρος των χολικών αλάτων 
επαναρροφάται από την νήστιδα και τον ειλεό προς την 
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πυλαία φλέβα και το ήπαρ, ενώ το υπόλοιπο διασπάται από 
τα βακτηρίδια του εντέρου σχηµατίζοντας τα δευτερογενή 
χολικά οξέα (δεσοξυχολικό και λιθοχολικό), η µεγαλύτερη 
ποσότητα των οποίων επαναρροφάται από το τοίχωµα του 
εντέρου. Με αυτό τον τρόπο το 94% των χολικών αλάτων 
επιστρέφουν µέσω της κυκλοφορίας στο ήπαρ (εντεροηπατικός 
κύκλος), ενώ ένα µικρό ποσοστό χάνεται µε τα κόπρανα, 
αναπληρούµενο από το ήπαρ µε νέα σύνθεση.    
      Ο ρόλος των χολικών αλάτων συνίσταται: 

• Στη γαλακτωµατοποιητική δράση τους στο λίπος της 
τροφής, µε την 

            οποία επιτυγχάνεται κατάτµηση των σταγονιδίων 
του λίπους σε   
            µικροσκοπικά σταγονίδια, πάνω στα οποία 
µπορεί να δράσουν οι  
            λιπάσες που εκκρίνονται µε το παγκρεατικό 
υγρό.  

• Στην απορρόφηση των λιπαρών οξέων, µονογλυκεριδίων, 
            χοληστερόλης και άλλων λιπιδίων, µέσω του 
σχηµατισµού  
            µικροσκοπικών συµπλεγµάτων µε αυτά που 
ονοµάζονται µικκύλια,  
            µορφή απαραίτητη για την µεταφορά τους προς 
τον βλεννογόνο του   
            εντέρου όπου απορροφούνται. 
  

Επιπλέον στο ρόλο της χολής και των χολικών οξέων 
περιλαµβάνονται: 

• Η έκκριση ύδατος κατά την είσοδό τους στο παχύ 
έντερο, προάγοντας έτσι την κάθαρση του οργάνου. 

• Η αποβολή φαρµάκων, ιόντων και ενδογενών ενώσεων.  
• Η έκκριση πρωτεϊνών σηµαντικών στην γαστρεντερική 

λειτουργία. 
• Η έκκριση χολερυθρίνης ως προϊόν αποδόµησης της 

αίµης των  
            κατεστραµµένων ερυθρών αιµοσφαιρίων. 

Η διαθεσιµότητα των χολικών αλάτων, επηρεάζει 
ανάλογα και το ποσό της χολής που εκκρίνεται από το ήπαρ 
το 24ωρο, ενώ διάφορες παθολογικές καταστάσεις που 
παρεµποδίζουν την επαναρρόφησή τους (π.χ. χολικά 
συρίγγια), αυξάνουν τον ρυθµό σύνθεσής τους από το ήπαρ 
ώστε η δεξαµενή τους στον οργανισµό να είναι σταθερή.  
 
Φωσφολιπίδια 

Τα φωσφολιπίδια και ειδικότερα η λεκιθίνη που 
αποτελεί το 90% των φωσφολιπιδίων της χολής παράγονται 
κυρίως στο ήπαρ, ενώ µια σηµαντική ποσότητα 
προσλαµβάνεται και από τις τροφές. 

Κατά την αποθήκευση της χολής στην χοληδόχο κύστη, 
τα φωσφολιπίδια συνδέονται µηχανικά µε την χοληστερόλη 
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και τα χολικά οξέα και σχηµατίζουν υποµικροσκοπικά 
µικκύλια, µέσα στα οποία κάθε ένα από τα τρία αυτά 
συστατικά βρίσκεται σε συγκεκριµένη εκατοστιαία αναλογία.  

Βασική παθοφυσιολογική σηµασία έχει το γεγονός ότι 
από την ποσότητα της λεκιθίνης µέσα στο µικκύλιο 
εξαρτάται η διαλυτότητα της χοληστερόλης µέσα σε αυτό. 

 
Χοληστερόλη 

Είναι το τρίτο βασικό λιπίδιο της χολής και 
προέρχεται είτε από το ήπαρ όπου συντίθεται, είτε από τις 
τροφές µέσω απορρόφησής του από τον βλεννογόνο του 
12δακτύλου και της νήστιδος. Σε µικρές ποσότητες επίσης 
προέρχεται από τα αποφολιδοθέντα κύτταρα του εντερικού 
βλεννογόνου. 
            Η αναλογία των τριών στοιχείων που 
περιγράφηκαν µέσα στο µικκύλιο, είναι εξαιρετικά 
σηµαντική για την ποιότητα της χολής. Η ύπαρξη ακόρεστου 
σε χοληστερόλη µικκυλίου και συνεπώς ακόρεστης σε 
χοληστερόλη χολής, σηµαίνει ύπαρξη ‘‘µη λιθογόνου 
χολής’’. 
             
            Από τις υπόλοιπες χηµικές ουσίες που 
περιέχονται στην χολή, σπουδαιότερη φαίνεται να είναι η 
χολερυθρίνη, η οποία αποτελεί ένα από τα κυριότερα τελικά 
προϊόντα αποδοµήσεως της αιµοσφαιρίνης και απεκκρίνεται 
στη χολή αφού προηγουµένως συνδεθεί στο ήπαρ µε 
γλυκουρονικό οξύ. Στο έντερο διασπάται από τα βακτηρίδια 
σε κοπροχολινογόνο και αποβάλλεται µε τα κόπρανα, εκτός 
από µια µικρή ποσότητα που απορροφάται και µέσω της 
κυκλοφορίας φέρεται και αποβάλλεται εν µέρει µε τα ούρα 
(ουροχολινογόνο), ενώ το υπόλοιπο επανεκκρίνεται από την 
χολή (εικόνα 4). 
            Εκτός από την χολερυθρίνη από το ήπαρ 
εκκρίνονται στην χολή και άλλες χρωστικές όπως η 
βρωµοσουλφοφθαλείνη, το πράσινο της ινδοκυανίνης και το 
ερυθρό της Βεγγάλης, που όλες µαζί ευθύνονται για το 
χρώµα της (κιτρινοπράσινο). 
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 Εικόνα4 : Μεταβολισµός της χολοχρωστικής 
 
Ρύθµιση κένωσης της χοληδόχου κύστης 
            Η κινητικότητα και η λειτουργική σύσπαση της 
χοληδόχου κύστης, καθώς και η προώθηση της χολής δια 
µέσου του σφιγκτήρα του Oddi προς το 12δάκτυλο, είναι 
αποτέλεσµα ενός µηχανισµού στον οποίο συµµετέχουν 
νευρικοί ενδοκρινικοί και µηχανικοί παράγοντες (εικόνα 
4). Πιο συγκεκριµένα η παρουσία λίπους στο 12δάκτυλο 
προκαλεί την έκκριση από το βλεννογόνο του της ορµόνης 
χολοκυστοκινίνης (CCK), που εισέρχεται στην συστηµατική 
κυκλοφορία προκαλώντας:  

• Σύσπαση της χοληδόχου κύστης, δρώντας πάνω σε 
ειδικούς υποδοχείς της κυτταρικής µεµβράνης των 
λείων µυϊκών ινών, µε ταυτόχρονη  αύξηση της πιέσεως 
µέσα στον χοληδόχο πόρο. 

• Χάλαση του σφιγκτήρα του Oddi, µε αποτέλεσµα να 
προκαλείται ροή της χολής προς το 12δάκτυλο. Ο 
µηχανισµός αυτός διευκολύνεται µε τα περισταλτικά 
κύµατα του χοληδόχου πόρου λόγω της ρυθµικής   

            συστολής της χοληδόχου κύστης, αλλά πολύ 
περισσότερο από τις   
            περισταλτικές κινήσεις του ίδιου του 
12δακτύλου. Το τελικό  
            αποτέλεσµα είναι ότι η χολή εισέρχεται στο 
12δάκτυλο κατά ώσεις. 
 
            Άλλες ορµόνες που προκαλούν κάποια 
ασθενέστερη συσταλτικότητα. είναι η γαστρίνη και η 
σερουλείνη. Επιπλέον εκτός από την χολοκυστοκινίνη η 
χοληδόχος κύστη διεγείρεται, σε µικρότερο όµως βαθµό, και 
από χολινεργικές νευρικές ίνες, τόσο των 
πνευµονογαστρικών νεύρων, όσο και του εντερικού νευρικού 
συστήµατος. 
 

 
Εικόνα 4: Μηχανισµοί έκκρισης χολής από το ήπαρ  

και κένωσης χοληδόχου κύστης 
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Σχηµατισµός χολόλιθων 
            Σε φυσιολογικές καταστάσεις η χολή 
συµπυκνώνεται στην χοληδόχο κύστη και η χοληστερόλη 
βρίσκεται σε διαλυτή κατάσταση, λόγω της κατάλληλης  
αναλογίας της σε σχέση µε τα χολικά οξέα και την 
λεκιθίνη. Σε παθολογικές καταστάσεις όµως, οι ουσίες της 
χολής µπορεί να υποστούν καθίζηση, σχηµατίζοντας πολλούς 
µικρούς κρυστάλλους, που αποτελούν πυρήνες για την 
ανάπτυξη των χολόλιθων.  
            Οι λίθοι που σχηµατίζονται µπορεί να είναι 
µικροί και πολλοί, συχνά όµως συναθροίζονται και 
σχηµατίζουν λίγους και µεγάλους χολόλιθους (εικόνα 5). Ο 
εντοπισµός των λίθων εκτός από την χοληδόχο κύστη, µπορεί 
να είναι σε οποιοδήποτε σηµείο του χοληφόρου δένδρου, 
αλλά και έξω από αυτό, σε άµεσα σχετιζόµενα οδούς και 
όργανα του πεπτικού συστήµατος (εικόνα 6).  
            Επιπλέον στοιχεία σχετικά µε τα ιδιαίτερα 
χαρακτηριστικά των χολόλιθων, καθώς και για τους 
παθογενετικούς µηχανισµούς εµφάνισής τους, αναπτύσσονται 
στο 2ο κεφάλαιο της εργασίας.          
 

           

 
              Εικόνα 5: ∆ιάφοροι ΧΛ                                                     
Εικόνα 6: Εντοπισµός λίθων  
                                                                                              
στο χοληφόρο σύστηµα 

3. ΦΥΣΙΚΗ ΕΞΕΛΙΞΗ ΤΩΝ ΧΟΛΟΛΙΘΩΝ 
 
            Στις περισσότερες περιπτώσεις η ΧΛΘ παραµένει 
ασυµπτωµατική και διαπιστώνεται τυχαία, συνήθως σε 
απεικονιστικές εξετάσεις που γίνονται για άλλο λόγο. Το 
ποσοστό ανάπτυξης των συµπτωµάτων ή/και των επιπλοκών από 
τους ασυµπτωµατικούς χολόλιθους είναι χαµηλό (περίπου 
5%). Χειρουργική θεραπεία εφαρµόζεται κατά βάση στην 
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συµπτωµατική ΧΛΘ. Παλαιότερα οι ενδείξεις για χειρουργική 
επέµβαση σε ασυµπτωµατική ΧΛΘ ήταν:  

• Όταν οι ΧΛ έχουν διάµετρο > 2,5cm λόγω αυξηµένου 
κινδύνου  

            για επιπλοκές (εµπύηµα, συρίγγιο, ειλεός από 
χολόλιθο κ.ά) 

• Σε επασβεστωµένη χοληδόχο κύστη (πορσελανοειδής 
κύστη µε κίνδυνο ανάπτυξης καρκινώµατος). 

• Σε ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη (κίνδυνος 
δηµιουργίας  

            γαγγραινώδους χολοκυστίτιδας). 
• Σε ασθενείς που λαµβάνουν χρονίως ανοσοκατασταλτικά, 

παυσίπονα, ναρκωτικά ή πρόκειται να µεταµοσχευτούν 
(η χολοκυστίτιδα µπορεί να εκδηλωθεί ασυµπτωµατικά, 
χωρίς κλινικά ευρήµατα και να θέσει σε κίνδυνο την 
ζωή τους). 

• Σε ασθενείς που προγραµµατίζονται για µακροχρόνια 
παρεντερική  

            διατροφή (ΟΠ∆), λόγω πιθανής χολοκυστίτιδας 
από χολοκυστατονία. 

• Στα πλαίσια λαπαροτοµίας για άλλη πάθηση, εφόσον η 
γενική  

            κατάσταση του ασθενή και το είδος της 
επέµβασης το επιτρέπουν. 

• Σε ασθενείς που προέρχονται από την φυλή Pima των 
Ινδιάνων (µεγάλη επίπτωση της νόσου). 

• Σε ασθενείς µε νευροπάθεια αισθητηριακού τύπου που 
επηρεάζει το  

            γαστρεντερικό. 
 
 Σήµερα, ιδιαίτερα µετά την ανάπτυξη της µεθόδου της 
λαπαροσκοπικής χολοκυστεκτοµής (αναφορά παρακάτω), όλοι 
οι ασθενείς συµπτωµατικοί και ασυµπτωµατικοί συνιστάται 
να υποβληθούν σε χολοκυστεκτοµή, λόγω της αυξηµένης 
πιθανότητας επιπλοκών από τη χολολιθίαση (φλεγµονή, 
παγκρεατίτιδα ή ακόµα και καρκίνο). Ιδιαίτερη 
επιφυλακτικότητα υπάρχει µόνο στους υπερήλικες ή σε 
ασθενείς µε συνυπάρχουσες σοβαρές παθήσεις. 
 
            Στη συµπτωµατική ΧΛΘ τα συµπτώµατα 
προκαλούνται συνήθως από χρόνια φλεγµονή του τοιχώµατος 
της χοληδόχου κύστης (χρόνια χολοκυστίτιδα) και 
σπανιότερα από οξεία φλεγµονή (οξεία χολοκυστίτιδα). 
Άλλες επιπλοκές µπορεί να εµφανιστούν, λόγω µετανάστευσης 
λίθων από την χοληδόχο κύστη στον χοληδόχο πόρο και τα 
όργανα µε τα οποία  επικοινωνεί (χοληδοχολιθίαση, οξεία 
χολαγγειίτιδα, οξεία παγκρεατίτιδα, αποφρακτικός ίκτερος, 
ενδοηπατική λιθίαση). Η χρόνια φλεγµονή της χοληδόχου 
κύστης και η παρουσία χολόλιθων, µπορεί να οδηγήσουν σε 
διάβρωση του τοιχώµατός της και την δηµιουργία 
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χολοπεπτικού συριγγίου, ειλεού από χολόλιθο ή 
χολοπεριτόναιου. Η οξεία φλεγµονή µπορεί να οδηγήσει σε 
γάγγραινα, διάτρηση ή/και σχηµατισµό αποστήµατος (εικόνα 
7).  
 

 
Εικόνα 7: Επιπλοκές ΧΛΘ 

 
 

4. ∆ΙΑΓΝΩΣΗ - ΘΕΡΑΠΕΙΑ 
 

∆ιάγνωση  
            Τα θη κλιν συµπτώµα  και σηµεία που 
µπορεί να εµφανιστούν, το κάθε ένα χωριστά ή/και σε 
συνδυασµό µεταξύ τους, στις παθήσεις των χοληφόρων είναι: 

• Πόνος στο δε

συνή ικά τα  

ξί υποχόνδριο, που επεκτείνεται προς το 

     στην δεξιά ωµοπλάτη, διάρκειας 

ετο, ρεψίµατα και δυσπεπτικά 

      µετά την λήψη λιπαρής τροφής. 
 δεξιού 

 
• 

    φέρουµε ότι, σε 

µατικής ΧΛΘ 
 

επιγάστριο  
       αντανακλώντας 

από 30 λεπτά έως                 
            αρκετές ώρες. 

• Ναυτία, τάση προς έµ
ενοχλήµατα  
       κυρίως

• Ευαισθησία στην εν τω βάθει ψηλάφηση του
υποχόνδριου, κατά την βαθιά εισπνοή (σηµείο Murphy). 
∆εκατική πυρετική κίνηση ή πυρετός. 

• Υπίκτερος  ή ίκτερος λόγω απόφραξης. 
        Για το τελευταίο αξίζει να ανα

περίπτωση στάσης και επιµόλυνσης της χολής, αναπτύσσεται 
η χαρακτηριστική τριάδα συµπτωµάτων (τριάδα του Charcot), 
µε πόνο, πυρετό µε ρίγος και ίκτερο. Σε βαριές σηπτικές 
καταστάσεις (σηπτική αποφρακτική χολαγγειίτιδα), στην 
τριάδα του Charcot επιπροστίθεται η αρτηριακή υπόταση και 
η διανοητική σύγχυση (πεντάδα του Reynolds). 
            Στο 50% των περιπτώσεων συµπτω
στις αιµατολογικές και βιοχηµικές εξετάσεις µπορεί να 
εµφανιστεί  λευκοκυττάρωση µε πολυµορφοπυρήνωση (κυρίως 
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σε οξεία φλεγµονή), αύξηση της χολερυθρίνης και αλκαλικής 
φωσφατάσης (συνήθως σε χοληδοχολιθίαση) και υψηλές τιµές 
τρανσαµινασών (SGOT, SGPT) και της γ-γλουταριλο 
Τρανσφεράσης (γGT). Η αµυλάση αί τος ή/και ούρων 
αυξάνεται όταν συνυπάρχει απόφραξη του παγκρεατικού 
πόρου. Σε περίπτωση ίκτερου από απ φραξη, ο χρόνος 
προθροµβίνης µπορεί να επηρεαστεί αλλά βελτιώνεται εύκολα 
µε την χορήγηση βιταµίνης Κ. Στην ίδια περίπτωση µπορεί 
επίσης τα κόπρανα να αποχρωµατίζονται και στα ούρα να 
γίνονται σκοτεινόχρωµα (λόγω του ουροχολινογόνου). 
            Οι συνήθεις απεικονιστικές εξετάσεις γι

µα

ό

α την 

κοιλίας, όπου µπορεί να φανούν 

• ραφία, όπου εκτός από την σκιαγράφηση των 

 
τ ς 

• βεια 

δ σ  

• οκυστο-χολαγγειογραφία (HIDA), η οποία  
    

ο της λειτουργικότητας της 
σ

εικόνα 9), που παρά την 

      σε άλλες νόσους, σπάνια 
 

ος και ακτινοβολία και 

 ότι το υπερηχογράφηµα).  
ραφία 

ην ς 

 

• 

      πόρο. Στην εξέταση αυτή όπως 
και στην MRCP δεν   

διάγνωση της ΧΛΘ είναι: 
• Απλή ακτινογραφία 

ακτινοσκιεροί λίθοι (µε µικρή διαγνωστική ακρίβεια 
10-15%). 
Χολοκυστογ
λίθων µπορεί να δοθούν πληροφορίες για την 
λειτουργική κατάσταση της χοληδόχου κύστης 
(παλαιότερα ή αν η µέθοδο εκλογής)(εικόνα 8). 
Υπερηχογράφηµα χοληφόρων (µε διαγνωστική ακρί
95%) (εικόνα 10). Είναι η πιο απλή και ακριβής 
µέθοδος για την διαπίστωση λίθων. Κατά την ίδια 
εξέταση ελέγχεται συνήθως και το πάχος του 
τοιχώµατος της χοληδόχου κύστης, η ιάτα η ή µη των 
εξωηπατικών χοληφόρων καθώς και της κεφαλής του 
παγκρέατος. 
Ισοτοπική χολ

         χρησιµοποιείται σε συνδυασµό µε χορήγηση 
χολοκυστοκινίνης, για   
             τον έλεγχ
χοληδόχου κύστης ( ύσπαση- 
             ροή χολής). 

• Αξονική τοµογραφία (
διαγνωστική της  
       ικανότητα 

χρησιµοποιείται για τη διάγνωση  
             της ΧΛΘ (υψηλό κόστ
µικρότερη διαγνωστική  
             ικανότητα από

• Ενδοσκοπική παλίνδροµη χολαγγειοπαγκρεατογ
(ERCP), µε τ  οποία εκτό από ανίχνευση χολόλιθων 
στον χοληδόχο πόρο, µπορεί να γίνει και θεραπευτική 
αφαίρεσή τους. Μια λιγότερο επεµβατική εναλλακτική 
λύση είναι η µαγνητική χολαγγειοπαγκρεατογραφία 
(MRCP), η οποία εφαρµόζεται σε κάποια κέντρα, χωρίς 
όµως την δυνατότητα ταυτόχρονης αφαίρεσης χολόλιθων.  
Ενδοσκοπικός υπέρηχος (EUS), για την ακριβή 
ανίχνευση χολόλιθων  
       στον χοληδόχο 
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             υπάρχει δυνατότητα αφαίρεσης των λίθων.  
  

    
                                        Εικόνα 8: Απεικόνιση χολόλιθων 
µε χολοκυστογραφία 
   

   
Εικόνα 9: Αξονική τοµογραφία σε ασθενείς µε χολοκυστολιθίαση              

 
           Εικόνα 10: Υπερηχογράφηµα χοληδόχου 

          κύστης µε χολόλιθους 
 

           γίνει από 
άλλες ενδοκοιλιακές παθήσεις που παρουσιάζουν παρόµοια 

δα αι Σπ
 ς  

          Η αντιµετώπιση της συµπτωµατικής ΧΛΘ 
ει τη συντηρητική και τη  χειρουργική θεραπεία.  

σ µ

 α
α η  

 ∆ιαφορ ι να ική διάγνωση θα πρέπε

συµπτωµατολογία, κλινική ή/και εργαστηριακή εικόνα, όπως 
είναι η πρωτοπαθής οξεία παγκρεατίτιδα, το 
γαστροδωδεκαδακτυλικό έλκος, η ιογενής ή αλκοολική 
ηπατίτι  κ η σκωληκοειδίτιδα. ανιότερα, χρειάζεται 
διαφορική διάγνωση από παθήσει  του θώρακα, όπως το οξύ 
έµφραγµα του µυοκαρδίου και την πνευµονία των βάσεων.  
 
Θεραπεία 
  
περιλαµβάν
            Η υντηρητική ( η χειρουργική) θεραπεία 
χρησιµοποιείται µόνο στην ασυµπτωµατική ΧΛΘ και σε 
ειδικές περιπτώσεις, όταν για λόγους υγείας 
αντενδείκνυται η εγχείρηση, και µόνο γι  τους 
χοληστερινικούς λίθους. Eκτός πό τ σύσταση άλιπης 
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δίαιτας και σπα µολυτικών αρµάκων, πορεί να  
περιλαµβάνει: 

• Χορήγηση ολικών οξέων πό το στόµα (κυρίως 
χηνοδεσοξ

σ φ µ  

χ α
υχολικό και ουρσοδεσοξυχολικό). Η θεραπεία 
 

      
µακροχ

 
,  

 µέσα στην 

    ( α
για πέ ς,  

µάτων υψηλής συχνότητας, οι ΧΛ διασπώνται σε 

 

             
εριορίζουν επιπλέον τη χρησιµότητα 

κής θεραπείας, είναι το υψηλό κόστος, το 
υψηλό

συµπτωµατική κυρίως ΧΛΘ ή σε 

γ ι

α ι  
ε

ξ
µή, 

αντικ
, τη

τ
 µ

χ ε

είναι µόνο για µικρούς    
       χοληστερηνικούς λίθους (<1,5cm διάµετρο), 
ρόνια, ενώ  

             πολλές  είναι οι ανεπιθύµητες ενέργειες (π.χ 
αλκαλική γαστρίτιδα
             διάρροια, ηπατοτοξικότητα). 

• Έγχυση διαλυτικού φαρµάκου απευθείας
χοληδόχο κύστη  

         µεθυλικός ιθέρας). Χρησιµοποιείται µόνο 
τρες χοληστερίνη

             ενώ χρειάζεται ιδιαίτερη προσοχή λόγω υψηλής 
τοξικότητας. 

• Εξωτερική λιθοτριψία (ESWL), κατά την οποία µε την 
χρήση κυ
µικρότερους ώστε να µπορούν να περάσουν µέσα από τα 
χολαγγεία. Η διαδικασία αυτή προκαλεί συνήθως έντονο 
κολικό πόνο. Συχνά επίσης γίνεται συνδυασµός µε 
θεραπευτική ERCP. Η εξωτερική λιθοτριψία σήµερα όµως 
να εγκαταλειφθεί λόγω υψηλού ποσοστού αποτυχίας και 
συχνής νοσηρότητας (πόνος - ίκτερος - 
παγκρεατίτιδα). 

Παράγοντες που π
της συντηρητι

 ποσοστό υποτροπής των χολόλιθων και της πιθανότητας 
επαναδηµιουργίας τους, µετά το πέρας της θεραπείας (50-
60% των περιπτώσεων). 
            Η χειρουργική θεραπεία της ΧΛΘ (εικόνα 11 και 
12), εφαρµόζεται σε 
επιπλοκές της και συνίσταται στη χολοκυστεκτοµή. Είναι 
από τις πιο συνηθισµένες επεµβάσεις στη εν κή 
χειρουργική, αλλά και από τις πιο επικίνδυνες για 
διεγχειρητικές κ κώσεις, διότ η περιοχή παρουσιάζει 
πολλές ανατοµικές παραλλαγές σ  χοληφόρα και αγγεία.  

Προς το τέλος της δεκαετίας του 80, εκίνησε να 
εφαρµόζεται η λαπαροσκοπική χολοκυστεκτο

αθιστώντας σιγά σιγά την κλασική ανοικτού τύπου 
χολοκυστεκτοµή αποτελώντας σήµερα ν επικρατούσα 
τεχνική παγκοσµίως (95%), σε σχέση µε ην παραδοσιακή 
ανοιχτού τύπου. Σύµφωνα µε αυτή, ετά από γενική 
αναισθησία στον ασθενή, 4 µικρές οπές ανοίγονται στην 
κοιλιακή ώρα (εικόνα 12), από όπου ο χειρουργός ισάγει 
τα απαραίτητα χειρουργικά όργανα, καθώς και µια µικρή 
τηλεοπτική κάµερα που δίνει το πλάνο των οργάνων και 
ιστών. Μετά από διοχέτευση διοξειδίου του άνθρακα στην 
περιτοναική κοιλότητα, ο χειρουργός καθοδηγούµενος από  
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monitor χωρίζει προσεκτικά τη χοληδόχο κύστη από το ήπαρ, 
τα χολαγγεία και τα αιµοφόρα αγγεία της περιοχής, ενώ στη 
συνέχεια αφαιρεί την κύστη κόβοντας τον κυστικό πόρο 
(εικόνα 13). Η όλη διαδικασία διαρκεί περίπου 60 λεπτά. 
            Κατά τη διάρκεια της επέµβασης υπάρχει 
δυνατότητα εκτέλεσης χολαγγειογραφίας, σε περιπτώσεις που 

ο µ ί

ν ε  
ά τα σηµαντικά 

πό

    
• χρόνου µετεγχειρητικής 

ς),  

•  και 

    
• , παρά την αυξηµένη 

    
επίπτω κή                                    

ι 
τικού stress και του 

κινδύ

 α
ωπί νται αποτελεσµατικά, 

 

ν

απαιτείται προσδι ρισ ός της ανατοµ ας των χοληφόρων, 
αποκλεισµός κακοήθειας, καθώς και διεγχειρητικός 
προσδιορισµός σε τραυµατισµό τους.  
 Από τη αρχή που φαρµόστηκε η λαπαροσκοπική 
χολοκυστεκτοµή, έγιναν αντιληπτ
πλεονεκτήµατά της. Τα κυριότερα είναι: 

• Η θεαµατική ελάττωση του µετεγχειρητικού νου χωρίς 
την ευρεία  

         χρήση αναλγητικών,  
Η ελαχιστοποίηση του 
νοσηλείας (από 1 έως 3 ηµέρε

• το εµφανώς υπέρτερο αισθητικό αποτέλεσµα,  
Η ταχεία επανένταξη του ατόµου στο κοινωνικό
εργασιακό του  

         περιβάλλον και τέλος  
Η µείωση του κόστους νοσηλείας
δαπάνη που  

         απαιτεί η φύση της επέµβασης, µε ευεργετική 
ση στην εθνι

             οικονοµία γενικότερα. 
Συνολικά όλα τα παραπάνω πλεονεκτήµατα αλλά κα

άλλα, όπως η ελάττωση του εγχειρη
νου ανάπτυξης µετεγχειρητικής κήλης, η ασφάλεια της 

µεθόδου και το εύρος των ενδείξεων που συνεχώς µεγαλώνει, 
ενισχύουν την αξία της και δηµιουργούν βάσιµες προσδοκίες 
για την καθιέρωση της λαπαροσκοπικής χειρουργικής σαν 
µέθοδο εκλογής, στην πλειονότητα των χειρουργικών 
επεµβάσεων στο άµεσο µέλλον.    
 Μειονεκτήµατα της λ παροσκοπικής µεθόδου υπάρχουν, 
που µε τον χρόνο όµως αντιµετ ζο
µέσα από την εξέλιξη της τεχνολογίας και την απόκτηση 
εµπειρίας. Τα δύο βασικότερα από αυτά σε σχέση µε την 
ανοικτή µέθοδο, είναι η αδυναµία αξιοποίησης της αίσθησης 
της αφής και το χειρουργικό πεδίο των δύο διαστάσεων. Με 
τα δύο αυτά µειονεκτήµατα σχετίζεται και η πλειονότητα 
των όποιων επιπλοκών της λαπαροσκοπικής χειρουργικής (π.χ 
οι κακώσεις του χοληδόχου πόρου). Προβλήµατα που έχουν 
αναφερθεί όπως το οπισθοπεριτοναικό εµφύσηµα, ο ερεθισµός 
του φρενικού νεύρου από το διοξείδιο του άνθρακα, η 
ελάττωση της επιστροφής αίµατος στην καρδιά, η εµβολή µε 
διοξείδιο του άνθρακα, το υποδόριο εµφύσηµα κ.ά., 
αντιµετωπίζονται κατάλληλα και σήµερα είναι εξαιρετικά 
σπάνιο να συµβού .  

 22



Κατά τη διάρκεια της επέµβασης, αν ο χειρουργός 
ανακαλύψει οποιοδήποτε εµπόδιο όπως π.χ συµφύσεις από 
άλλες λ

καθώς και της συχνότητας ανατοµικών 

• 
 περιτόναιο). 

    
ανατο ανωµαλιών). 

 οξεία παγκρεατίτιδα. 
     

ετωπίζονται 

    
χολοκ

και µό τ

  
    

• µή και διερεύνηση του 
ω του κυστικού πόρου για µικρούς 

• 
     µή). 

από 

 
ην 

ληδόχο κύστη, είναι η ία 
Pe

 επεµβάσεις ή µό υνση, µπορεί να αποφασίσει να 
συνεχίσει µε ανοιχτή επέµβαση για την ασφάλεια του 
ασθενή, αν και πολλές φορές το εµπόδιο είναι γνωστό εκ 
των προτέρων και η διαδικασία προγραµµατίζεται (λιγότερο 
από 10% των περιπτώσεων).  
            Επιπλοκές που συνδέονται µε την ίδια την 
επέµβαση είναι: 

• Αιµορραγία (λόγω της πλούσιας αγγείωσης της 
περιοχής, 
ανωµαλιών). 
Μόλυνση-ενδοκοιλιακό απόστηµα (λόγω έγχυσης υλικού 
της χολής στο

• Τραυµατισµός του χοληδόχου πόρου (συνήθως ιατρογενής 
από  

        συνδυασµό απειρίας του χειρουργού ή/και 
µικών 
Άλλες επιπλοκές που αναφέρονται είναι ο ίκτερος, το 

χοληφόρο συρίγγιο, και η
       Οι ασθενείς που έχουν ταυτόχρονα λιθίαση στη 

χοληδόχο κύστη και στον χοληδόχο πόρο, αντιµ
µε ένα από τους ακόλουθους τρόπους που εξαρτάται από την 
εµπειρία του χειρουργού και την ενδοσκοπική δυνατότητα: 

• Προεγχειρητική ERCP µε καθαρισµό του χοληδόχου 
πόρου, που  

        ακολουθείται από λαπαροσκοπική 
υστεκτοµή. 

• Προεγχειρητική ERCP καθαρισ ου χοληδόχου 
πόρου. 

• Λαπαροσκοπική χολοκυστεκτοµή και χοληδοχοτοµή για 
µεγάλους

         χολόλιθους. 
Λαπαροσκοπική χολοκυστεκτο
χοληδόχου πόρου, µέσ
λίθους. 
Συνδυασµό λαπαροσκοπικής-ενδοσκοπικής επέµβασης  
       (σφιγκτηροτο

• Λαπαροσκοπική χολοκυστεκτοµή που ακολουθείται 
αναµονή και παρατήρηση. 

• Ανοικτή χολοκυστεκτοµή και διερεύνηση του χοληδόχου 
πόρου. 

• Λαπαροσκοπική χολοκυστεκτοµή µε ταυτόχρονη ERCP.  

      Μια νεότερη και λιγότερο επεµβατική τεχνική στ
διαδερµική χολοκυστοστοµχο

( rcutaneus Cholecystostomy). Η τεχνική αυτή 
περιλαµβάνει την διαδερµική τοποθέτηση καθετήρα στον αυλό 
της χοληδόχου κύστης, κάτω από απεικονιστική καθοδήγηση 
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και έχει γίνει µια εναλλακτική λύση της χειρουργικής 
χολοκυστεκτοµής. Οι ενδείξεις για διαδερµική 
χολοκυστοστοµία, περιλαµβάνουν χολοκυστίτιδα µε ή χωρίς 
λίθους, χολαγγειίτιδα, χ ική απόφραξ και σ ήρυνση των 
χολικών αγωγών. Παρέχει επίσης µια ασφαλή µέθοδο, κατά 
την θεραπεία διάλυσης και εξαγωγής των χολόλιθων. Κάτω 
από άσηπτες συνθήκες και την καθοδήγηση υπερήχων, µε την 
χρήση τοπικής αναισθησίας, η διαδικασία πραγµατοποιείται 
µε την χρησιµοποίηση είτε της τεχνικής seldinger, είτε 
της τεχνικής trocar. Η διαδικασία θεωρείται επιτυχής, 
όταν δεν υπάρχει διαρροή χολής στο περιτόναιο, το ήπαρ ή 
στο διάφραγµα, µε αξιολόγησή της µέσω χολαγγειογραφίας 
αρκετές ηµέρες  µετά την προσθήκη του καθετήρα. 
 Οι επιπλοκές που συνδέονται µε την τεχνική αυτή, 
εµφανίζονται συνήθως άµεσα ή µέσα σε λίγες ηµ
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στης το ήπαρ συνεχίζει να παράγει αρκετή χολή για την 

σ σ

µ ε τ

περιλαµβάνουν αιµορραγία, παρασυµπαθητικές αντιδράσεις, 
σήψη, χολική περιτονίτιδα, πνευµοθώρακα, διάτρηση 
εντέρου, δευτερογενής µόλυνση ή αποικισµό χοληδόχου 
κύστης ή/και καθετήρα αι επαναλαµ ανόµενες 
χολοκυστίτιδες. Η διαδερµική χολοκυστοστοµία κάτω από 
καθοδήγη µε υπερήχους, είναι α διαδικασία οικονοµική, 
αποδοτική, εύκολη να εκτελεστεί και αξιόπιστη, µε χαµηλά 
ποσοστά επιπλοκών και υψηλά ποσοστά επιτυχίας, αυστηρά 
για ασθενείς µε οξεία χολοκυστίτιδα. Συχνά, η µέθοδος 
αυτή ακολουθείται από εκλεκτική χολοκυστεκτοµή, αν είναι 
εφικτό, αλλά µπορεί επίσης να αποτελέσει την οριστική 
αντιµετώπιση, ειδικά στην µη λιθογόνο χολοκυστίτιδα. 

Ελπιδοφόρο µήνυµα στην εξέλιξη της λαπαροσκοπικής 
χειρουργικής δίνει η εκπαίδευση των νέων χειρουργών

υξη νέων εργαλείων και η βελτίωση των ήδη 
υπαρχόντων. Ήδη σχεδιάστηκαν και βρίσκονται σε 
πειραµατικό στάδιο, λαβίδες που ίνο ν στο χει ουργ  τη 
δυνατότητα µης αίσθησης αφής (force-feedback 
graspers) και η τεχνολογία δίνει τη δυνατότητα 
στερεοσκοπικής όρασης, πίτευγµα που ελαχιστοποιεί τα 
µειονεκτήµα α τ ς χειρουργικής µέσω monitor, αφού 
εξασφαλίζει την τρίτη διάσταση. Σε πειραµατικό ακόµη 
στάδιο, βρίσκεται έ ας νέος τοµέας της λαπαροσκοπικής 
χειρουργικής, που υπόσχεται να ανατρέψει άρδην το υπάρχον 
καθεστώς της εγχειρητικής, η ροµποτική χειρουργική.  
 
            Μετά την χειρουργική αφαίρεση τη χοληδ
κύ
πέψη και την απορρόφηση των λιπών και έτσι δεν χρειάζεται 
κάποια ειδική διατροφή. Υπάρχει όµως περίπτωση να 
εµφανιστεί διάρροια λόγω υπερβολικής παρουσίας χολικών 
αλάτων το παχύ έντερο ( υνεχής ροή χολής - απουσία 
αποθήκευσης), τα οποία µειώνουν την απορρόφηση νερού και 
λειτουργούν σαν καθαρτικά. Η κατάσταση αυτή συνήθως 
αντιµετωπίζεται συντηρητικά µε κατάλληλη δίαιτα, ενώ όταν 
η διάρροια επι ένει µπορεί να αντιµ τωπισ εί µε 
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αντιδιαρροικά φάρµακα, holestyramine ή υδροξείδιο του 
αργιλίου. Αυτ  τα φάρµακα συνδέ νται µε τα χολικά οξέα 
και αποβάλλονται χωρίς να απορροφηθούν.  
 Η πυκνότητα της χολής µετά την επέµβαση, είναι 
µικρότερη σε σχέση µε πριν και πιθανόν

α

ά ο  

 να εµφανιστούν 
ια 

π αρχικά

 πλειοψηφία των 

    
της ζ

ή χολοκυστεκτοµή έχει ποσοστό 
0,5%. 

 

ήπ δυσπεπτικά ενοχλήµ τα, που συνήθως οφείλονται σε µια 
µη συγχρονισµένη ροή της στο έντερο. Σε αυτή την 
περίπτωση, η ηµερήσια δίαιτα πρέπει να είναι κατανεµηµένη 
σε ολλά µικρά γεύµατα και  φτωχή σε λίπη. Εάν η 
δυσπεψία οφείλεται σε στάση, θα πρέπει σε αντίθεση να 
δοθεί χολαγωγική δίαιτα, για να προκληθεί κινητοποίηση 
των χοληφόρων οδών κυρίως µε λιπαρές ουσίες. Θα πρέπει 
επίσης να αποφευχθούν τροφές που µπορεί να δράσουν ως 
αλλεργιογόνα και να προκαλέσουν αλλεργίες. 
      
 Η πρόγνωση της ΧΛΘ είναι άριστη επειδή: 

• Στις περισσότερες δυτικές χώρες η
περιπτώσεων  

        παραµένει ασυµπτωµατική καθόλη την διάρκεια 
ωής των   

            ασθενών. 
• Η λαπαροσκοπικ

θνησιµότητας 0,1-
 

   
Εικόνα 11 και 12: Τεχνικές χολοκυστεκτοµής                    
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                 (α)                                                    
(β)                                                  (γ)         
 

                                        

 
                                           (δ)                                
(ε)                   
 

Εικόνα 13: ∆ιαδοχικά βήµατα αφαίρεσης της χοληδόχου κύστης, κατά την 
διαδικασία της λαπαροσκοπικής χολοκυστεκτοµής 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ∆ΕΥΤΕΡΟ 

 
1. ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΧΟΛΟΛΙΘΩΝ 

 
            Υπάρχουν 2 διαφορετικοί τύποι χολόλιθων (ΧΛ) 
σύµφωνα µε την χηµική τους σύνθεση: 

1. Οι χοληστερινικοί  ΧΛ, είναι σκληροί κρυσταλλικοί 
λίθοι που  

περιέχουν περισσότερο από 50 - 70% χοληστερόλη, καθώς 
επίσης ποικίλα ποσοστά πρωτεϊνών και αλάτων ασβεστίου. 
Είναι γενικά ακτινοσκιεροί και υπερισχύουν (>85%) στον 
δυτικό κόσµο. Οι ΧΛ χοληστερόλης είναι συνήθως κιτρινωποί 
και εύθρυπτοι (1). 

2. Οι ΧΛ από χρωστικές ουσίες,  περιέχουν σχετικά 
υψηλή  

συγκέντρωση χολερυθρίνης, αδιάλυτα άλατα ασβεστίου που 
δεν είναι κανονικά συστατικά της χολής, καθώς επίσης 
λιπαρά οξέα, βλεννίνη και πρωτεΐνες. Οι ΧΛ χρωστικών 
ουσιών είναι συνήθως µαύροι ή καφέ ενώ το µέγεθός τους 
είναι µικρότερο και η υφή τους σκληρότερη από ότι οι 
χοληστερηνικοί (2).  
            Άλλοι διακρίνουν και µια τρίτη ενδιάµεση 
κατηγορία χολόλιθων, τους µικτούς λίθους, οι οποίοι 
αποτελούνται από µικρότερα ποσοστά χοληστερόλης σε σχέση 
µε τις πρώτες, αλλά αρκετά από τα στοιχεία των χολόλιθων 
από χρωστικές ουσίες (3).    

    Οι ΧΛ διαµορφώνονται και εντοπίζονται κυρίως στην 
χοληδόχο  

κύστη αλλά και στα εξωηπατικά και ενδοηπατικά χοληφόρα. Η 
περιοχή που εντοπίζονται µπορεί να µας δώσει πληροφορίες 
για τον τύπο τους. Οι χοληστερινικοί λίθοι συνήθως 
βρίσκονται µέσα στην χοληδόχο κύστη, όπως επίσης και οι 
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µαύροι λίθοι χρωστικών ουσιών, ενώ οι καφέ βρίσκονται 
συνήθως στους χοληφόρους αγωγούς (1). 

 
2. ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ 

 
 Κάθε τύπος λίθου, έχει µια ιδιαίτερη παθοφυσιολογία 
και ένα συγκεκριµένο σύνολο καταστάσεων – παραγόντων από 
την οποία προκαλείται αλλαγή στην ισορροπία και την 
διαλυτότητα των συστατικών της χολής (4). 
 
Παθογεννητικοί µηχανισµοί σχηµατισµού χοληστερινικών 
λίθων 
 Ο σχηµατισµός χοληστερινικών λίθων, αποτελεί 
παθολογική κατάσταση, που επηρεάζεται από µια σύνθετη 
αλληλεπίδραση περιβαλλοντικών και γενετικών παραγόντων, 
οι οποίοι καθορίζουν την ελάττωση του ποσοστού 
περιεχόµενης χοληστερόλης στη χοληδόχο κύστη (5). 
 Στην εισαγωγή αναφέρθηκε ο σχηµατισµός ‘‘µικκυλίων’’ 
από τα χολικά άλατα, τη λεκιθίνη και τη χοληστερόλη που 
διαλύεται µέσα στα δύο πρώτα. Η µοριακή εκατοστιαία 
αναλογία των τριών αυτών στοιχείων καθορίζει το ποσοστό 
κορεσµού της χοληστερόλης. Η αναλογία αυτή, τόσο σε 
φυσιολογικές όσο και σε παθολογικές καταστάσεις, 
απεικονίζεται σε τριγωνική παράσταση (εικόνα 14), όπου οι 
συντεταγµένες περιεκτικότητας καθορίζουν την 
λιθογεννητικότητα της χολής (6,7). 
            Η σύσταση της κανονικής χολής βρίσκεται µέσα 
στην γκρίζα περιοχή, ενώ η µαύρη περιοχή αντιστοιχεί σε 
µεταβατική ζώνη υπερκορεσµένης χολής. Είναι φανερό ότι η 
κατά οποιοδήποτε τρόπο αυξηµένη παραγωγή χοληστερόλης 
ή/και ελαττωµένη παραγωγή χολικών αλάτων, αποτελούν 
θεµελιώδεις παράγοντες λιθογένεσης. 
 

 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
          
 

Εικόνα 14: Τρίγωνο των Admirant και 
Small (τροποποίηση Holzbach).  

Η γραµµή ---- δείχνει τα όρια διαλυτοποίησης της χοληστερόλης. 
 

Η υπερέκκριση χοληστερόλης µπορεί να οφείλεται:  
1. Σε υπερβολική βιοσύνθεση στο ήπαρ (µε την αυξηµένη 

δράση της 3-υδροξυ-3-µεθυλγλουταριλ (HMG) συνένζυµο 
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Α (CoA) αναγωγάσης, η οποία θεωρείται ο κύριος 
λιθογεννητικός παράγοντας κυρίως σε παχύσαρκους).  

2. Σε µειωµένη δραστηριότητα της acyl-CoA 
ακυλοτρανσφεράσης της χοληστερόλης (ACAT), που 
εµποδίζει την εστεροποίησή της και οδηγεί σε 
αυξηµένη έκκριση ελεύθερης χοληστερόλης µέσα στην 
χολή (εικόνα 15).  

3. Στους µη παχύσαρκους υπερβολική έκκριση χοληστερόλης 
µπορεί να προκύψει από την ελαττωµατική µετατροπή 
της σε χολικά οξέα, λόγω µιας χαµηλής ή σχετικά 
χαµηλής δραστηριότητας της 7α-υδροξυλάσης (ένζυµο 
απαραίτητο για την σύνθεση χολικών αλάτων) (8).  

            Πιο συγκεκριµένα σε ασθενείς µε χολολιθίαση 
(ΧΛΘ), βρέθηκε ότι η δραστηριότητα της HMG-CoA-αναγωγάσης 
του ήπατος ήταν αυξηµένη κατά 27%, ενώ της 7α-υδροξυλάσης 
της χοληστερόλης, ήταν µειωµένη κατά 47% (9). Οι µεταβολές 
της περιεκτικότητας του ήπατος στα παραπάνω ένζυµα µπορεί 
να οδηγήσουν στη µειωµένη έκκριση χολικών οξέων  ή/και 
στην αυξηµένη έκκριση χοληστερόλης στην χολή, µε συνέπεια 
υπερκορεσµένη χολή. Τέλος η διακοπή ή η παρεµπόδιση της 
εντεροηπατικής κυκλοφορίας των χολικών οξέων κατά την 
διάρκεια ολονύκτιας νηστείας, οδηγεί σε µια υψηλότερη 
αναλογία της σχέσης χοληστερόλη/φωσφολιπίδια στην χολή 
(8). 

 

Εικόνα 15: Μεταβολικοί οδοί στην οµοιόσταση της χοληστερόλης και των 
χολικών οξέων (ACAT = ακυλ-συνένζυµο Α ακυλοτρανσφεράση της 

χοληστερόλης, HMGCoA = 3-υδροξυ-3µεθυλγλουταρυλ συνένζυµο Α, LDL = 
λιποπρωτεϊνη χαµηλής πυκνότητας)(8). 

Ο υπερκορεσµός της χολής σε χοληστερόλη είναι 
απαραίτητη προϋπόθεση, αλλά όχι η µοναδική αιτία για τον 
σχηµατισµό χοληστερινικών λίθων. Άλλος κρίσιµος 
λιθογεννητικός µηχανισµός είναι η ρύθµιση της διαδικασίας 
κρυστάλλωσης της χοληστερόλης. Αυτή καθορίζεται από την 
δυναµική αλληλεπίδραση λιθογεννητικών και µη 
λιθογεννητικών παραγόντων µέσα στην χοληδόχο κύστη, όπως 
η παρουσία ειδικών πρωτεϊνών (γλυκοπρωτεινών) και βλέννης 
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της χοληδόχου κύστης, που καθορίζουν την γλοιότητα της 
χολής. Πρέπει επίσης να υπάρξει ενισχυµένος (σύντοµος) 
χρόνος για τον σχηµατισµό των µικροκρυστάλλων (πυρήνων), 
την ανάπτυξη τους σε κρυστάλλους και την άθροισή τους σε 
µικρολίθους και λίθους (6,10).  

Λιθογόνες εστίες γύρω από τις οποίες θα καθιζήσουν 
κρύσταλλοι χοληστερόλης, µπορεί να προκληθούν από βύσµατα 
βλέννης στις κρύπτες του βλεννογόνου της χοληδόχου 
κύστης, συναθροίσµατα βακτηριδίων, παράσιτα ή 
αποπεπτοκώτα κύτταρα του επιθηλίου της. Πυρήνες επίσης 
µπορεί να αποτελέσουν µόρια χολερυθρίνης, λιπαρά οξέα, 
ασβέστιο, λευκώµατα και ξένα σώµατα. Σχηµατισµοί εστιών 
αυτού του είδους είναι συχνοί, αλλά συνήθως διοχετεύονται 
µε τη χολή στο 12δάκτυλο. Η στάση της χολής στην χοληδόχο 
κύστη, µπορεί να βοηθήσει σε κατακράτηση τέτοιων εστιών 
(9,10).  

Η καθυστερηµένη κένωση της χοληδόχου κύστης και η 
στάση της χολής, θεωρούνται επίσης βασικοί παθογεννητικοί 
µηχανισµοί στον σχηµατισµό ΧΛ και συνήθως οφείλονται σε 
µειωµένη κινητικότητά της χοληδόχου κύστης (4). Συνδέεται 
µε διάφορους διατροφικούς, ιατρικούς, φαρµακευτικούς και 
µεταβολικούς παράγοντες, οι οποίοι δρούν µέσω ορµονικών 
ή/και νευρικών διαταραχών.  

Η χολική λάσπη είναι ένα πρώιµο στάδιο της παραπάνω 
διαδικασίας. Η λάσπη µπορεί να εξαφανιστεί, να παραµείνει 
ως έχει ή να µετατραπεί σε ένα ή περισσότερους λίθους 
(10). Αποτελείται κυρίως από άλατα ασβεστίου µε 
χολερυθρίνη, µικροκρυστάλλους χοληστερόλης, βλεννίνη και 
σχετίζεται επίσης µε καταστάσεις που προκαλούν µειωµένη 
κινητικότητα της χοληδόχου κύστης (2). 
 Το επόµενο στάδιο είναι η ανάπτυξη των 
µικροκρυστάλλων σε µακροσκοπικούς λίθους  και γίνεται µε 
την βοήθεια της βλέννης που εκκρίνεται από το επιθήλιο 
της χοληδόχου κύστης, η οποία συγκρατεί τους κρυστάλλους 
χοληστερόλης µεταξύ τους και αποτελεί βάση για την 
συγκράτηση περισσότερων κρυστάλλων (2). Τα µειωµένα 
επίπεδα των λιποπρωτεινών Ι και ΙΙ επίσης, διευκολύνουν 
την προσκόλληση των κρυστάλλων χοληστερόλης σε πυρήνες 
βλέννης. ώστε να αρχίσει η οργάνωσή τους σε λίθους (11). Η 
φλεγµονή του τοιχώµατος της χοληδόχου κύστης 
(χολοκυστίτιδα), θεωρείται σηµαντικός παράγοντας για το 
σχηµατισµό χολόλιθων, διότι έτσι αυξάνεται η απορρόφηση 
χολικών αλάτων και διευκολύνεται η καθίζηση της 
χοληστερόλης, µέσω της δράσης της λυσολεκιθίνης (τοξική 
ουσία που παράγεται από την λεκιθίνη µε την δράση της 
φωσφολιπάσης Α του επιθηλίου της χοληδόχου κύστης), (6,7). 
 Η διαδικασία της κρυστάλλωσης είναι κρίσιµο και 
υποχρεωτικό βήµα για τη δηµιουργία των χολόλιθων 
χοληστερόλης. Μπορεί να υποδιαιρεθεί σε 3 διαδοχικά 
βήµατα (1): 

1. Σχηµατισµός µικροκρυστάλλων 
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2. Πτώση (κατακρήµνιση) των µικροκρυστάλλων 
3. Ανάπτυξη κρυστάλλων.  

 Όπως ήδη αναφέρθηκε η µειωµένη παραγωγή χολικών 
αλάτων οδηγεί σε υπερκορεσµένη σε χοληστερόλη χολή. Αυτό 
µπορεί να προκύψει µε απώλειες από τον εντεροηπατικό 
κύκλο χολικών αλάτων, όπως π.χ σε γαστρεντερικές απώλειες 
λόγω ασθενειών ή εκτοµής του ειλεού, περιοχή όπου γίνεται 
η επαναρρόφησή τους (13). Εκτός από αυτό, τα χολικά άλατα 
µπορεί να συµβάλουν στην λιθογένεση µέσω της υποβάθµισής 
τους, όταν διάφορες καταστάσεις (π.χ. αργή εντερική 
διέλευση), αυξάνουν την σύστασή τους σε δευτερογενή 
χολικά οξέα (κυρίως δεσοξυχολικού οξέως) (12). 
 Η εντερική υποκινητικότητα έχει αναγνωριστεί 
πρόσφατα ως τέταρτος βασικός µηχανισµός στην 
λιθογενητικότητα της χολής. Η µείωση των γαστρεντερικών 
ερεθισµάτων (νευρικών – ορµονικών), έχει σαν αποτέλεσµα 
µειωµένο περισταλτισµό και διαταραχή στην ροή της χολής 
στο 12δάκτυλο. Επίσης όπως προαναφέραµε, όταν τα αρχικά 
χολικά άλατα εκτεθούν µακροχρόνια σε εντερικούς 
µικροοργανισµούς, αυξάνεται η αναλογία των υδροφοβικών 
υδροξυλιωµένων δευτερογενών χολικών οξέων (12). Η αύξηση 
αυτή θεωρείται βασικός παράγοντας περιορισµού του ενζύµου 
για την βιοσύνθεση των χολικών οξέων (7-α-υδροξυλαση) και 
κατά συνέπεια ενίσχυσης του υπερκορεσµού της 
χοληστερόλης. 
 Συνοψίζοντας µπορούµε να δούµε συνολικά τους 
παθογενετικούς µηχανισµούς ανάπτυξης χοληστερηνικών 
χολόλιθων καθώς και τις οδούς για την ενεργοποίησή τους 
στο παρακάτω πίνακα: 
 
 

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ 
 
 

ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ-Ο∆ΟΙ ΠΟΥ ΕΝΕΡΓΟΠΟΙΟΥΝ ΤΟΝ 
ΜΗΧΑΝΙΣΜΟ 

• Υπερκορεσµός 
χολής σε 
χοληστερόλη  

Αυξηµένη έκκριση χοληστερόλης στην χολή 
µέσω: 

• Αυξηµένης δράσης του HMG CoA 
αναγωγάσης 

• Μειωµένης δράσης ACAT 
 Μειωµένη έκκριση χολικών αλάτων και µείωση 

της δεξαµενής της πρωτοβάθµιας µορφής τους 
µέσω: 

• Μειωµένης δράσης της 7-α-hydroxylase 
• Απωλειών από τον ενετεροηπατική 

κύκλο 
• Βακτηριακής υποβάθµισης (αυξηµένη 

παραγωγή DCA) 
• Ενίσχυση του 

σχηµατισµού 
µικροκρυστάλλων 

Αύξηση λιθογεννητικών παραγόντων στην 
χολή: 

• Βλέννη, πρωτείνες, παράσιτα, 
βακτηρίδια, χολερυθρίνη, λιπαρά 
οξέα, ασβέστιο, λευκώµατα και ξένα 
σώµατα. 

• ↓ επίπεδα λιποπρωτεινών I και II 
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• Φλεγµονή του τοιχώµατος της 
χοληδόχου κύστης 

• Στάση της χοληδόχου κύστης 
• Καθυστερηµένη 

κένωση  της 
χοληδόχου 
κύστης και 
στάση της χολής  

Μειωµένη κινητικότητα µέσω:  
• ↓ γαστρεντερικών ερεθισµάστων 

(νευρικών – ορµονικών) 

• Υποκινητικότητα 
(αδράνεια) του 
εντέρου 

↓ γαστρεντερικών ερεθισµάστων (νευρικών – 
ορµονικών), µε αποτέλεσµα µειωµένο 
περισταλτισµό και διαταραχή στην ροή της 
χολής στο 12δάκτυλο 

Πίνακας 2. 
 

Παθογεννητικοί µηχανισµοί χολόλιθων χρωστικών ουσιών 
 Ο µηχανισµός γένεσης των λίθων αυτών, είναι τελείως 
διαφορετικός από των χοληστερινικών χολόλιθων. Στους ΧΛ 
από χρωστικές ουσίες το κύριο συστατικό είναι το άλας του 
ασβεστίου της µη συνδεδεµένης χολερυθρίνης (έµµεση 
χολερυθρίνη) και συνεπώς για τον σχηµατισµό της 
απαιτείται χολή υπερκορεσµένη σε έµµεση χολερυθρίνη. Για 
να γίνει αυτό πρέπει, είτε να εκκρίνονται από το ήπαρ στη 
χολή µεγάλες ποσότητες έµµεσης χολερυθρίνης, όπως 
συµβαίνει για παράδειγµα σε αιµολυτικές αναιµίες, είτε να 
υπάρχει λοίµωξη της χοληδόχου κύστης µε E Coli ή Ascaris 
Lumbricoides, οπότε το ένζυµο β-γλυκουρονιδάση που 
απαντάται σε αυτούς, αποσυνδέει την διαλυτή στο νερό 
άµεση χολερυθρίνη και παράγεται αδιάλυτη έµµεση 
χολερυθρίνη (6,7,14). Στην καθίζηση της χολερυθρίνης 
σπουδαίο ρόλο παίζει το διττανθρακικό ασβέστιο που 
συνδέεται µε αυτήν και επηρεάζει την ηλεκτροστατική της 
κατάσταση (1). 

Στον παρακάτω πίνακα φαίνονται οι παράγοντες που 
µπορεί να συµβάλουν, στην ενεργοποίηση παθογενετικών 
µηχανισµών ανάπτυξης χολερυθρινικών  χολόλιθων: 

 
 
 

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ Ο∆ΟΙ ΠΟΥ ΕΝΕΡΓΟΠΟΙΟΥΝ 
ΤΟΝ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟ 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΜΠΟΡΕΙ 
ΝΑ ΣΥΜΒΑΛΟΥΝ 

 
• Υπερκορεσµός 

της χολής σε 
έµµεση 
χολερυθρίνη   

 
• Αυξηµένη 

σύνθεση και 
έκκριση στο 
ήπαρ 

 
• Χρόνια 

αιµολυτικά 
σύνδροµα 

 • Αποσύνδεση 
άµεσης 
χολερυθρίνης 
από β-
γλυκουρονιδάση 
βακτηρίων 

• Λοίµωξη της 
χοληδόχου 
κύστης µε 
µικρόβια ή ιούς 

 

Πίνακας 3. 
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 Η βακτηριακή µόλυνση των χοληφόρων είναι ένας 
σηµαντικός παράγοντας σχηµατισµού κυρίως καφέ 
χολερυθρινικών λίθων (3). Ιδιαίτερα το βακτηρίδιο E Coli, 
µπορεί να αποτελέσει ένα σηµαντικό παράγοντα µόλυνσης 
στις χολής, κυρίως στο επιθήλιο στις χοληδόχου κύστης 
(πιο συχνά στον αυχένα της). Η παρουσία του βακτηριδίου 
δεν εξαρτάται από τον τύπο της φλεγµονής (οξεία ή χρόνια)  
(15). 
 Οι χολερυθρινικοί λίθοι µπορεί να εµφανιστούν επίσης 
σε ασθενείς µε 12δακτυλικά εκκολπώµµατα, πιθανά σαν 
αποτέλεσµα ανιούσας χολικής µόλυνσης (4). 
 Η χολική χοληστερόλη είναι φυσιολογική σε ασθενείς 
µε µαύρες πέτρες χρωστικών ουσιών, αλλά η κινητικότητα 
της χοληδόχου κύστης µειώνεται, αν και όχι τόσο όσο σε 
χοληστερινικούς λίθους (16). 
 

3. ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 
 

Τα διαθέσιµα επιδηµιολογικά στοιχεία για την 
συχνότητα εµφάνισης των ΧΛ έχουν απεικονίσει µια τάση  
για βαθµιαία αύξηση. Τα περισσότερα στοιχεία προέρχονται 
από µελέτες. οι οποίες βασίστηκαν στους υπέρηχους ως 
µέθοδο απεικόνισης σε τυχαία επιλεγµένα δείγµατα 
πληθυσµού. Ο υπέρηχος δεν επιτρέπει µόνο την αξιολόγηση 
της συχνότητας εµφάνισης της ΧΛΘ, αλλά βοηθάει επίσης 
στην συνέχεια στην αξιολόγηση της επίπτωσης και στον 
καθορισµό των παραγόντων κινδύνου.  
 

Α. ΓΕΩΓΡΑΦΙΚΟΙ ΚΑΙ ΕΘΝΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 
 
Εθνικότητα 
 Η χολολιθίαση (ΧΛΘ) αποτελεί την πιο επικρατούσα 
διαταραχή του χολικού συστήµατος και ένα σηµαντικό 
πρόβληµα υγείας σε όλο τον κόσµο (3). Η συχνότητά της 
ποικίλει µεταξύ χωρών και περιοχών, µε υψηλότερη επίπτωση 
στη Βόρεια Αµερική, όπου εµφανίζεται 6 φορές υψηλότερη 
από ότι στην ∆υτική Ευρώπη (Αγγλία – Γαλλία) και 9 φορές 
υψηλότερη για ασθενείς κάτω από τα 35 έτη (2,17). Αποτελεί 
σήµερα την πιο συχνή και δαπανηρή από όλες τις ασθένειες 
του πεπτικού συστήµατος στις Ηνωµένες Πολιτείες, όπου οι 
ΧΛ εµφανίζονται στο 10-15% του γενικού πληθυσµού (σε 
20.000.000 περίπου άτοµα), έχοντας ως αποτέλεσµα 700.000 
χολοκυστεκτοµές και 1.000.000 εισαγωγές σε Νοσοκοµεία 
ετησίως (3,18).  

Τα τελευταία χρόνια η αύξηση στις χολοκυστεκτοµές, 
έχει µειώσει σηµαντικά στις δαπάνες των ενδονοσοκοµειακών 
ασθενών και το χρόνο αποκατάστασής τους, αλλά αυτή η 
µείωση του κόστους έχει αντισταθµιστεί από την αύξηση του 
αριθµού των χολοκυστεκτοµών (19). Το ετήσιο κόστος που 
σχετίζεται µε αυτή την κατάσταση έχει υπολογιστεί σε 
περισσότερα από 5 δις δολάρια (20). Η χολοκυστεκτοµή είναι 
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η 2η πιο συχνή επέµβαση στον Καναδά, όπου εκτελείται 6-7 
φορές συχνότερα από ότι στο Ηνωµένο Βασίλειο ή στην 
Γαλλία (2). 

 Οι ΧΛ εµφανίζονται γενικά συχνότερα σε βιοµηχανικές 
χώρες, σπάνια σε αγροτικές περιοχές αναπτυσσόµενων χωρών, 
ενώ έχουν γίνει συχνοί στην Ευρώπη τα τελευταία 100 έτη 
(21). Τα ακριβή στοιχεία για τα τοπικά ποσοστά επιπολασµού 
και επίπτωσης των ΧΛ δεν είναι διαθέσιµα για κάθε χώρα. 
Μεγάλες µελέτες στην Ευρώπη βασισµένες παλαιότερα σε 
νεκροψίες και αργότερα σε υπερηχογραφική διάγνωση ή/και 
ιστορικό χολοκυστεκτοµής, έχουν καθορίσει την επίπτωση 
των χολόλιθων. Οι περισσότερες από τις µελέτες έχουν 
διεξαχθεί στην δυτική Ευρώπη (πίνακας 4), σύµφωνα µε τις 
οποίες το µέσο ποσοστό εµφάνισης κυµαίνεται από 5,9% ως 
21,9%.  

Η επίπτωση των ΧΛ που αξιολογήθηκε πρόσφατα κατά την 
διάρκεια 10-11 ετών στην Ευρώπη κυµαίνεται µεταξύ του 
0,63-0,93/100 άτοµα/έτος (22,23). Στην πολλαπλών κέντρων 
Ιταλική µελέτη της ΧΛΘ (MICOL), εξετάσθηκαν σχεδόν 33.000 
άτοµα από τον γενικό πληθυσµό και η επίπτωση  της 
ασθένειας βρέθηκε να είναι 18,8% στις γυναίκες και 9,5% 
στις άνδρες (24). Παρόµοια αποτελέσµατα σηµειώθηκαν σε 
άλλη µεγάλη Ιταλική µελέτη (Sirmione), αλλά επιπλέον οι 
υπέρηχοι επαναλήφθηκαν στους ασθενείς 5 έτη µετά και η 
συσσωρευτική επίπτωση 10 ετών για νέους χολόλιθους 
βρέθηκε να είναι 4,6% (25). 

Οι Σκανδιναβικοί πληθυσµοί διατρέχουν µεγάλο 
κίνδυνο, µε περίπου 50% των ατόµων να αναπτύσσουν 
χολόλιθους γύρω στο 50ό έτος (26). Στην Γαλλία τα ποσοστά 
πέφτουν στο 13,9% και ακόµα περισσότερο στην Νότια 
Γερµανία όπου το 7,8% του πληθυσµού εµφανίζεται µε ΧΛΘ. 
Το τελευταίο ποσοστό είναι µάλλον χαµηλό σε σχέση µε στις 
ευρωπαϊκές µελέτες, πιθανόν λόγω χαµηλής ηλικίας των 
συµµετεχόντων, όπου το 50% ήταν κάτω των 35 ετών (27,28). 
Η συχνότητα εµφάνισης της ΧΛΘ στην Ελλάδα σε σχέση µε 
χώρες στις Ανατολικής και Βόρειας Ευρώπης. εµφανίζεται 
αρκετά χαµηλότερη (11). Σύµφωνα µε παλαιότερα στοιχεία σε 
µελέτη που βασίστηκε σε νεκροψίες η ΧΛΘ εµφανίζεται στο 
6,8% στις γυναίκες και στο 3,5% στους άνδρες.   
 Σε χαµηλότερα σε σχέση µε τις ΗΠΑ, αλλά και πάλι 
υψηλά επίπεδα σε σχέση µε ευρωπαϊκές χώρες, εµφανίζεται η 
ΧΛ στην Νότια Ζηλανδία (20,8% του γενικού πληθυσµού) (29). 
Οι ΧΛ είναι σπάνιοι στους κατοίκους της Νότιας Σαχάρας 
και στις Εσκιµώους, καθώς επίσης και στους Ασιατικούς 
πληθυσµούς (4). 
 Υψηλή επίπτωση των ΧΛ βρέθηκε στις γυναίκες στη Χιλή 
(1,2/100 γυναίκες/έτος) (30). Επιπλέον, στους Χιλιανούς 
Ινδιάνους και Ισπανούς, τα λιθογεννητικά γονίδια της 
χοληστερόλης είναι ευρέως διαδεδοµένα και αυτό ίσως 
εξηγεί την υψηλή επίπτωση της ΧΛΘ µεταξύ των Νότιων 
Αµερικανικών πληθυσµών (31).  
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 Όσον αφορά τον τύπο των χολόλιθων, οι χοληστερινικοί 
λίθοι βρίσκονται στο 5-30% των πληθυσµών της Κεντρικής 
και Βόρειας Ευρώπης, των Ηνωµένων Πολιτειών, της 
Αυστραλίας και της Ζηλανδίας και στο 70-90% των ατόµων 
που πάσχουν από ΧΛΘ (32), ενώ στην Ιαπωνία και στις χώρες 
της Άπω ανατολής, είναι πολύ αυξηµένο το ποσοστό των 
χολερυθρινικών λίθων, πιθανόν λόγω υψηλού ποσοστού 
παρασιτικών νοσηµάτων των χοληφόρων και φλεγµονών από το 
κολοβακτηρίδιο (E.Coli) (3,11). Σε ανατολικούς Ασιατικούς 
πληθυσµούς, η µόλυνση στις χολικής οδού µε ηπατικούς 
τρηµατώδης σκώληκες (clonorchis sinensis), είναι ένας 
πρόσθετος παράγοντας που ευνοεί τον σχηµατισµό των λίθων 
χρωστικών ουσιών και οι καφέ λίθοι είναι ο πιο κοινός 
τύπος για αυτoύς τους πληθυσµoύς (33).  

Πρόσφατες µελέτες πάντως, έχουν παρουσιάσει αυξητική 
τάση στην επίπτωση των χοληστερηνικών χολόλιθων σε χώρες 
στις Άπω Ανατολής τις τελευταίες 2 δεκαετίες (4,34) και 
ιδιαίτερα στις πόλεις (35), πιθανόν λόγω βελτίωσης της 
θρεπτικής κατάστασης και του βιοτικού επιπέδου ή αλλαγής 
των διαιτητικών τους συνηθειών.   
 
Φυλή 
 Η συχνότητα εµφάνισης της ΧΛΘ ποικίλει µεταξύ 
διαφορετικών εθνικών πληθυσµών. Συγκεκριµένες εθνικές 
οµάδες έχουν υψηλότερο επιπολασµό της ΧΛΘ, όπως για 
παράδειγµα οι Μεξικάνοι Αµερικανοί, οι Αµερικανοί 
Ινδιάνοι και ειδικά η φυλή Pima στην Αριζόνα, όπου ο 
επιπολασµός φθάνει το 70% γύρω στα 25-30 έτη στις 
γυναίκες, ενώ οι άνδρες επηρεάζονται γύρω στα 60 (36,37). 
Τέτοια ποσοστά, δίνουν στη φυλή Pima την υψηλότερη 
τεκµηριωµένη συχνότητα εµφάνισης ΧΛΘ σε όλο τον κόσµο.  
 Σχεδόν όλες οι έρευνες που βασίστηκαν στην χρήση 
υπερήχων στην Αµερική πραγµατοποιήθηκαν στους 
Λατινοαµερικάνικους πληθυσµούς. Τα ποσοστά εµφάνισης της 
ΧΛΘ στους Ισπανούς ήταν υψηλότερα από εκείνα των 
Ευρωπαϊκών πληθυσµών.  

 
 
Ο παρακάτω πίνακας παρουσιάζει την συχνότητα 

εµφάνισης της ΧΛΘ σε διάφορες χώρες και φυλές (2,4,38, 39, 
40). 

 
 
 

 
Πολύ συχνή 
(30-70%) 

Συχνή 
(10-30%) 

Ενδιάµεση 
(<10%) 

Σπάνια 
(περίπου 0%) 

Βόρεια Αµερική 
American Indians 
Mexican Americas 

Ηνωµένες 
Πολιτείες 
(λευκοί) 

Ηνωµένες 
Πολιτείες 
(µαύροι) 

Ανατολική 
Αφρική 

Σουηδία Καναδάς (λευκοί) Ιαπωνία Καναδάς 
Χιλή Ρωσία Νοτιοανατολική Ινδονησία 
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Ασία 
Τσεχοσλοβακία Ηνωµένο Βασίλειο Βόρεια Ινδία ∆υτική Αφρική  
Ηνωµένες 
Πολιτείες 
(Ισπανοί) 

Αυστραλία Ελλάδα Νότια Ινδία 

 Ιταλία, Γαλλία Πορτογαλία Εσκιµώοι 
 Γερµανία, 

Ν.Ζηλανδία 
  

Πίνακας 4. 
 

Β. ∆ΗΜΟΓΡΑΦΙΚΕΣ ∆ΙΑΦΟΡΕΣ 
 
Φύλο και ηλικία 
 Πολλές µελέτες έχουν γίνει µέχρι σήµερα, για την 
καταγραφή της συχνότητας εµφάνισης των ΧΛ, σε πολλά µέρη 
του κόσµου. Οι περισσότερες µελέτες συµφωνούν για την 
υψηλότερη εµφάνιση της ΧΛΘ στο γυναικείο φύλο σε σχέση µε 
το ανδρικό (αναλογία 2-3/1), στους περισσότερους 
πληθυσµούς (3,10,41,42,43). Η σχέση αυτή αφορά τις ηλικίες 
µεταξύ εφηβείας και εµµηνόπαυσης, µετά από την οποία η 
διαφορά στην εµφάνιση µεταξύ των δύο φύλων ελαττώνεται. 
Στις γυναίκες µεταξύ 20-30 ετών, χολολιθίαση  
ανευρίσκεται υπερηχογραφικά σε ποσοστό 2,5%, ενώ µετά τα 
65 η συχνότητα φθάνει στο 30% στις γυναίκες και στο 20% 
στους άνδρες, οι περισσότεροι από τους οποίους δεν 
αναπτύσσουν επιπλέον λίθους (29,44,45). Στην Ιταλική MICOL 
µελέτη, 29.739 άτοµα ελέγχθηκαν µε απεικονιστικές 
εξετάσεις και ο επιπολασµός βρέθηκε στο 6,5% στους 
άνδρες, έναντι 10,5% των γυναικών, ενώ όταν προστέθηκαν 
οι περιπτώσεις προηγούµενης χολοκυστεκτοµής ο δείκτης 
αυξήθηκε σε 9,5% και 18,9% αντίστοιχα (46).  

Η επίπτωση της ΧΛΘ σε πληθυσµό της πόλης Sirmione 
Ιταλίας, εξετάσθηκε µε χρήση υπερήχων και τα αποτελέσµατα 
έδειξαν συχνότητα εµφάνισης της ΧΛΘ στο 6,7% των ανδρών 
και στο 14,6% των γυναικών 18-65 ετών. Επιπλέον ο δείκτης 
αυτός βρέθηκε να αυξάνεται µε την πάροδο της ηλικίας και 
στα δύο φύλα (47).  
 Η συχνότητα εµφάνισης της ΧΛΘ µελετήθηκε σε 11.840 
διαδοχικές αυτοψίες από το 1940 έως το 1975 σε 
Πανεπιστηµιακά νοσοκοµεία του Essen Γερµανίας. Η επίπτωση 
της ΧΛΘ βρέθηκε στο 20,7% του συνόλου, 13,1% για τους 
άνδρες και 33,7% για τις γυναίκες. Η µη επεξεργασµένη 
µελέτη  για την περίοδο των τριών δεκαετιών, έδειξε µια 
σηµαντική αύξηση εµφάνισης της ΧΛΘ από το 8,2% στο 15% 
στους άνδρες και από το 25,7% στο 36,3% στις γυναίκες. Η 
λεπτοµερής όµως ανάλυση, έδειξε ότι αυτή η αύξηση συνέβη 
µόνο στις οµάδες των ηλικιών πάνω των 60 και ήταν 
συνέπεια του γεγονότος ότι οι αυτοψίες περιείχαν ένα 
µεγαλύτερο ποσοστό γυναικών, στη συγκεκριµένη ηλικιακή 
οµάδα. Όταν υπολογίστηκαν η ηλικία και η µε βάση το φύλο 
αναλογία νοσηρότητας για να τυποποιηθούν τα στοιχεία, οι 
συντάκτες βρήκαν τις ιδιαίτερες διακυµάνσεις στις τρεις 

 36



περιόδους ετών από το 1940 και κατέληξαν στο συµπέρασµα 
ότι δεν υπήρξε καµία πραγµατική αύξηση της επίπτωσης των 
χολόλιθων τα τελευταία 30 χρόνια (48).    

Σε άλλη µελέτη, η συχνότητα εµφάνισης της ΧΛΘ σε µια 
µεγάλη Ρουµανική πόλη καθορίστηκε από 6275 νεκροψίες, που 
έγιναν σε διάρκεια 10 ετών (1973-1982). Η µη 
επεξεργασµένη συχνότητα εµφάνισης της ΧΛΘ στις γυναίκες 
ήταν 17,1% και στους άνδρες 6,9%. Η επίπτωση µε βάση 
στανταρισµένες ηλικίες ήταν 8,4% στις γυναίκες και 5% 
στους άνδρες. Τα ποσοστά αυτά είναι χαµηλότερα σε σχέση 
µε τον επιπολασµό της νόσου στις Βόρειες ή Κεντρικές 
Ευρωπαικές χώρες, αλλά υψηλότερα από αυτά που έχουν 
βρεθεί σε µερικές Νότιες. Η πρόχειρη (ακατέργαστη) 
συχνότητα εµφάνισης της ΧΛΘ στην παραπάνω µελέτη, 
συγκρίθηκε µε τα αποτελέσµατα σε µια παρόµοια µελέτη 10 
ετών 100 χρόνια πριν (1873-1882), σε 1538 νεκροψίες που 
έγιναν στην ίδια πόλη. Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα η 
επίπτωση των χολόλιθων αυξήθηκε σηµαντικά τον τελευταίο 
αιώνα, από ένα µέσο όρο 1,2% στο 11,3%, κάτι που συµφωνεί 
µε την υπόθεση ότι η ΧΛΘ είναι µία από τις ‘‘ασθένειες 
του πολιτισµού’’ (49). 

Η συχνότητα εµφάνισης της ΧΛΘ στον ανδρικό πληθυσµό 
στην Ρώµη βρέθηκε 8,2%, αυξανόµενη µε την ηλικία από 2,3% 
στα 20-25 έτη, στο 14,4% γύρω στα 60 µε 69 έτη. Τα 
ποσοστά αυτά βασίστηκαν στην παρουσία χολόλιθων και στο 
ιστορικό προηγούµενης  χολοκυστεκτοµής (50). 

Ο επιπολασµός της ΧΛΘ στο Maastricht µελετήθηκε µε 
την χρήση υπερήχων, σε οµάδα ασθενών (425 ανδρών και 631 
γυναικών). Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα, ο δείκτης βρέθηκε 
να αυξάνεται µε την ηλικία και πιο συγκεκριµένα στη 
γηραιότερη κατηγορία ασθενών (70-79 έτη), το 16% των 
ανδρών και το 40% των γυναικών είχαν ΧΛΘ. Αυτά τα ποσοστά 
βρίσκονται στα χαµηλότερα επίπεδα σε σχέση µε 
αποτελέσµατα άλλων µελετών σε ∆υτικοευρωπαϊκές χώρες (51).  

Αντιφατικά σε σχέση µε τα προηγούµενα συµπεράσµατα 
ως προς την ηλικία, προκύπτουν από πρόσφατη µελέτη του 
Kumar, όπου η σχέση γυναικείου προς ανδρικό πληθυσµό 
βρέθηκε 2/3 (4). Η σχέση αυτή όµως αφορούσε µικρά αγόρια 
και κορίτσια, στα οποία η χαµηλή ηλικία δεν επιτρέπει την 
συσσωρευτική λιθογενητική δράση διαφόρων παραγόντων 
κινδύνου όπως στους ενήλικες.  

Ο κορεσµός της χοληστερόλης στην χολή αυξάνεται µε 
την ηλικία, λόγω ελάττωσης της δραστηριότητας της 7α 
υδροξυλάσης της χοληστερόλης (52). Στους ηλικιωµένους η 
σύνθεση χολικών οξέων µειώνεται, ενώ η παραγωγή και ο 
κορεσµός της χοληστερόλης της χολής αυξάνεται στους 
άνδρες και στις γυναίκες (53).   
 Αν και η ΧΛΘ είναι σπάνια σε ασθενείς µικρότερους 
των 20 ετών, µπορεί να εµφανισθεί σε παιδιά κάτω από 
συγκεκριµένες συνθήκες και παθολογικές καταστάσεις που θα 
αναλυθούν παρακάτω, όπως αιµολυτικές αναιµίες, 
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παχυσαρκία, κοιλιακές εγχειρήσεις, ολική παρεντερική 
διατροφή κ.ά (4). Υπολογίζεται ότι το 0,5% των νεογνών 
έχουν χολόλιθους ή λάσπη στην χοληδόχο κύστη (54). Ο 
πρόσφατα αναφερόµενος αυξηµένος αριθµός χολοκυστεκτοµών 
στον πληθυσµό αυτό, αφορά κυρίως παχύσαρκα κορίτσια 
µεγαλύτερα των 16 ετών (55).  

Επιδηµιολογικά η συχνότητα της ΧΛΘ, εκτός από φύλο, 
φυλή και εθνικότητα, φαίνεται να σχετίζεται µε πλήθος 
άλλων καταστάσεων οι οποίες χαρακτηρίζονται διεθνώς ως 
‘‘πιθανοί παράγοντες κινδύνου’’, για σχηµατισµό 
χολόλιθων. Η αιτιολογία της ασθένειας φαίνεται να είναι 
πολυπαραγοντική, µε την αλληλεπίδραση γενετικών και 
περιβαλλοντικών συνθηκών (11,56). 

Πολυάριθµες επιδηµιολογικές µελέτες έχουν εξετάσει 
το ρόλο των πιθανών παραγόντων κινδύνου σε σχέση µε την 
εµφάνιση ΧΛΘ. Τα συµπεράσµατα από τις µελέτες αυτές 
µπορεί να συµφωνούν σε ένα κοινό πεδίο, όµως πολλές φορές 
είναι αµφισβητούµενα και αντικρουόµενα. Αυτό πιθανόν να 
οφείλεται σε διαφορές στη σχεδίαση της µελέτης, στις 
µεθόδους αξιολόγησης των παραµέτρων, καθώς και στις 
µεθόδους που χρησιµοποιούνται για να καθορίσουν την 
παρουσία της ασθένειας. 

Οι περισσότερες από τις επιδηµιολογικές µελέτες που 
πραγµατοποιούνται µέχρι σήµερα, αφορούν συγκριτικά 
στοιχεία ανάµεσα σε οµάδες ασθενών και οµάδες ελέγχου 
(case control studies). Περιλαµβάνουν συνήθως 
απεικονιστικές εξετάσεις (κυρίως υπέρηχους), βιοχηµικούς 
δείκτες, καθώς και ερωτηµατολόγια που αφορούν διατροφικές 
συνήθειες, οικογενειακό ιστορικό και συνήθειες τρόπου 
ζωής (life style). Ένα µικρότερο µέρος των µελετών αφορά 
πειραµατικά µοντέλα  (π.χ χάµστερ, σκυλιά κ.ά), των 
οποίων η συµπεριφορά και η ανταπόκριση κάτω από 
συγκεκριµένες διατροφικές ή φαρµακευτικές παρεµβάσεις, 
µπορεί να δώσει σηµαντικές πληροφορίες στη µελέτη και 
αξιολόγηση πιθανών παραγόντων κινδύνου. 

Στο επόµενο µέρος θα αναλυθούν επιδηµιολογικά , 
καθώς και πιθανά παθογενετικά στοιχεία καταστάσεων και 
παραγόντων, που έχουν απασχολήσει τους µελετητές στην 
έρευνα της ΧΛΘ γενικά τα τελευταία χρόνια. Αυτά αφορούν 
κυρίως στοιχεία γενετικής, ορµόνες, διατροφικές 
συνήθειες, φάρµακα, παθολογικές καταστάσεις και συνήθειες 
του τρόπου ζωής. 

  
Γ. ΜΗ ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

 
Λιπίδια ορού 
 ∆ιάφορες µελέτες προσπάθησαν να αποδείξουν µια 
πιθανή σχέση µεταξύ λιπιδαιµικού προφίλ και κινδύνου για 
σχηµατισµό χολόλιθων. Η µελέτη της Barbara και των 
συνεργατών της (47), βρήκε ότι οι υπερτριγλυκεριδαιµικοί 
ασθενείς είχαν αυξηµένο κίνδυνο, χωρίς να συµβαίνει το 
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ίδιο σε υπερχοληστερινικούς ασθενείς. Ο Tandon επίσης, 
απέδειξε σε µελέτη στην Βόρεια Ινδία (57), ότι άνδρες και 
γυναίκες µε ΧΛΘ είχαν σηµαντικά αυξηµένα επίπεδα 
τριγλυκεριδίων, ενώ µόνο οι άνδρες είχαν αυξηµένα επίπεδα 
χοληστερόλης ορού σε σχέση µε οµάδα ελέγχου. Σε παρόµοια 
αποτέλεσµα καταλήγουν και άλλες µελέτες (43, 58). Σε µια 
Ιταλική µελέτη (59), παρατηρήθηκε ότι οι νεαρές γυναίκες 
µε χολόλιθους, ήταν ελαφρά υπερχοληστερηνικές σε σχέση µε 
οµάδα ελέγχου. Μια Ιαπωνική µελέτη σε ασθενείς µε ΧΛΘ 
(60), δεν µπόρεσε να επιβεβαιώσει καµία σχέση, ούτε θετική 
ούτε αρνητική µεταξύ τριγλυκεριδίων και χοληστερόλης 
ορού, σε σχέση την συχνότητα εµφάνισης της ΧΛΘ. 
 Όσον αφορά τα επιµέρους κλάσµατα HDL-C και LDL-C, 
κυρίως το δεύτερο (LDL-C) βρέθηκε να είναι αυξηµένο 
ταυτόχρονα µε την αύξηση των τριγλυκεριδίων, ενώ η HDL-C 
να είναι µειωµένη σε ασθενείς µε χολόλιθους (44). 
 Οι απολιποπρωτείνες ορού και ιδιαίτερα η apoA1, 
βρέθηκαν να είναι υψηλές σε ασθενείς µε χολόλιθους και 
αποδείχθηκαν πιο ευαίσθητοι δείκτες, σε σύγκριση µε τα 
λιπίδια ορών (61). Σε πιο αναλυτική µελέτη βρέθηκε ότι 
διαφορετικοί χηµικοί τύποι χολόλιθων αντιστοιχούν σε 
διαφορετικό λιπιδαιµικό προφίλ λιπιδίων και 
απολιποπρωτεινών ορού. Πιο συγκεκριµένα τα αυξηµένα 
επίπεδα LDL-C, apoB και της αναλογίας LDL-C/HDL-C 
φαίνεται να είναι δείκτες χοληστερινικών λίθων, ενώ υψηλά 
επίπεδα ορού τριγλυκεριδίων και apoC2, φαίνεται να είναι 
δείκτες λίθων χρωστικών ουσιών (62). 
 Συµπεράσµατα µελέτης που προσπάθησε να διευκρινίσει 
τον µηχανισµό που είναι υπεύθυνος, για τον αυξηµένο 
κίνδυνο ΧΛΘ σε άτοµα µε αυξηµένα τριγλυκερίδια ορού, 
χρησιµοποιώντας µετρήσεις της κινητικότητας της χοληδόχου 
κύστης, προτείνουν ότι  η εξασθένηση της κινητικότητας 
της χοληδόχου κύστης που εµφανίζεται στα άτοµα αυτά, 
προκύπτει λόγω µειωµένης ευαισθησίας στην CCK γεγονός το 
οποίο µπορεί να ευνοήσει τον σχηµατισµό χολόλιθων (63). 
 
Γενετική – κληρονοµικότητα 
 Η ΧΛΘ θεωρείται µια πολυπαραγοντική νόσος, που 
επηρεάζεται από τη σύνθετη αλληλεπίδραση των γενετικών 
και περιβαλλοντικών παραγόντων, οι οποίοι καθορίζουν τον 
υπερκορεσµό και την καθίζηση της χοληστερόλης στη χολή 
της χοληδόχου κύστης (5).  

Η πρόσφατη ερευνητική προσέγγιση που εστιάζεται στο 
γενετικό έλεγχο πολλών βασικών ρυθµιστικών διαδικασιών 
οµοιόστασης της χοληστερόλης, έχει αρχίσει να 
διευκρινίζει την σηµασία της γενετικής παραλλαγής, στην 
ευαισθησία σε διάφορες κοινές κλινικές διαταραχές, όπως η 
υπερλιπιδαιµία, η αθηροσκλήρωση, η απάντηση σε φτωχή 
δίαιτα, ο σχηµατισµός χολόλιθων, οι όγκοι του παχέως 
εντέρου και η µειωµένη διάρκεια ζωής (5). Σύµφωνα µε τα 
στοιχεία αυτά, σε πολλούς πληθυσµούς, αν και 
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περιβαλλοντικοί παράγοντες περιλαµβάνονται στην 
διαδικασία της λιθογένεσης, γενετικοί παράγοντες φαίνεται 
να είναι επίσης πολύ σηµαντικοί.  

Σηµαντικά αποτελέσµατα παρουσιάζονται σε διάφορες 
µελέτες σχετικά µε την οικογενή επίπτωση της ΧΛΘ 
(42,43,64), καθώς επίσης στις µελέτες σε δίδυµους (65,66). Η 
διαπίστωση ότι οι ΧΛ είναι συχνότεροι στους 
µονοζυγωτικούς από ότι στους διζυγωτικούς δίδυµους, 
υποστηρίζει έντονα τη γενετική συµβολή στον σχηµατισµό 
ΧΛ. Πιο συγκεκριµένα αυξηµένος κορεσµός της χοληστερόλης 
στη χολή και υψηλή συγκέντρωση του χολικού (CA) και 
δεσοξυχολικού οξέως (DCA), βρέθηκε στους µονοζυγωτικούς 
σε σύγκριση µε τους διζυγωτικούς διδύµους (65).  

Η γενετική ευαισθησία και το δυσµενές περιβάλλον, 
φαίνεται να συνδυάζονται στους Ινδιάνους της Βόρειας 
Αµερικής, δίνοντάς τους την υψηλότερη επίπτωση των 
χολόλιθων στον κόσµο (37). Στην υπόθεση του γενετικού 
χαρακτήρα εµφάνισης χολόλιθων, οδηγεί επίσης µεγάλη 
επιδηµιολογική µελέτη στους Μεξικάνους Αµερικάνους (67), 
στην οποία οι περιβαλλοντικοί παράγοντες, δε φάνηκε να 
δικαιολογούν την υψηλή εµφάνιση της ΧΛΘ, παρά το ότι 
κανένας γενετικός δείκτης δεν έχει προσδιοριστεί µέχρι 
τώρα σε αυτούς τους πληθυσµούς. Η έρευνα των NHANES III 
(68), επιβεβαίωσε την υψηλότερη εµφάνιση της ΧΛΘ µεταξύ 
των Μεξικανοαµερικανών, σε σχέση µε τους µη Ισπανούς 
λευκούς. ∆εδοµένου ότι δεν έχουν όλοι οι Ισπανικοί 
πληθυσµοί που ζούν στις ΗΠΑ υψηλή εµφάνιση των ΧΛ και η 
συχνότητα που εµφανίζεται η ΧΛΘ στην Ισπανία είναι 
παρόµοια µε αυτή σε άλλες Ευρωπαϊκές χώρες, η υπόθεση που 
εξηγεί αυτά τα συµπεράσµατα είναι η έννοια της γενετικής 
µίξης.  

Ο Miquel και οι συνεργάτες του εξέτασαν το ρόλο που 
έχει η γενετική µίξη στην εξήγηση των παραλλαγών στη 
συχνότητα εµφάνισης της ΧΛΘ µεταξύ εθνικών υποσυνόλων 
πληθυσµού στην Χιλή, µια χώρα µε υψηλή εµφάνιση ΧΛ, που 
έχει επίσης τα υψηλότερα ποσοστά θνησιµότητας από καρκίνο 
της χοληδόχου κύστης στον κόσµο (31). Η επικράτηση των ΧΛ 
ήταν σηµαντικά υψηλότερη στα υποσύνολα πληθυσµού 
(Mapuches, Hispanic Mestizos), µε µια υψηλή κληρονοµιά 
της Ινδιάνικης µίξης, που υπολογίστηκε µε την ανάλυση του 
mtDNA.  

Άλλα επιδηµιολογικά στοιχεία, προτείνουν ότι  
γενετικοί παράγοντες είναι υπεύθυνοι για 30% τουλάχιστον 
της συµπτωµατικής ΧΛΘ. Ωστόσο, ο πραγµατικός ρόλος της 
κληρονοµικότητας στην παθογένεση των χολόλιθων, είναι 
πιθανόν σηµαντικότερος, επειδή τα στοιχεία αυτά αφορούν 
την  συµπτωµατική ΧΛΘ (69). 

 Μεγάλη Ιταλική µελέτη (MICOL), καθώς και παρόµοια 
στην Ν. Ζηλανδία, επιβεβαιώνουν τη θετική συσχέτιση του 
οικογενειακού ιστορικού µε την ανάπτυξη  χολόλιθων 
(29,43). Οι κληρονοµικές ασθένειες του αίµατος, καθώς και 
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το θετικό οικογενειακό ιστορικό για ΧΛΘ σε ασθενείς µε 
σακχαρώδη διαβήτη (τύπου ΙΙ) (70), συνεισφέρουν επίσης 
στον γενετικό χαρακτήρα της ΧΛΘ. Το υψηλό ποσοστό 
εµφάνισης της χολικής λάσπης και των χολόλιθων στα νεογνά 
(0,5%), καθώς και η εµµονή της παρουσίας τους στο 1/3 από 
αυτά , αποδίδεται κυρίως στο θετικό οικογενειακό ιστορικό 
(54).  
 Σύµφωνα µε πρόσφατα στοιχεία, η έκκριση και ο 
µεταβολισµός της χοληστερόλης είναι υπό γενετικό έλεγχο 
στους ανθρώπους και στα ζώα. Πιο συγκεκριµένα στα 
ποντίκια το γονίδιο md-2 και στους ανθρώπους το MRD-3 
καθορίζουν τον παραπάνω µηχανισµό. Ελλείψει των γονιδίων 
αυτών δεν υπάρχει ουσιαστικά καµία έκκριση χολικών 
λιπιδίων στην χολή (71). 
 Μελέτες που βασίζονται σε εργαστηριακά δεδοµένα 
ασθενών µε χολόλιθους σε σχέση µε οµάδες ελέγχου, 
αποδεικνύουν τη γενετική παρέµβαση µέσω του πολυµορφισµού 
της απολιποπρωτείνης Ε (Αpo E). Η Apo E παίζει ρόλο στην 
διαιτητική απορρόφηση λιπιδίων, την µεταφορά και την 
διανοµή τους στο ήπαρ και στους περιφερικούς ιστούς και 
εµφανίζεται µε τρία αλληλόµορφα γονίδια: ApoE2, ApoE3 και 
ApoE4. Ο ApoE4 γενότυπος συνδέεται µε τον υπερκορεσµό της 
χοληστερόλης στην χολή, τον γρήγορο σχηµατισµό 
µικροκρυστάλλων, την υψηλή περιεκτικότητα σε χοληστερόλη 
των λίθων, τη γρήγορη διάλυση των χολόλιθων µε την 
λιθοτριψία και υψηλό κίνδυνο επανασχηµατισµού των 
χολόλιθων µετά από θεραπεία διάλυσης των λίθων (72). Αυτό 
το αλληλόµορφο γονίδιο πιθανόν να δρά στο ηπατοκύτταρο 
και στην έκκριση λιπιδίων χολής ή σαν ένας πρώιµος 
παράγοντας για δηµιουργία µικροκρυστάλλων µέσα στην χολή. 
Αντίθετα η apo E2 (φαινότυπος E2/2, 2/3 και 2/4), 
φαίνεται να είναι ένας παράγοντας που παρέχει προστασία 
ενάντια στην ΧΛΘ στις γυναίκες, σε σχέση µε οµάδα ελέγχου 
χωρίς τους συγκεκριµένους φαινότυπους (73).  

Ωστόσο σε µελέτη που έγινε µε στόχο να καθοριστεί  
εάν το Ε4 αλληλόµορφο γονίδιο της apoE συνδέεται µε την 
ανάπτυξη λάσπης ή/και χολόλιθων στην χοληδόχο κύστη κατά 
την διάρκεια της εγκυµοσύνης, δεν επιβεβαιώθηκαν τα 
προηγούµενα αποτελέσµατα. Στη µελέτη αυτή η apoE 
καθορίστηκε από τα λευκά αιµοσφαίρια και τα αποτελέσµατα 
ελήφθησαν µετά από ρύθµιση άλλων παραγόντων, όπως ηλικία, 
αριθµός γεννήσεων, BMI, οικογενειακό ιστορικό και λιπίδια 
ορών. Τελικά το apo E4 γονίδιο, εµφανίστηκε να έχει 
ελάχιστη ή καθόλου σχέση µε τον σχηµατισµό νέας λάσπης 
στην χοληδόχο κύστη,  κατά την διάρκεια της εγκυµοσύνης 
(74). Σε αρνητική σχέση επίσης καταλήγει µελέτη σε 2 
οικογενείς χολοστατικές ασθένειες (σύνδροµο Alagill και 
προοδευτική οικογενής ενδοηπατική χολόσταση), όπου ο 
πολυµορφισµός της apoE δεν φάνηκε να συµβάλει στην 
δηµιουργία χολόλιθων (75). 
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 Όπως ήδη αναφέρθηκε, η διαταραχή των λιπιδίων µπορεί 
να είναι ένας παράγοντας κινδύνου για ΧΛΘ. Αποτελέσµατα 
µελέτης, δείχνουν ότι οι διαταραχές αυτές, µπορεί να 
συνδέονται µε τον πολυµορφισµό του x+ αλληλόµορφου 
γονιδίου της apo B. Πιο συγκεκριµένα, το x+ αλληλόµορφο 
γονίδιο της apo B, χαρακτηρίζεται από υψηλή χοληστερόλη 
ορού και µπορεί να είναι ένας δείκτης για αυξηµένο 
κίνδυνο για χοληστερινικούς λίθους (76). 
 
Οιστρογόνα  και αριθµός κυήσεων 
 Η αυξηµένη συχνότητα της ΧΛΘ στις γυναίκες, 
πιστεύεται ότι είναι αποτέλεσµα της ορµονικής κατάστασης. 
Ο αριθµός των κυήσεων, καθώς επίσης η λήψη ορµονών υπό 
µορφή αντισυλληπτικών σε νεαρές γυναίκες  ή  θεραπεία 
υποκατάστασης (HRT) σε εµµηνοπαυσιακές γυναίκες, φαίνεται 
να είναι παράγοντες κινδύνου (3,18,41,43,70,77). Ο κίνδυνος 
αυξάνεται µε την αύξηση του αριθµού των κυήσεων και οι 
περισσότεροι λίθοι σχηµατίζονται το 3ο τρίµηνο της κύησης 
(78). Η µειωµένη κινητικότητα της χοληδόχου κύστης κατά 
την διάρκεια του 3ου τριµήνου της κύησης και µια αλλαγή 
στην λειτουργία του επιθηλίου της χοληδόχου κύστης, 
µπορεί να ευνοήσουν τον σχηµατισµό µικροκρυστάλλων και 
την ανάπτυξη των λίθων. Τα περιστατικά της χολικής λάσπης 
αυξάνονται σταθερά κατά την διάρκεια της εγκυµοσύνης (30-
35%), αλλά οι ΧΛ αναπτύσσονται µε µια µικρότερη συχνότητα 
(2-3%). Η χολική λάσπη και οι περισσότεροι ΧΛ 
εξαφανίζονται αυτόµατα σε µερικές εβδοµάδες µετά την 
γέννα (79). Η MICOL και η Sirmione µελέτη (24,25), 
συµφωνούν για την παραπάνω σχέση και προτείνουν σαν 
πιθανό µηχανισµό, την ελάττωση της κινητικότητας στη 
χοληδόχο κύστη κατά την διάρκεια της κύησης, η οποία 
συµβάλει στην διαδικασία της λιθογένεσης.  

Ο Gilat και ο Konikoff (80),υποστηρίζουν ότι οι 
διαµάχες στο παρελθόν σχετικά µε την πραγµατική σχέση 
ανάµεσα στον αριθµό των κυήσεων και στη ΧΛΘ, οφειλόταν 
κυρίως στην αµέλεια άλλων παραγόντων κινδύνου, οι οποίοι 
δηµιουργούσαν σύγχυση στα αποτελέσµατα. Οι ίδιοι 
υποστηρίζουν ότι οι συγκρίσεις πρέπει να γίνονται µόνο σε 
ένα καθορισµένο πληθυσµό, που έχουν παρόµοια γενετικά και 
περιβαλλοντικά υπόβαθρα, µε τον αριθµό σε εγκυµοσύνες  να 
θεωρείται ως η σηµαντικότερη µεταβλητή. Το 2000 οι 
παραπάνω συντάκτες, ανέλυσαν µερικές ακόµα δηµοσιεύσεις, 
οι οποίες είχαν πολύ περισσότερο οµοιόµορφα αποτελέσµατα. 
Αυτές περιελάµβαναν τις µελέτες της GREPCO (οµάδα µελέτης 
της επιδηµιολογίας και της πρόληψης της ΧΛΘ) (81), της 
Sirmione (47) και µια µελέτης που έγινε στην ∆ανία (82). 
Και στις τρεις µελέτες βρέθηκε υψηλότερη πρόχειρη µη 
επεξεργασµένη επίπτωση των χολόλιθων στις γυναίκες µε 
δύο-τρεις ή περισσότερες κυήσεις, έναντι αυτών που δεν 
είχαν καµία.  
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Συµπεράσµατα άλλων µελετών, επιβεβαιώνουν επίσης ότι 
οι πολλαπλές κυήσεις µπορεί να αποτελέσουν ένα σηµαντικό 
παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη χολόλιθων στις 
γυναίκες. Παρ’ όλα αυτά οι συσχετίσεις τους σχετικά µε 
πιθανούς αιτιολογικούς παράγοντες, δεν είναι οµοιόµορφες 
(38,43,47). 

Η µελέτη του Jorgensen (82), επισήµανε επιπλέον 
σηµαντική συσχέτιση της ηλικία εµµηναρχής και του αριθµού 
των αµβλώσεων µε το σχηµατισµό χολόλιθων. Σε µελέτη στην 
πόλη Benha (83), δεν παρουσιάσθηκαν διαφορές ανάµεσα στις 
γυναίκες µε ΧΛΘ, σε σύγκριση µε οµάδα ελέγχου, όσον αφορά 
την ηλικία εµµηναρχής, την διάρκεια τη εµµηνορροϊκής ζωής 
, την ηλικία της πρώτης κύησης, τις πολλαπλές κυήσεις, 
καθώς επίσης καµία σχέση σχετικά µε την διάρκεια χρήσης 
αντισυλληπτικών δισκίων. 

Ο Pixley µε την οµάδα του (84), δεν µπόρεσαν να 
αποδείξουν σχέση µεταξύ του αριθµού γεννήσεων ή των 
εξωγενών ορµονών, µε τη ΧΛΘ σε χορτοφάγες γυναίκες. Η 
οµάδα του Wheeler’s (85), παρατήρησε ένα υψηλότερο ποσοστό 
της συσχέτισης της κύησης µε τη ΧΛΘ. Η µελέτη αυτή 
υποθέτει ότι η κύηση, θα µπορούσε να έχει κάποια επίδραση 
στην διαιτητική λήψη και µε αυτόν τον τρόπο στο υποδόριο 
λίπος, αλλά αυτό παραµένει άγνωστο, δεδοµένου ότι οι 
συµµετέχοντες, δεν ερωτήθηκαν σχετικά µε αλλαγές στις 
διατροφικές συνήθειες κατά την διάρκεια της εγκυµοσύνης.   

   Σε ανάλυση µελέτης ασθενών µε ΧΛΘ και οµάδας 
ελέγχου στην Αυστραλία (86), παρατηρήθηκε ότι η χρήση 
αντισυλληπτικών, αύξησε τον κίνδυνο χολόλιθων σε νέες 
γυναίκες µόνο. Παρατηρήθηκε επίσης ένας αυξανόµενος 
κίνδυνος µε την αύξηση του αριθµού των κυήσεων, ειδικά 
µεταξύ των νεαρών γυναικών. Ο κίνδυνος φαίνεται ότι 
µειώνεται µε την προχωρηµένη ηλικία της πρώτης κύησης, 
ανεξάρτητα από τον συνολικό αριθµό των κυήσεων. Οι 
συντάκτες προτείνουν, ότι πιθανόν υπάρχουν κάποια 
υποσύνολα του πληθυσµού των γυναικών, ευαίσθητα στον 
πρόωρο σχηµατισµό χολόλιθων, µετά από έκθεσή τους σε 
αντισυλληπτικά δισκία ή πολλαπλές κυήσεις. 

Η πρώτη µελέτη  σχετικά µε τη χρήση οιστρογόνων, 
έγινε το 1970, όπου ανέδειξε αυξηµένη επίπτωση της ΧΛΘ σε 
γυναίκες που έπαιρναν αντισυλληπτικά ή θεραπεία 
οιστρογονικής αποκατάστασης (HRT) µε δισκία (87). Σύµφωνα 
µε µετέπειτα µελέτη, βρέθηκε ότι γυναίκες που δεν πήραν 
ποτέ οιστρογόνα, είχαν ένα σχετικό κίνδυνο σχετιζόµενο µε 
την ηλικία για συµπτωµατική ΧΛΘ 2,1 περίπου. Σε αυτές που 
παίρνουν οιστρογόνα ο κίνδυνος ήταν 2,7 (88), ενώ διαφορές 
εµφανίζονται σε άλλες µελέτες µε διπλάσια επίπτωση της 
ΧΛΘ στους χρήστες (89), ή µε καµιά διαφορά στην επίπτωση 
(90). Ωστόσο οι διαφορές µεταξύ των µελετών, µπορεί να 
οφείλονται σε διαφορές µεταξύ των δόσεων των οιστρογόνων 
που χρησιµοποιούνται από τις συµµετάσχουσες και τη µέση 
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διάρκεια χρήσης τους ή στο µικρό αριθµό των ατόµων που 
συµµετέχουν στις µελέτες (91).  
 Τα αποτελέσµατα από την µελέτη υγείας των νοσοκόµων 
παρουσίασαν αυξηµένο κίνδυνο σχηµατισµού χολόλιθων, που 
σχετίζεται µε την χρονική διάρκεια τρέχουσας χρήσης των 
οιστρογόνων, αλλά έδειξαν µικρή ή καθόλου επίδραση σε 
ιστορικό παρελθοντικής χρήσης (92). Η ίδια µελέτη έδειξε 
αυξηµένο κίνδυνο µε τις µεγαλύτερες δόσεις οιστρογόνων. 
Τα αποτελέσµατα αυτά, συµφωνούν µε προηγούµενες µελέτες, 
όπου βρέθηκε αυξηµένος κίνδυνος µε αυξανόµενη δόση 
οιστρογόνων (93). 
 Υπάρχουν διάφοροι θεωρητικοί λόγοι που αναφέρονται 
στην αιτιολογική σύνδεση µεταξύ οιστρογόνων και ΧΛΘ. Τα 
οιστρογόνα υποστηρίζεται ότι αυξάνουν τον κορεσµό την 
χοληστερόλης στην χολή, κι έτσι αυξάνεται ο κίνδυνος για 
ΧΛΘ (27,43,78,94,95).   

Σε µια µελέτη του D’ Amato και των συνεργατών του, 
συγκρίθηκε η επίδραση της 17-βήτα οιστραδιόλης που δόθηκε 
µε δερµατικό αυτοκόλλητο και οιστραδιόλης που δόθηκε από 
το στόµα, µε τα επίπεδα λιπιδίων στην χολή σε µια 
µετεµηνοπαυσιακή γυναίκα (96). Ενώ και οι δύο θεραπείες 
αύξησαν τα επίπεδα χοληστερόλης στην χολή, µόνο η δεύτερη 
προκάλεσε τον σχηµατισµό κρυστάλλων.  

Η προσθήκη προγεστερόνης είναι απίθανο να µετριάσει 
τα οιστρογονοεξαρτώµενα αποτελέσµατα στην χοληδόχο κύστη, 
αφού η προγεστερόνη φαίνεται επίσης να προάγει το 
σχηµατισµό χολόλιθων (97). 

 
Ολική παρεντερική διατροφή (ΟΠ∆) 
 H ΟΠ∆ συνδέεται συχνά µε ηπατοχολικές επιπλοκές, 
όπως π.χ ηπατική στεάτωση, ενδοηπατική χολόσταση και 
χολική λάσπη (πιο συχνά). Η χολόσταση είναι πιο συχνή στα 
παιδιά (98), η στεάτωση στους ενήλικες και η χολική λάσπη 
και στις δύο οµάδες (99,100), συνήθως µετά από µεγάλες 
περιόδους µε ΟΠ∆. Αυτό φαίνεται να συµβαίνει λόγω: 

• Απουσίας εντερικών ερεθισµάτων για έκκριση χολής 
(CCK) και µείωση της κινητικότητας της χοληδόχου 
κύστης (3). 

• Ανωµαλιών στο µεταβολισµό των χολικών αλάτων, την 
παρουσία  

            σήψης και στην ενδεχοµένως µη επιθυµητή 
επίδραση των επιµέρους   
            συστατικών της ΟΠ∆, συµπεριλαµβανοµένου της 
υπερβολής σε  
            θερµίδες (101).  
 Οι επιπλοκές, φαίνεται να αποτρέπονται µε την 
ταυτόχρονη κατανάλωση θρεπτικών συστατικών από την 
εντερική οδό ή/και µε την γρήγορη ενδοφλέβια χορήγηση 
αµινοξέων (IVAA) που παρέχονται καθηµερινά στην ΟΠ∆, ώστε 
να περιοριστεί η στάση και ο σχηµατισµός λάσπης της 
χοληδόχου κύστης (101,102). 
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Σακχαρώδης διαβήτης 
 Σύµφωνα µε µελέτες οι άνθρωποι που πάσχουν από 
σακχαρώδη διαβήτη, φαίνεται να έχουν αυξηµένες 
πιθανότητες για σχηµατισµό χολόλιθων (103,104,105) και 
ιδιαίτερα όταν υπάρχει θετικό οικογενειακό ιστορικό για 
ΧΛΘ (64,70). Ο µηχανισµός που ενοχοποιείται γι αυτό 
παραµένει άγνωστος και πιθανόν να έχει σχέση µε τις 
µεταβολικές ανωµαλίες που συνδέονται µε το υπερβολικό 
βάρος, την παχυσαρκία και τη φυσική αδράνεια όπως π.χ η 
ινσουλίνη και η αντίσταση σε αυτήν (104,105).  

Αν και η λειτουργία της χοληδόχου κύστης είναι 
εξασθενηµένη παρουσία της διαβητικής νευροπάθειας και η 
ρύθµιση της υπεργλυκαιµίας µε ινσουλίνη φαίνεται να 
αυξάνει τον λιθογενητικό δείκτη, η συσχέτιση των ΧΛ µε 
τον σακχαρώδη διαβήτη  αµφισβητείται. Έτσι αρνητικά σε 
σχέση µε προηγούµενα στοιχεία, αποδεικνύονται τα 
αποτελέσµατα από µεγάλη Ιαπωνική µελέτη (106), όπου 
διάφοροι παράγοντες κινδύνου διερευνήθηκαν σε ασθενείς µε 
ΧΛΘ. Πιο συγκεκριµένα µεταξύ του 1986 και 1990, 
πραγµατοποιήθηκαν απεικονιστικές εξετάσεις 
(υπερηχογραφήµατα) σε 2.756 άνδρες ανωτέρους υπαλλήλους 
στην Ιαπωνία. Οι παράγοντες κινδύνου διερευνήθηκαν σε 61 
από αυτούς που βρέθηκαν µε χολόλιθους, και σε 38 µε 
ιστορικό προγενέστερης χολοκυστεκτοµής (γενική επίπτωση 
3,6%). Ο σακχαρώδης διαβήτης δεν µπόρεσε να συνδεθεί µε 
την ΧΛΘ στα περιστατικά που µελετήθηκαν.  

Η αρχική υποστήριξη από πολλούς ερευνητές ότι οι 
διαβητικοί ασθενείς έχουν µια υψηλότερη συχνότητα της ΧΛΘ 
και είναι ιδιαίτερα επιρρεπείς σε χολικές επιπλοκές, 
οδήγησε µερικούς συντάκτες να συστήνουν προφυλακτική 
χολοκυστεκτοµή σε ασυµπτωµατικούς διαβητικούς ασθενείς 
(107). Πρόσφατα στοιχεία από µελέτη σε ασθενείς µε 
ασυµπτωµατικούς χολόλιθους, δεν δείχνουν καµία διαφορά 
στην επίπτωση των συµπτωµάτων, επιπλοκών και θνησιµότητας 
µε το πέρασµα του χρόνου, συγκρίνοντας διαβητικούς µε µη 
διαβητικούς ασθενείς (108). Σύµφωνα µε άλλους µελετητές, 
δεν υπάρχει κανένα όφελος από την προφυλακτική 
χολοκυστεκτοµή στους διαβητικούς ασθενείς µε 
ασυµπτωµατικούς ΧΛ και οι ασθενείς αυτοί ίσως θα έπρεπε 
να υποβάλλονται σε χολοκυστεκτοµή για τις ίδιες 
ενδείξεις, όπως ο γενικός πληθυσµός (109).  
 
Ινσουλίνη 
 Υπάρχουν ενδείξεις ότι η ινσουλίνη περιλαµβάνεται 
στην παθογένεση των χοληστερηνικών κυρίως λίθων, ακόµα 
και σε άτοµα χωρίς διαβήτη µε φυσιολογική γλυκόζη ορού 
(110,111). Έχει αποδειχθεί ότι όταν η ινσουλίνη 
χρησιµοποιείται για την θεραπεία διαβητικών, η χολή τους 
γίνεται υπερκορεσµένη µε χοληστερίνη (112,113). Η ινσουλίνη 
φαίνεται να προάγει την έκκριση της χοληστερόλης στη 
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χολή, µέσω ενεργοποίησης των υποδοχέων στα κύτταρα του 
ήπατος, τα οποία µεταφέρουν LDL χοληστερόλη από το αίµα 
στην χολή (114). Επιπλέον η ινσουλίνη ενεργοποιεί το 
ένζυµο για την σύνθεση της χοληστερόλης (115) και µπορεί 
να εµποδίσει τη σύνθεση χολικών οξέων (116). Είναι 
ενδιαφέρον εποµένως ότι η ινσουλίνη του πλάσµατος τείνει 
να είναι αυξηµένη στα άτοµα µε χολόλιθους κατά την 
νηστεία ή/και µετά από γεύµα (117,118). 
 
Φάρµακα 
 Εκτός των οιστρογόνων και της προγεστερόνης που 
αναλύθηκαν ως πιθανοί παράγοντες κινδύνου για σχηµατισµό 
χολόλιθων, άλλα φαρµακευτικά σκευάσµατα που φαίνεται να 
εµπλέκονται είναι: 

1. Λιπιδαιµικοί παράγοντες όπως το Etofibrate, 
Bezafibrate και  

Clofibrate (Atromid-S), τα οποία χρησιµοποιούνται για την 
µείωση των επιπέδων χοληστερόλης ή/και τριγλυκεριδίων στο 
αίµα. Τα φάρµακα αυτά µπορεί επίσης να προκαλέσουν 
λιθογενητική χολή, αυξάνοντας την έκκριση της 
χοληστερόλης στην χολή (αν και σε διαφορετικό βαθµό το 
κάθε ένα), µε αποτέλεσµα να αυξάνουν τον κίνδυνο για 
σχηµατισµό χολόλιθων (119). Η δράση τους αποδίδεται κυρίως 
στην ενεργοποίηση της λιποπρωτείνικής λιπάσης, στην 
αναστολή της αναγωγάσης του HMG CoA και στην αύξηση του 
καταβολισµού των λιποπρωτεινών πολύ χαµηλής πυκνότητας 
(VLDL), (120). 

2. Η Ceftriaxone sodium (κεφαλοσπορίνη γ’ 
γενιάς). Κατά την  

χρήση θεραπείας µε Ceftriaxone σε ασθενείς, µπορεί να 
προκληθούν ιζήµατα αλάτων ασβεστίου της κεφτριαξόνης, που 
συνήθως εξαφανίζονται 2-3 εβδοµάδες µετά το τέλος ή την 
διακοπή της θεραπείας (121,122). Εντούτοις έχουν περιγραφεί 
2 περιπτώσεις παιδιών µε προκληθείσα ΧΛΘ από Ceftriaxone 
(123). Σε τέτοιες περιπτώσεις συστήνεται η συντηρητική µη 
χειρουργική αντιµετώπιση ή/και διακοπή της θεραπείας 
(124). 

3. Η Octreotide (sandostatin), είναι φαρµακευτική 
ουσία που  

χρησιµοποιείται σε ασθενείς µε µεγαλακρία, για τη 
βελτίωση των κλινικών εκδηλώσεων της νόσου, καθώς επίσης 
για την ανακούφιση των κλινικών συµπτωµάτων 
γαστρεντεροπαγκρεατικών (ΓΕΠ) ενδοκρινικών όγκων. Η ουσία 
αυτή, δρα αναστέλλοντας την έκκριση πεπτιδίων του ΓΕΠ 
ενδοκρινικού συστήµατος, της αυξητικής ορµόνης καθώς και 
της ινσουλίνης (125). Έχει βρεθεί ότι η octreotide είναι 
λιθογενητική, λόγω της παράτασης διέλευσης των τροφών από 
το έντερο που προκαλεί, µε αποτέλεσµα αύξηση του DCA στον 
ορό νηστείας (και επαγωγικώς στην χολή) (126). Η 
επιβαρυντική δράση του φαρµάκου αυτού, µπορεί να 
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επεκταθεί στη εξασθένιση της κινητικότητας της χοληδόχου 
κύστης (3,71). 
 
Στάση του εντέρου 
 Ο ρόλος της ταχύτητας εντερικής διέλευσης, 
σχετίζεται µε τον ρυθµό σύνθεσης και απορρόφησης του DCA, 
καθώς και µε τη στάθµη του στον οργανισµό. Όταν η 
µετάβαση των κοπράνων διαµέσου του παχέως εντέρου είναι 
αργή, υπάρχει περισσότερος χρόνος στο DCA να απορροφηθεί 
και η στάθµη του στην κυκλοφορία αυξάνεται (12). Το 
χολικό DCA µπορεί να αυξηθεί ή να µειωθεί, µε την 
επιβράδυνση ή την επιτάχυνση της διέλευσης του εντέρου 
αντίστοιχα. Όλα αυτά είναι σχετικά µε τον σχηµατισµό 
χολόλιθων επειδή όσο περισσότερο DCA υπάρχει στην χολή, 
τόσο περισσότερο είναι πιθανό αυτή να κατακρηµνίσει 
κρύσταλλα χοληστερόλης και τόσο µεγαλύτερος είναι ο 
κίνδυνος για χολόλιθους (128,129).  

Στον γενικό πληθυσµό φαίνεται να υπάρχει µια σχέση 
µεταξύ χολόλιθων και δυσκοιλιότητας, τουλάχιστον στις µη 
παχύσαρκες γυναίκες, των οποίων οι ΧΛ είναι ανεξήγητοι 
(130,131). Κατά συνέπεια οτιδήποτε διαιτητικό ή άλλο µέσο 
που προκαλεί στάση του παχέως εντέρου, µπορεί να αυξήσει 
τον κίνδυνο για χολόλιθους. Ο βακτηριακός σχηµατισµός του 
DCA είναι PH εξαρτώµενος. Το PH στρέφεται προς το όξινο, 
όταν τα βακτηρίδια ζυµώνουν άπεπτους υδατάνθρακες σε 
µικρής αλυσίδας λιπαρά οξέα. Οτιδήποτε αυξάνει την 
συγκέντρωση αυτών των οξέων στο παχύ έντερο, µπορεί να 
µειώσει τον κίνδυνο για ΧΛΘ, µέσω της µείωσης των 
επιπέδων DCA στην χολή.  

Ασθενείς µε αυτόµατη (spontaneous) ΧΛΘ έχουν επίσης 
παρατεταµένο χρόνο διέλευσης εντέρου, περισσότερα gram 
θετικά αναερόβια µικρόβια, αυξηµένο µεταβολισµό ενζύµων 
χολικών οξέων και αυξηµένο PH, µε αποτέλεσµα αυξηµένη 
σύνθεση και απορρόφηση DCA (71). Θεωρητικά ο εµπλουτισµός 
της χολής µε DCA που φαίνεται να υπάρχει σε ασθενείς µε 
ΧΛΘ, µπορεί να µην οφείλεται σε καταστάσεις του παχέως 
εντέρου αλλά σε δυσλειτουργία της χοληδόχου κύστης, κατά 
την οποία τα χολικά άλατα µένουν λίγο χρόνο στο 
αποστειρωµένο περιβάλλον της χοληδόχου κύστης (132).  

Έτσι εκτός από το ‘‘λιθογενές ήπαρ’’ και την ‘‘ένοχο 
χοληδόχο κύστη’’, τώρα προστίθεται και το ‘‘αδρανές 
έντερο’’ στον κατάλογο των ενόχων για σχηµατισµό 
χολόλιθων. 

 
Βακτηριδιακή µόλυνση 
 Η βακτηριδιακή µόλυνση του χοληφόρου συστήµατος 
είναι ένας σηµαντικός παράγοντας στον σχηµατισµό 
χολόλιθων. Τα βακτήρια Escherichia coli, Bacteroides και 
Clostridium που βρίσκονται συχνά στο χοληφόρο σύστηµα, 
µπορεί να συµβάλλουν στο σχηµατισµό λίθων χρωστικών 
ουσιών. Αυτό επιτυγχάνεται µέσω της παραγωγής βήτα 
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γλυκουρονιδάσης και σχηµατισµού ελεύθερης χολερυθρίνης, η 
οποία στην συνέχεια συνδέεται µε το ασβέστιο και οδηγεί 
στον σχηµατισµό λίθων. Η µόλυνση συµβαίνει κυρίως στο 
επιθήλιο της χοληδόχου κύστης (πιο συχνά στον αυχένα της) 
και η παραµονή του βακτηριδίου δεν εξαρτάται από τον τύπο 
της φλεγµονής (οξεία ή χρόνια κατάσταση)(15). Αντίθετα 
πολύ χαµηλή βακτηριακή επίπτωση συνδέθηκε µε 
χοληστερηνικούς λίθους, όπου τα βακτήρια φαίνεται να 
παίζουν µικρό ρόλο στον σχηµατισµό τους (133). 
 
Άλλες ασθένειες ή επεµβάσεις 
 ∆ιάφορες γαστρεντερικές κυρίως ασθένειες ή/και 
επεµβάσεις, φαίνεται να προδιαθέτουν στην ΧΛΘ. 
Επιδηµιολογικά στοιχεία δείχνουν ότι η επίπτωση φθάνει 
στο 38%, σε ασθενείς µετά από επέµβαση γαστρικού bypass 
(134) και στο 40% µετά από γαστρική παράκαµψη Roux-en-y, 
στην µετεγχειρητική περίοδο (13). Ασθενείς µε σύνδροµο 
βραχέως εντέρου, φαίνεται να έχουν επίσης αυξηµένη (45%) 
συχνότητα εµφάνισης των χολόλιθων (135,136).  

Υπάρχει µια στενή σχέση µεταξύ κινητικότητας της 
χοληδόχου κύστης και γαστρεντερικού συστήµατος κατά τη 
διάρκεια νηστείας, καθώς επίσης και στην µετά το γεύµα 
περίοδο. Μόνο µια µειονότητα των δηµοσιεύσεων λαµβάνει 
αυτήν την σχέση υπόψη, στην περιγραφή της χολικής 
δυσκινισίας µετά από τις διάφορες χειρουργικές 
επεµβάσεις. Οι περισσότερες δηµοσιεύσεις εξετάζουν την  
κινητικότητα της χοληδόχου κύστης, µε την υποκίνηση της 
συστολής της από τα διάφορα προκινητικά φάρµακα ή 
γαστρεντερικές ορµόνες. Εξασθενισµένη κινητικότητα 
χοληδόχου κύστης, έχει αποδειχθεί µετά από Billroth ΙΙ 
γαστρεκτοµή, πυλωροπλαστική και κολεκτοµή, αλλά τα 
επιδηµιολογικά στοιχεία όσον αφορά τον κίνδυνο 
σχηµατισµού χολόλιθων σε αυτούς τους ασθενείς είναι 
λιγοστά και διφορούµενα για να συστήσουν προφυλακτική 
χολοκυστεκτοµή (137).  

Ο όγκος της χοληδόχου κύστης των ασθενών µε 
γαστρεκτοµή ή άλλες εγχειρήσεις εντέρου, φαίνεται να 
είναι σηµαντικά αυξηµένος (138), πιθανό λόγω εξασθένησης 
της κινητικότητάς της από έλλειψη των απαραίτητων 
γαστρεντερικών ερεθισµάτων. Η προφυλακτική χολοκυστεκτοµή 
ταυτόχρονα µε επέµβαση για την κακοήθη παχυσαρκία είναι 
συχνά δύσκολη στους παχύσαρκους ασθενείς, ενώ 
απλουστεύεται αρκετά µετά την απώλεια βάρους. Έτσι η 
στερεότυπη χολοκυστεκτοµή στις επεµβάσεις αυτές δε 
φαίνεται να είναι δικαιολογηµένη (139), σε αντίθεση µε την 
Roux-en-y επέµβαση στην οποία η προφυλακτική 
χολοκυστεκτοµή µπορεί να δικαιολογηθεί (13).  

Η συχνότητα εµφάνισης της ΧΛΘ σε ασθενείς µε νόσο 
του Crohn (ειλείτιδα), έχει βρεθεί αυξηµένη σε κάποιες 
µελέτες (140,141), ενώ αλλού βρέθηκε να είναι παρόµοια µε 
αυτή του γενικού πληθυσµού, µε µια µικρή υπεροχή των 
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γυναικών (142). Ένας πρόσθετος παράγοντας κινδύνου για ΧΛ 
χρωστικών ουσιών, έχει διευκρινιστεί πρόσφατα από τον 
Brink και τους συνεργάτες του (143), που προτείνουν την 
ύπαρξη εντεροηπατικής κυκλοφορίας χολερυθρίνης, η οποία 
ενισχύεται µε την εκτοµή του ειλεού και µε την αύξηση της 
συγκέντρωσης χολικών αλάτων στο έντερο. Τα στοιχεία είναι 
λίγα και διφορούµενα, µε συνέπεια να µην δικαιολογείται 
συγχρόνως προφυλακτική χολοκυστεκτοµή κατά την διάρκεια 
ειλεοκολικής εκτοµής για Crohn ειλείτιδα.  

Ασθενείς µε κυστική ίνωση φαίνεται επίσης να έχουν 
αυξηµένη προδιάθεση για την δηµιουργία χολόλιθων (144,145). 
Στους ασθενείς αυτούς, ο ρόλος της εντερικής διέλευσης 
και της αυξηµένης στάθµης του DCA στην χολή, παίζει 
πιθανά σηµαντικό ρόλο στην αιτιολογία σχηµατισµού 
χολόλιθων.  

Αυξηµένη επίπτωση της ΧΛΘ σε ασθενείς µε χρόνια 
νεφρική ανεπάρκεια (ΧΝΑ), βρέθηκε σε πληθυσµό της 
Σικελίας. Επειδή κανένας άλλος παράγοντας κινδύνου για 
χολόλιθους εκτός από το  BMI δεν βρέθηκε στον πληθυσµό 
αυτό, η µελετητές υπέθεσαν ότι άλλοι παράγοντες που έχουν 
σχέση µε την παθολογία των νεφρών, πιθανόν να οδηγούν 
στην αυξηµένη συχνότητα εµφάνισης της λιθίασης χοληφόρων 
στους ασθενείς µε ΧΝΑ (146). 

Χολόλιθοι χρωστικών ουσιών έχουν αναφερθεί στο 58% 
των ασθενών µε οµοζυγωτική δρεπανοκυττάρωση (Hb SS) και 
σε 17% των ασθενών µε ετεροζυγωτικό τύπο 
αιµοσφαιρινοπάθειας (Hb SC και Hb Sb) (147). Ασθενείς µε 
άλλες αιµολυτικές αναιµίες διατρέχουν επίσης αυξηµένο 
κίνδυνο για την ανάπτυξη ΧΛ, πολλοί από τους οποίους θα 
γίνουν συµπτωµατικοί (148). 

Μια σηµαντική σχέση βρέθηκε µεταξύ του καρκίνου του 
δεξιού παχέως εντέρου και του ιστορικού προγενέστερης 
χολοκυστεκτοµής, σε 5ετή µελέτη 200 ασθενών µε 
αδενοκαρκίνωµα του ανιόντος κόλου στο Puerto Rico. 
Σύµφωνα µε τα συµπεράσµατα της µελέτης, ο τροποποιηµένος 
µεταβολισµός της χολής που εµφανίζεται µετά την αφαίρεση 
της χοληδόχου κύστης µπορεί να έχει καρκινoγόνο επίδραση 
στο δεξιό  κόλον (149). Σε παρόµοια αποτελέσµατα καταλήγει 
επίσης µελέτη σε 503 ασθενείς µε ορθοκολικό Ca στην Κίνα 
(150), όπου η περίοδος µεταξύ χολοκυστεκτοµής και 
διάγνωσης της ασθένειας κυµάνθηκε από 2,5-23 έτη, µε µια 
υψηλότερη πιθανότητα εµφάνισης στις γυναίκες. 

Άλλες µελέτες διαφοροποιήθηκαν ως προς την 
αξιολόγηση της σύνδεσης µεταξύ του ορθοκολικού Ca και 
ιστορικού προγενέστερης χολοκυστεκτοµής ή ΧΛΘ. Πιο 
συγκεκριµένα, µετά από ανάλυση σε 11.823 αυτοψίες στην 
Γερµανία (151), για την αξιολόγηση του κινδύνου εµφάνισης 
Ca εντέρου στην ΧΛΘ, τα αποτελέσµατα ήταν υπέρ µιας 
θετικής σχέσης µεταξύ των δύο ασθενειών. Σε άλλη µελέτη 
(152) 333 ασθενών µε Ca παχέως εντέρου, η ΧΛΘ βρέθηκε σε 
ποσοστό 24,9%, έναντι 15,3% της οµάδας ελέγχου. Αντίθετα 
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το ποσοστό ιστορικού χολοκυστεκτοµής στους ασθενείς 
αυτούς, δεν παρουσιάσθηκε αυξηµένο (6,3%) σε σχέση µε την 
οµάδα ελέγχου (4,6%), µε µια µικρή αύξηση της συχνότητας 
στις γυναίκες. Σύµφωνα µε τα συµπεράσµατα η σχέση που 
παρατηρήθηκε µεταξύ χολοκυστεκτοµής και καρκινώµατος 
παχέως εντέρου, απεικονίζει µόνο µια µη απαραίτητη 
αιτιολογική σύνδεση µεταξύ ΧΛΘ και καρκίνου εντέρου. 
Στοιχεία από άλλη σχετική µελέτη (153), υποθέτουν ότι η 
ΧΛΘ αυξάνει τον γενικό κίνδυνο για καρκίνο του παχέως 
εντέρου και εποµένως υπάρχει το ενδεχόµενο, ότι κοινοί 
παράγοντες προκαλούν τη σχέση µεταξύ των δύο ασθενειών. 

Σε αντίθεση µε τα παραπάνω, σε µεγάλη ιστορική 
µελέτη (154) που κάλυψε 16.773 περιπτώσεις 
χολεκυστεκτοµηθέντων ασθενών, για διάστηµα 11-14 ετών 
µετά την επέµβαση, παρατηρήθηκε ότι ο αριθµός των 
περιπτώσεων µε ορθοκολικό Ca ήταν χαµηλότερος από τον 
αναµενόµενο. Ένας σηµαντικά αυξηµένος κίνδυνος για την 
ασθένεια αυτή, βρέθηκε µόνο κατά το διάστηµα του 1ου έτους 
µετά την χολοκυστεκτοµή και αυτό θεωρήθηκε ότι οφειλόταν 
στην άγνοια της παρουσίας του καρκίνου κατά την επέµβαση. 
Έτσι τα αποτελέσµατα της µελέτης αυτής, δεν υποστηρίζουν 
προηγούµενες επιδηµιολογικές παρατηρήσεις για αυξηµένο 
κίνδυνο ορθοκολικού Ca, µετά από χολοκυστεκτοµή. 

Τέλος µια αυξανόµενη συχνότητα εµφάνισης των 
χολόλιθων εµφανίζεται σε ασθενείς, µετά από τραυµατισµό 
του νωτιαίου µυελού. Πιο συγκεκριµένα µελέτη σε 
νεκροψίες, αποκάλυψε αρχικά υψηλό επιπολασµό της ΧΛΘ, που 
επιβεβαιώθηκε στην συνέχεια για τους ασθενείς µε 
τραυµατισµό στην σπονδυλική στήλη µεταξύ του Θ7 και Θ10 
επιπέδου, περιοχή που είναι υπεύθυνη για την συµπαθητική 
νεύρωση της χοληδόχου κύστης (155). Ο λιθογενητικός 
κίνδυνος οφείλεται στην υποκινητικότητα της χοληδόχου 
κύστης και εντέρου που µπορεί να προκαλέσουν τέτοιου 
είδους τραυµατισµοί.  

 
∆. ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

 
 Επιδηµιολογικές µελέτες έχουν εξετάσει την σχέση 
µεταξύ διαφόρων διαιτητικών συνηθειών και της ΧΛΘ, 
συγκρίνοντας οµάδες ασθενών σε σχέση µε οµάδες ελέγχου 
που δεν είχαν λίθους. Τα στοιχεία στις µελέτες αυτές, 
προκύπτουν είτε από την συµπλήρωση ερωτηµατολόγιων 
σχετικά µε συνήθειες κατανάλωσης τροφίµων, είτε από 
εργαστηριακά δεδοµένα που αφορούν την απάντηση διαφόρων 
θρεπτικών ουσιών, στον κορεσµό της χοληστερόλης (156) . 

Έχουν γίνει αρκετές µελέτες σχετικά µε την επίδραση 
διατροφικών παραγόντων σε ανθρώπους και σε ζώα. Στα 
θέµατα αυτά αξιολογήθηκε η επίδραση συγκεκριµένων 
διαιτητικών στοιχείων στην χολή, στα λιπίδια, όπως επίσης 
στον κορεσµό της χοληστερόλης.  Στις µελέτες αυτές, 
χρειάσθηκε να δοθεί ιδιαίτερη προσοχή, σχετικά µε την 
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αλληλεπίδραση παραγόντων που καθιστούν δύσκολη την 
διαφοροποίηση, όσον αφορά τον ακριβή παράγοντα που ασκεί 
επίδραση. Για παράδειγµα η λήψη µιας θρεπτικής ουσίας, 
συµβαδίζει µε την µείωση σε µια άλλη, όπως π.χ µια υψηλή 
πρόσληψη απλών σακχάρων, συµβαδίζει µε µειωµένη πρόσληψη 
σύνθετων υδατανθράκων και διαιτητικών ινών ή η πρόσληψη 
ζωικού λίπους, συµβαδίζει παράλληλα µε την πρόσληψη 
ζωικής πρωτεΐνης και χοληστερόλης. 
 Συχνά τα αντικείµενα µελέτης είναι συµπτωµατικοί 
ασθενείς και γνωρίζουν την ασθένειά τους, γεγονός που 
καθιστά δύσκολη την εκτίµηση των διατροφικών συνηθειών, 
αφού συχνά αλλάζουν συνήθειες γνωρίζοντας το πρόβληµά 
τους.  
 Οι πιο σηµαντικοί παράγοντες κινδύνου είναι η 
αυξηµένη λήψη θερµίδων και η υψηλή κατανάλωση διαιτητικής 
χοληστερόλης και λίπους (ειδικά ζωικής προέλευσης). Οι 
απλοί υδατάνθρακες φαίνεται να παίζουν κάποιο ρόλο, καθώς 
επίσης η παχυσαρκία και οι αυστηρές υποθερµιδικές 
δίαιτες. Εντούτοις οι φυτικές πρωτεΐνες, οι φυτικές ίνες 
και το οινόπνευµα, φαίνεται να έχουν µια αντίστροφη σχέση 
στην ανάπτυξη χολόλιθων. 
 Η σηµασία των οµάδων ελέγχου βρίσκεται στο γεγονός 
ότι οι διαιτητικές συνήθειες των αντικειµένων µελέτης 
(ασθενών), µπορούν να συγκριθούν µεταξύ τους και να 
παρέχουν µια εικόνα σχετικά µε την διαιτητικές 
διαφοροποιήσεις τους, ως πιθανοί παράγοντες κινδύνου της 
ασθένειας που µελετάται.  
  
Παχυσαρκία 
 Η παχυσαρκία έχει αναγνωριστεί από παλιά µε πλήθος 
µελετών ως ένας βασικός παράγοντας κινδύνου για ΧΛΘ 
(3,11,16,18,43,45,157,158,159,160, 161). Τα συµπεράσµατα τους, 
δείχνουν ότι η παχυσαρκία αυξάνει 3-7 φορές την 
πιθανότητα λιθογένεσης. Η καλύτερη τεκµηρίωση για τον 
παράγοντα αυτό, είναι η τεράστια µελέτη υγείας των 
Αµερικανών νοσοκόµων (162), που έδειξε µια στενή σχέση 
µεταξύ αύξησης βάρους στην ενηλικίωση και του κινδύνου 
για ΧΛΘ (164). Στις γυναίκες, τα συµπεράσµατα δείχνουν ότι 
ο κίνδυνος είναι 7 φορές µεγαλύτερος, όταν ο δείκτης 
µάζας σώµατος (∆ΜΣ) ήταν µεγαλύτερος από 45, σε σχέση µε 
∆ΜΣ µικρότερο από 24. Σε αυτές µε ∆ΜΣ µεγαλύτερο από 30, 
η ετήσια επίπτωση για χολόλιθους ήταν µεγαλύτερη από 1%, 
ενώ αυτές µε ∆ΜΣ µεγαλύτερο ή ίσο από 45, είχαν ένα 
ποσοστό περίπου 2%. Βρέθηκε επίσης ότι η παχυσαρκία 
συνδέεται µε αυξηµένο κίνδυνο περισσότερο στις γυναίκες 
παρά, στους άνδρες (165) και ιδιαίτερα στις νεώτερες, ενώ 
παραδόξως δεν φαίνεται να αποτελεί παράγοντα κινδύνου σε 
ηλικιωµένες (>50 ετών), τουλάχιστον όταν εκφράζεται σαν 
∆ΜΣ (166). Αύξηση του ∆ΜΣ µεγαλύτερη από 5 µονάδες µετά τα 
25, συνδέεται µε ΧΛΘ στους άνδρες (160). Οι έφηβοι σπάνια 
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αναπτύσσουν χολόλιθους, αλλά εκείνοι που έχουν είναι 
σχεδόν πάντα παχύσαρκοι (167).  

Έχει αποδειχθεί ότι άτοµα µε αυξηµένο ∆ΜΣ, έχουν 
περισσότερη κατακρήµνιση χοληστερόλης στην χολή. Η 
παθογέννεση των χολόλιθων στην παχυσαρκία, έχει σχέση µε 
τον κορεσµό της χολής σε χοληστερόλη, ενώ η παραγωγή 
χολικών αλάτων παραµένει σταθερή (11). Φαίνεται επίσης ότι 
επηρεάζεται από την ολική µάζα λίπους και την τοπική 
κατανοµή του (168). Η κοιλιακή παχυσαρκία (αυξηµένη 
αναλογία περιφέρειας µέσης/ισχίων), εµφανίζεται να είναι 
παράγοντας κινδύνου στους άνδρες (117) και πιθανόν και 
στις γυναίκες (169,170,171). Αυτό εξηγείται από το ότι η 
παχυσαρκία λειτουργεί µέσω µεταβολικών ανωµαλιών που 
έχουν σχέση µε αυτό, όπως η αντίσταση στην ινσουλίνη και 
η υπερινσουλιναιµία, δεδοµένου ότι αυτές οι ανωµαλίες 
συνδέονται περισσότερο µε την κοιλιακή παρά µε την γενική 
παχυσαρκία. 
  
Αυξηµένη ενεργειακή πρόσληψη 
 Είναι δύσκολο να γίνει διαφοροποίηση µεταξύ των 
επιδράσεων της υπερθερµιδικής δίαιτας και της 
παχυσαρκίας, δεδοµένου ότι η παχυσαρκία είναι από µόνη 
της ένας σηµαντικός παράγοντας κινδύνου για τον 
σχηµατισµό χολόλιθων. Σε κάποιες µελέτες οι ασθενείς µε 
ΧΛΘ βρέθηκε να έχουν υψηλή κατανάλωση ενέργειας, αλλά όχι 
σε όλες (172,173). Πειραµατικά αυξάνοντας την λήψη 
θερµίδων, φαίνεται να αυξάνουν τα επίπεδα χοληστερόλης 
στην χολή (174), αλλά όχι πάντα (175). 
 Ο Sarles και οι συνεργάτες του (176), παρατήρησαν 
πρώτοι ότι η ενεργειακή πρόσληψη ήταν σηµαντικά υψηλότερη 
σε χολολιθιασικούς ασθενείς, σε σχέση µε οµάδα ελέγχου. 
∆ύο µεταγενέστερες µελέτες του ίδιου, επιβεβαίωσαν την 
σχέση αυτή (177), καταλήγοντας στο συµπέρασµα,  ότι η 
υπερκατανάλωση ενέργειας, κυρίως µε τρόφιµα ζωικής 
προέλευσης, αποτέλεσε ένα παράγοντα κινδύνου στην Γαλλία, 
ενώ ο λιµός κατά την διάρκεια του 2ου παγκοσµίου πολέµου, 
ήταν προστατευτικός έναντι της ανάπτυξης χολόλιθων.  

Περαιτέρω µελέτες (166), παρατήρησαν ότι η σχέση 
υψηλής θερµιδικής πρόσληψης και ΧΛΘ  ήταν πιο σηµαντική 
στους νεώτερους ασθενείς µε ΧΛΘ, από ότι στους 
µεγαλύτερους και ιδιαίτερα µεταξύ των γυναικών µε ηλικία 
µικρότερη από τα 50 έτη (165). Οι µελέτες των Smith και 
Bosc για 152 περιπτώσεις ΧΛΘ σε Γαλλικό πληθυσµό (157), µε 
στόχο να καθοριστεί εάν ένας ιδιαίτερος τρόπος διατροφής 
µπορεί να είναι λιθογεννητικός, παρουσίασαν θετική 
συσχέτιση µεταξύ της λήψης ενέργειας και της παρουσίας 
χολόλιθων. Πιο συγκεκριµένα βρήκαν ότι διατροφή πλούσια 
σε θερµίδες (>2500 Kcal) αυξάνει τον κίνδυνο για ΧΛΘ. 
 Στη µελέτη υγείας νοσοκόµων (162,164), 88.837 
Αµερικανίδες νοσοκόµες ηλικίας 34-59 ετών, ελέγχθηκαν ως 
προς τις διατροφικές τους συνήθειες, µε την χρησιµοποίηση 
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ηµιποσοτικού ερωτηµατολόγιου συχνότητας κατανάλωσης 
τροφίµων. Οι γυναίκες κλήθηκαν επίσης να εκθέσουν πιθανή 
διάγνωση ΧΛΘ ή χολοκυστεκτοµής, µέσω ερωτηµατολόγιων που 
στάλθηκαν και απαντήθηκαν ταχυδροµικώς δύο φορές σε 
διάστηµα 2 ετών. Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα, η υψηλή λήψη 
ενέργειας εµφανίστηκε να είναι ένας σηµαντικός παράγοντας 
κινδύνου για συµπτωµατική ΧΛΘ. Αυτή η σχέση αποδεικνύεται 
επίσης σε µελέτες στην Βόρεια Ινδία (57) και στους 
Μεξικανούς Αµερικανούς (67). 

Η αύξηση της ηπατικής έκκρισης χοληστερόλης, 
φαίνεται να είναι ο πιθανότερος υπεύθυνος µηχανισµός για 
τη δηµιουργία χολόλιθων που έχουν σχέση µε αυξηµένη 
πρόσληψη θερµίδων.  

Ωστόσο, σε µελέτη που βασίστηκε στον ∆ανικό πληθυσµό 
(178) µε υπερηχοδιαγνωσµένη ΧΛΘ από τον Jorgensen και τους 
συνεργάτες του, δεν βρήκε καµία σχέση αυξηµένης 
ενεργειακής πρόσληψης και ΧΛΘ.  

Οι αποκλίσεις που εµφανίζουν οι διάφορες µελέτες, 
δίνουν έµφαση στις δυσκολίες στην αξιολόγηση οποιασδήποτε 
διαιτητικής σχέσης µε µια µακριά υφιστάµενη ασθένεια όπως 
η ΧΛΘ, δεδοµένου ότι η δίαιτα πριν από την αρχή της 
ασθένειας είναι δύσκολο να αξιολογηθεί, ούτε είναι 
δυνατόν να υπολογιστεί ακριβώς πότε άρχισε η ασθένεια. 
Όµως όλες οι παραπάνω µελέτες, χρησιµοποιούν µη 
κατεργασµένες µεθόδους για να καταγράψουν τις ενεργειακές 
εισαγωγές, χωρίς να εξετάζουν παράλληλα την κατανάλωση 
ενέργειας. Έτσι είναι πιθανό η ενεργειακή δυσαναλογία να 
είναι ένας παράγοντας για άνδρες και γυναίκες όλων των 
ηλικιών, αλλά αυτό οφείλεται µερικές φορές όχι µόνο σε 
υψηλή λήψη ενέργειας, αλλά σε µειωµένη κατανάλωση, 
εξαιτίας κυρίως της µειωµένης φυσικής δραστηριότητας.  
 
∆ίαιτα και νηστεία 
 Οι περιορισµένοι περίοδοι νηστείας και η ρύθµιση της 
ενεργειακής πρόσληψης, είναι υγιείς συνήθειες και έχουν 
ευεργετική επίδραση στην υγεία του ατόµου. Ωστόσο η 
παρατεταµένη νηστεία και η δραστική µείωση της πρόσληψης 
θερµίδων, φαίνεται να προδιαθέτει τα άτοµα στο σχηµατισµό 
χολόλιθων (165,179).  

Μελέτη σε νέες γυναίκες µε ΧΛΘ, έδειξε ότι είχαν 
µεγάλη ολονύκτια περίοδο νηστείας, σε σχέση µε την οµάδα 
ελέγχου και πολύ συχνά παρέλειπαν το πρωινό γεύµα (180). 
Αυτό µπορεί να ευνοήσει τον σχηµατισµό χολόλιθων µε 
διάφορους τρόπους:  

1. Όταν η νηστεία είναι πιο εντατική, η χολή µέσα στην 
χοληδόχο κύστη  

γίνεται περισσότερο κορεσµένη.  
2. Η νηστεία προκαλεί στάση στη χοληδόχο κύστη που 

διευκολύνει τους  
κρυστάλλους χοληστερόλης να σχηµατιστούν και να 
αναπτυχθούν.  
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3. Παραλείποντας το πρωινό πιθανό να ευνοείται η 
δυσκοιλιότητα και ο  

σχηµατισµός DCA.  
 Η µελέτη του Ulm στην Γερµανία (185), δεν παρουσίασε 
κανένα συσχετισµό µεταξύ του αριθµού των καθηµερινών 
γευµάτων και της συχνότητας εµφάνισης της ΧΛΘ. 

Σε µελέτες που εξέτασαν παχύσαρκους ανθρώπους που 
προσπάθησαν να χάσουν βάρος, ακολουθώντας δίαιτες µε πολύ 
χαµηλές θερµίδες (VLCD), είναι χαρακτηριστική η αυξηµένη 
επίπτωση στην ΧΛΘ (18,181). Για παράδειγµα, µια µείωση 
βάρους 16,5 κιλά, οδηγεί σε σχηµατισµό χολόλιθων στο 25% 
των παχύσαρκων συµµετεχόντων µετά από 8 εβδοµάδες τήρησης 
αυστηρά υποθερµιδικής δίαιτας (500Kcal/ηµέρα) (182). Τα 
αποτελέσµατα αυτά επιβεβαιώνει η µελέτη του Yang (183), 
όπου σύµφωνα µε τα αποτελέσµατά της, ΧΛ βρέθηκαν στο 11% 
των ανθρώπων που λάµβαναν 520 Kcal ηµερησίως, για 
διάστηµα 16 εβδοµάδων και ειδικά σε αυτούς που ήταν πολύ 
παχύσαρκοι όταν άρχισαν την δίαιτα ή /και σε αυτούς που 
έχασαν το περισσότερο βάρος. Η µελέτη αυτή αποδεικνύει 
ότι όχι µόνο η περίοδος της δίαιτας αλλά ο βαθµός 
παχυσαρκίας και απώλειας βάρους, καθώς και η συγκέντρωση 
τρυγλυκεριδίων πλάσµατος, αυξάνουν τον κίνδυνο για 
ανάπτυξη χολόλιθων.  

Χαρακτηριστική επίσης, είναι η περίπτωση µελέτης 
(184) που αξιολόγησε την επίπτωση του σχηµατισµού 
χολόλιθων σε παχύσαρκες γυναίκες που υποβλήθηκαν σε 
διατροφή χαµηλών θερµίδων (925 Kcal/ ηµέρα). Την 17η 
εβδοµάδα 6 στις 47 γυναίκες ανέπτυξαν ΧΛΘ (διαγνωσµένη 
υπερηχογραφικά). Σε σύγκριση µε τις υπόλοιπες, αυτές οι 6 
γυναίκες είχαν σηµαντικά υψηλότερα ποσοστά τριγλυκεριδίων 
και χοληστερόλης ορού και ένα σηµαντικό ποσοστό απώλειας 
βάρους. Το συµπέρασµα που προκύπτει, είναι ότι διατροφές 
ίδιας χαµηλής περιεκτικότητας σε θερµίδες, δεν αρκούν από 
µόνες τους στη δηµιουργία ΧΛΘ και ότι η επίπτωση αυτής 
της κατάστασης πρέπει να αξιολογηθεί στα πρόσωπα που 
ακολουθούν τέτοιες δίαιτες (ρυθµός απώλειας, λιπιδαιµικό 
προφίλ κ.ά).  

Η µελέτη του Jorgensen’s και των συνεργατών του 
(178), βρήκε κάποια σχέση της ΧΛΘ µε πρακτικές 
αδυνατίσµατος στους άνδρες, αλλά όχι στις γυναίκες. 

Τα άτοµα µε µεγαλύτερο BMI πριν την απώλεια βάρους 
και αυτοί που χάνουν βάρος πιο γρήγορα φαίνεται να είναι 
σε µεγαλύτερο κίνδυνο (186). Μια Ολλανδική µελέτη βρήκε 
µεγαλύτερη συσχέτιση µεταξύ του ∆ΜΣ και του κινδύνου για 
χολόλιθους, παρά µεταξύ δίαιτας και χολόλιθων (187). 
Φαίνεται επίσης να υπάρχει σηµαντική σχέση ανάµεσα στην 
ανακύκλωση βάρους των ατόµων (απώλεια – επανάκτηση) και 
στον κίνδυνο για ΧΛΘ (181,188). Επιπλέον η αύξηση σωµατικού 
βάρους µεγαλύτερη από 5 µονάδες BMI φαίνεται να συνδέεται 
µε ΧΛΘ (160).  
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Στη µελέτη υγείας νοσοκόµων (158), παρατηρήθηκε ότι 
το να κάνει κανείς δίαιτα, έχει περισσότερο από µια 
µέτρια επίδραση στον κίνδυνο συµπτωµατικής ΧΛΘ. Η 

επίδραση της παχυσαρκίας (↑ ∆ΜΣ) σαν παράγοντας κινδύνου, 
ήταν εµφανώς υψηλότερη, από ότι η επίδραση του να κάνει 
κανείς δίαιτα. Ο πιθανός µηχανισµός που ευθύνεται για τις 
επιπτώσεις της αυστηρής δίαιτας στον οργανισµό, είναι ότι 
κατά την διάρκεια απώλειας βάρους η λιθογενητικότητα της 
χολής ενισχύεται περισσότερο. Η ακολουθία γεγονότων που 
παράγουν τον σχηµατισµό των χολόλιθων στους παχύσαρκους 
που ακολουθούν VLCD είναι: 

  1.   Η µείωση του χρόνου σχηµατισµού µικροκρυστάλλων 
χοληστερόλης   
        στην χοληδόχο κύστη 
2. Το χολικό αραχιδονικό οξύ µέσω της µετατροπής του 

σε προσταγλανδίνες  προάγει την χολική σύνθεση και 
την έκκριση γλυκοπρωτεινών 

3. Οι γλυκοπρωτείνες της χολής προάγουν τον σχηµατισµό 
µικροκρυστάλλων 

4. Η αύξηση της συγκέντρωση της χοληστερόλης χολής 
(189) 

            Το τελευταίο πιθανόν συµβαίνει επειδή 
αυξάνεται η έκκριση χοληστερόλης, συνέπεια της µείωσης 
της σύνθεσης και στάθµης των χολικών οξέων στον 
οργανισµό, καθώς και της γρήγορης µετακίνησης της, από 
τις αποθήκες του λιπώδη ιστού. Σε περίπτωση σοβαρής 
αποχής από το διαιτητικό λίπος, ο σχηµατισµός χολόλιθων 
ευνοείται επιπλέον µε την στάση της χοληδόχου κύστης. Σε 
αντίθεση VLCD µε επαρκή περιεκτικότητα σε λίπος, διατηρεί 
επαρκή κινητικότητα της χοληδόχου κύστης, µέσω της δράσης 
της χολοκυστοκινίνης CCK, ενώ θεωρείται οικονοµικότερη 
και πιο φυσιολογικά αποδεκτή από ότι οποιαδήποτε 
φαρµακευτική αγωγή (190). Έτσι στην παχυσαρκία κατά την 
διάρκεια γρήγορης απώλειας βάρους µε VLCD, µια σχετικά 
υψηλή πρόσληψη λίπους 12,2 gr/ηµέρα, θα µπορούσε να 
αποτρέψει τον σχηµατισµό χολόλιθων, πιθανόν µε τη 
διατήρηση επαρκούς κένωσης της χοληδόχου κύστης, 
αντισταθµίζοντας έτσι τους λιθογεννητικούς µηχανισµούς 
(191).  
            
            Στον παρακάτω πίνακα φαίνεται η σχέση ΧΛΘ µε 
δίαιτες διάφορων θερµίδων και διάφορες περιεκτικότητες σε 
λίπος:  
 
 
 
Βιβλιογρα

φία 
Θερµ
ίδες

Λίπος
% 

∆ίαιτα 
(εβδοµάδ

ες) 

Αριθµός 
ασθενών

Μελέτη 
(εβδοµάδ

ες) 

% 
νέοι 
λίθοι 

%συµπτώ
µατα 

(182) 500 <2 8 51 8 26 6 
(183) 520 <2 16 248 16 10,9 2 
(191) 535 3 6 11 ; 6 0 
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(184) 925 27 16 47 48 12,8 2 
                                                             

Πίνακας 5. 
 
Λιπαρά διατροφής 
            Η άµεση επίδραση της διαιτητικής πρόσληψης 
λιπών στα λιπίδια της χολής και στην επίπτωση των 
χολόλιθων στους ανθρώπους, δεν είναι ξεκάθαρη. Μελέτες 
που ασχολήθηκαν µε το ερώτηµα για το πώς το διαιτητικό 
λίπος έχει επίδραση στον σχηµατισµό χολόλιθων, εξέτασαν 
από την µια την επίδραση του ποσού του ολικού διαιτητικού 
λίπος και από την άλλη την επίδραση ειδικών λιπαρών οξέων 
και ειδικά του ποσοστού των πολυακόρεστων (PUFA). Στις 
περισσότερες από τις µελέτες που εξέτασαν την επίδραση 
του ολικού λίπους στα λιπίδια της χολής, το λίπος 
αντικαταστάθηκε µε υδατάνθρακες. Επειδή όµως τα ποσοστά 
λίπους και υδατανθράκων αλλάζουν ταυτόχρονα, είναι 
δύσκολο να διευκρινιστεί πιο από τα δύο θρεπτικά 
στοιχεία, είναι υπεύθυνο για την αλλαγή στη σύνθεση των 
χολικών λιπιδίων.             
            Αρχικά είχε θεωρηθεί ότι η υψηλή 
περιεκτικότητα σε λίπος στην διατροφή, µπορεί να οδηγήσει 
σε αυξηµένη απώλεια χολικών οξέων στα κόπρανα και µείωση 
της στάθµης τους, προωθώντας τον υπερκορεσµό της χολής. 
Στην πρώτη µελέτη που έγινε το 1968 από τον Malhotron 
(192), εµφανίζεται µια πιθανή σχέση µεταξύ του σχηµατισµού 
χολόλιθων και του αυξηµένου διαιτητικού λίπους. Στην 
συνέχεια µια σειρά από κλινικές έρευνες και µελέτες σε 
περιπτώσεις ασθενών και οµάδων ελέγχου, έχουν παρουσιάσει 
αξιόλογα αποτελέσµατα.  
            Ο Sarley και οι συνεργάτες του (177), βρήκαν 
σηµαντικό συσχετισµό µεταξύ της κατανάλωσης συνολικών 
λιπιδίων (>125gr/d), και της ΧΛΘ. Αυτά τα στοιχεία 
επιβεβαιώθηκαν από την µελέτη του BOSC (157), καθώς επίσης 
από άλλες µικρότερες (41,157). Ωστόσο η MICOL µελέτη (193) 
δεν βρήκε καµία σχέση µεταξύ συνολικής πρόσληψης λιπών 
και ΧΛΘ. Οι µελέτες του Jorgensen (178) στην ∆ανία και των 
Pixley και Manu (173) στην Αγγλία, δεν ανίχνευσαν επίσης 
ιδιαίτερο συσχετισµό µεταξύ της ΧΛΘ και της συνολικής 
κατανάλωσης λιπιδίων. Γεγονός είναι πάντως ότι τα 
αντιπαραβαλλόµενα αυτά αποτελέσµατα, είχαν σχέση κυρίως 
µε την συµπτωµατική ΧΛΘ και πιθανόν να απαιτείται 
περαιτέρω έρευνα για τον ρόλο των λιπαρών στη 
χολολιθογένεση. 
 
∆ιαιτητική χοληστερόλη 
            Μέχρι σήµερα ο ρόλος της διαιτητικής 
χοληστερόλης στον σχηµατισµό χολόλιθων είναι 
αµφισβητούµενος. Τα αποτελέσµατα µελετών που έχουν γίνει 
είναι ασυµβίβαστα µεταξύ τους και τα στοιχεία ότι η 
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αυξηµένη κατανάλωση χοληστερόλης δηµιουργεί ΧΛΘ δεν είναι 
πειστικά (172).             
            Μελέτες σε ανθρώπους που καταναλώνουν µεγάλες 
ποσότητες τροφίµων µε υψηλή περιεκτικότητα σε 
χοληστερόλη, δε βρήκαν συσχέτιση µεταξύ διαιτητικής 
χοληστερόλης και κορεσµού της χολής σε χοληστερόλη (194). 
Άλλες µελέτες ασθενών µε ΧΛΘ, δεν έδειξαν σαφείς 
ενδείξεις για συσχετισµό µεταξύ χολόλιθων και διαιτητικής 
χοληστερόλης (195) και ιδιαίτερα στις νέες γυναίκες (166).  
            Παραδόξως, µερικές µελέτες έδειξαν ότι η 
πρόσληψη διαιτητικής χοληστερόλης, πραγµατικά µπορεί να 
προστατεύει από τον σχηµατισµό ΧΛ στους ανθρώπους. Πιο 
συγκεκριµένα σε µια πρόσφατη µελέτη, ο κίνδυνος για 
σχηµατισµό ΧΛ φάνηκε να µειώνεται όταν η πρόσληψη 
χοληστερόλης αυξήθηκε (197). Η εξήγηση γι αυτό το 
παράδοξο, µπορεί να αποδοθεί στην υπόθεση ότι το ήπαρ 
συνθέτει λιγότερη χοληστερόλη, καθώς η διαιτητική 
χοληστερόλη αυξάνει. 
            Σε άλλες µελέτες ωστόσο, η αυξηµένη 
κατανάλωση της διαιτητικής χοληστερόλης συνδέθηκε µε 
αύξηση του κορεσµού της στην χολή (198). Χαρακτηριστική 
είναι επίσης η µελέτη που έγινε σε άτοµα που ακολούθησαν 
ειδική διατροφή, περιεκτικότητας 750gr χοληστερόλης την 
ηµέρα, η οποία οδήγησε σε σηµαντική αύξηση στα επίπεδα 
πλάσµατος και στον κορεσµό της χολικής χοληστερόλης (199). 
Ωστόσο σε µια πιο τυποποιηµένη διατροφή, η πρόσληψη 
µεγάλων ποσοτήτων χοληστερόλης, δεν αύξησε τα επίπεδα 
χοληστερόλης χολής (200). 
            Σε πειραµατόζωα όπως τα χάµστερ και τα σκυλιά 
των λιβαδιών, είναι εύκολο να δηµιουργηθούν ΧΛ όταν 
ταΐζονται µε τροφές πλούσιες σε χοληστερόλη, αλλά αυτά 
δεν µπορούν να θεωρηθούν λογικά πρότυπα για την ασθένεια 
στους ανθρώπους. Εξάλλου τα επίπεδα χοληστερόλης ορού σε 
ανθρώπους και σε ζώα, µετά από διατροφή πλούσια σε 
χοληστερόλη δεν ταυτίζονται (201,202).  
 
Κορεσµένα µονοακόρεστα και πολυακόρεστα λίπη 
            Τα στοιχεία για την σχέση πολυακόρεστων λιπών 
(PUFA) και ΧΛΘ είναι συγκρουόµενα, ενώ ή σύνδεση της 
ασθένειας µε τα µονοακόρεστα λίπη (MUFA) δεν έχει 
διερευνηθεί πλήρως. 
            Στην µελέτη MICOL (193), δεν βρέθηκε συσχέτιση 
µεταξύ ΧΛΘ και πρόσληψης κορεσµένων (SFA), MUFA και PUFA. 
Η µελέτη του Framingham (71), έδειξε ότι σε πληθυσµό που 
δόθηκαν αυξηµένες ποσότητες PUFA, ανέπτυξαν την ασθένεια 
των στεφανιαίων πολύ λιγότερο συχνά από ότι αναµενόταν, 
αλλά ο πληθυσµός αυτός υπέστη διπλάσια αύξηση στα 
περιστατικά ΧΛΘ σε σχέση µε οµάδα ελέγχου. Σε µια ιταλική 
µελέτη (203), δεν βρέθηκε κανένα στοιχείο σύνδεσης µεταξύ 
των πολυακόρεστων  και κινδύνου για ΧΛΘ.  
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            Αντίστροφη σχέση ωστόσο, βρέθηκε σε µελέτες 
µε παχύσαρκους που ακολούθησαν VLCD, όπου τα ω3 PUFA 
βρέθηκε ότι πιθανόν να οδηγούν σε πρόληψη του σχηµατισµού 
χολόλιθων (162,204). Σύµφωνα µε τις παραπάνω µελέτες, τα ω3 
PUFA διατηρούν τον δείκτη κορεσµού της χοληστερόλης (CSI) 
και του χρόνου σχηµατισµού µικροκρυστάλλων στις 
παχύσαρκες γυναίκες κατά την διάρκεια γρήγορης απώλειας 
βάρους, κάτι το οποίο πιθανόν να οδηγεί στην πρόληψη του 
σχηµατισµού χολόλιθων χοληστερόλης. 
            Όπως είναι γνωστό το διαιτητικό λίπος ψαριών 
είναι πλούσιο σε ω3 PUFA και στοιχεία από επιδηµιολογικές 
µελέτες δείχνουν µειωµένα ποσοστά χολόλιθων σε πληθυσµούς 
που καταναλώνουν διατροφή πλούσια σε αυτά. Οι µηχανισµοί 
γι αυτό δεν είναι εντελώς ξεκάθαροι. Σε µελέτη µε σκυλιά 
λιβαδιών σχετικά µε την επίδραση του λίπους ψαριών στην 
σύνθεση της χολής και στην µείωση της χοληστερόλης, τα 
σκυλιά ταΐστηκαν µε λιθογενετική διατροφή, ενώ στα µισά 
από αυτά προστέθηκε επιπλέον στην διατροφή τους 
ιχθυέλαιο. Μετά από 14 ηµέρες τα σκυλιά που δεν έπαιρναν 
συµπλήρωµα ιχθυελαίου, ανάπτυξαν κρυστάλλους 
χοληστερόλης, ενώ στα υπόλοιπα που το ιχθυέλαιο 
προστέθηκε στην διατροφή τους, εµποδίστηκε η στερεή 
καθίζηση των κρυστάλλων και ο σχηµατισµός χολόλιθων. 
Ταυτόχρονα, µειώθηκε σηµαντικά το ασβέστιο και η 
συγκέντρωση πρωτεϊνών στην χολή. Οι µικροσκοπικοί υγροί 
κρύσταλλοι χοληστερόλης ήταν εµφανείς στη χολή των 
σκυλιών αυτών, αλλά το λίπος ψαριών παράτεινε σηµαντικά 
τον χρόνο δηµιουργίας κρυστάλλων χοληστερόλης. Σύµφωνα µε 
τα συµπεράσµατα της µελέτης, το διαιτητικό λίπος ψαριών 
φαίνεται να ασκεί µια ισχυρή αντιλιθογενητική επίδραση 
στη χοληδόχο κύστη και µπορεί να προκαλεί µια σταθερή 
κρυσταλλική φάση, καθυστερώντας το σχηµατισµό κρυστάλλων 
(205). 
            Το φυτικό λίπος θεωρείται µια πλούσια πηγή 
PUFA και σύµφωνα µε µελέτες (84,162), ασκεί προστατευτική 
επίδραση στον σχηµατισµό χολόλιθων, σε αντίθεση µε το 
ζωικό που ο κίνδυνος φαίνεται να αυξάνεται ανάλογα µε την 
αύξηση της πρόσληψης (206). 
            Η σύνδεση µεταξύ MUFA και του κινδύνου για 
ΧΛΘ δεν έχει πλήρως ερευνηθεί. Τα MUFA όπως όλα τα λίπη 
έχει αποδειχθεί ότι έχουν ισχυρή επίδραση στο ρυθµό 
κένωσης της χοληδόχου κύστης (207). Ωστόσο η επίδραση 
είναι διαφορετική από αυτήν των κορεσµένων λιπών, επειδή 
τα MUFA αυξάνουν την αναλογία HDL/LDL χοληστερόλη (208) 
και εποµένως έχουν σηµαντικό προστατευτικό αποτέλεσµα στο 
σχηµατισµό χολόλιθων. 
            Οι µελέτες των Linos και Misciagna (197,206), 
βρήκαν προστατευτική επίδραση των MUFA στον σχηµατισµό 
χολόλιθων, ενώ αντίθετα η µελέτη του Bosc (157) σε Γαλλικό 
πληθυσµό, δεν βρήκε καµία τέτοια σχέση, 
συµπεριλαµβανοµένου του ελαιολάδου, το οποίο είναι το 
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πλουσιότερο σε αυτά. Όσον αφορά τα κορεσµένα λίπη (SFA), 
η ίδια µελέτη βρήκε ότι αποτελούν σηµαντικό παράγοντα 
κινδύνου σχηµατισµού ΧΛ. Το αποτέλεσµα αυτό 
επιβεβαιώνεται από πλήθος άλλων µελετών (77,188 ,197). 
             
            Στον παρακάτω πίνακα παρουσιάζονται συνολικά 
οι επιπτώσεις στον σχηµατισµό ΧΛ, από την διαιτητική λήψη 
διάφόρων τύπων λιπαρών:  
 
 
 
 

ΤΥΠΟΣ ΛΙΠΟΥΣ ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 
Σύνολο λιπαρών 
 

-Ο κίνδυνος αυξάνεται µε 
την αυξηµένη πρόσληψη 
λίπους 
-∆εν βρέθηκε επίδραση 

(41,157,177,192) 
 
(173,178,193) 

Ζωικό λίπος -Ο κίνδυνος αυξάνεται µε 
την αυξηµένη πρόσληψη 
ζωικού λίπους 

(206) 

Φυτικό λίπος -Προστατευτική επίδραση 
του φυτικού λίπους 

(84) 

Κορεσµένα λιπαρά 
(SFA) 

-Ο κίνδυνος αυξάνεται µε 
αυξηµένη πρόσληψη SFA 
-Καµία επίδραση των SFA 

(77,157,188,197) 
 
(193) 

Πολυακόρεστα λιπαρά 
(PUFA) 

-Ο κίνδυνος αυξάνεται µε 
υψηλή πρόσληψη PUFA 
(ειδικά στους άνδρες) 
-Ο κίνδυνος µειώνεται µε 
την υψηλή πρόσληψη PUFA 
-Καµία επίδραση των PUFA 
(ειδικά στις γυναίκες) 

(71) 
 
(162,204,205) 
 
(193,203) 

Μονοακόρεστα 
λιπαρά(MUFA) 

-Προστατευτική επίδραση 
των MUFA 
-Καµία επίδραση των MUFA 

(197,206,208) 
(157,193) 

∆ιαιτητική 
χοληστερόλη 

-Αύξηση του κορεσµού της 
χολικής χοληστερόλης 
-Καµία επίδραση µέσω της 
διαιτητικής χοληστερόλης 

(172,198,199,197)
 
(194,200,166,195)
 

Πίνακας 6. 
 
Υδατάνθρακες δίαιτας   
            Οι περισσότεροι ερευνητές συµφωνούν ότι η 
υπερβολική κατανάλωση υδατανθράκων αυξάνει τον κίνδυνο 
για ΧΛΘ. Επιπλέον οι αυξηµένες θερµίδες σε ασθενείς µε 
ΧΛΘ συχνά οφείλονται σε υπερβολική πρόσληψη απλών 
σακχάρων (209). 
             ∆ιάφορες επιδηµιολογικές µελέτες 
αποδεικνύουν ότι η αυξηµένη κατανάλωση απλών σακχάρων, 
αυξάνει τον κίνδυνο για χολόλιθους (157,173,178,188,210,211). 
Ο Tandon και οι συνεργάτες του στην Βόρεια Ινδία, 
παρατήρησαν υψηλή κατανάλωση απλών υδατανθράκων στις 
γυναίκες µε ΧΛΘ, ενώ η συνολική πρόσληψη υδατανθράκων 
ήταν υψηλή και στα δύο φύλα, σε σύγκριση µε οµάδες 
ελέγχου (57). Ωστόσο µια διατροφή πλούσια σε απλά σάκχαρα 
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είναι συνήθως φτωχή σε σύνθετους υδατάνθρακες και ίνες. 
Εποµένως εάν τα απλά σάκχαρα και οι ίνες έχουν ανεξάρτητο 
αποτέλεσµα στον κίνδυνο σχηµατισµού χολόλιθων, είναι κάτι 
που πρέπει να διευκρινιστεί πλήρως. Μια υψηλή πρόσληψη 
ραφιναρισµένης ζάχαρης, µπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο για 
σχηµατισµό χολόλιθων, λόγω της επακόλουθης αύξησης στην 
σύνθεση χοληστερόλης στο ήπαρ, µε συνέπεια τον 
υπερκορεσµό της χολής σε χοληστερόλη και αύξηση της  
λιθογενητικότητας της χολής (209) και δευτερευόντως λόγω 
αύξησης της ινσουλίνης (112,118,212,213). 
            Οι Ισραηλινοί πληθυσµοί έχουν υψηλότερη 
συχνότητα εµφάνισης της ΧΛΘ από ότι οι Παλαιστίνιοι. Αυτό 
έχει αποδοθεί στην µεγαλύτερη κατανάλωση ζάχαρης και των 
διαιτητικών παραγώγων της (214). Ο Scragg και οι 
συνεργάτες του (166) έχουν καταγράψει διπλασιασµό του 
κινδύνου για συµπτωµατική ΧΛΘ, όταν καταναλώνονται 40 gr 
υδατανθράκων από µια διατροφή πλούσια σε σουκρόζη. Στην 
µελέτη του Bosc επίσης (157), παρατηρήθηκε σηµαντικός 
κίνδυνος για ΧΛΘ σε άτοµα που καταναλώνουν περισσότερο 
από 55 gr απλών σακχάρων την ηµέρα.                
            Η µελέτη υγείας νοσοκόµων (162), καθώς επίσης 
µελέτη σε χορτοφάγους, δεν µπόρεσαν να αποδείξουν καµία 
σχέση µεταξύ συνολικής πρόσληψης υδατανθράκων και ΧΛ. 
Στην MICOL µελέτη (193), βρέθηκε µια µικρή θετική 
συσχέτιση της ΧΛ µε το σύνολο των προσλαµβανόµενων 
υδατανθράκων στους άνδρες και στις γυναίκες. Έτσι αν και 
η επιδηµιολογική σχέση της ΧΛ µε την ζάχαρη και τα 
προϊόντα της είναι µη αποδεδειγµένη, η υποψία παραµένει 
υψηλή.  
            Πειραµατικά η προσθήκη 100gr ζάχαρης σε µια 
καθηµερινή δίαιτα σε ανθρώπους µε χολόλιθους, αυξάνει τα 
τριγλυκερίδια πλάσµατος σε νηστεία (175). Αυτό ενισχύεται 
από το γεγονός, ότι η ζάχαρη που προστίθεται σε ένα γεύµα 
ενισχύει την απάντηση στην ινσουλίνη του πλάσµατος (215) 
και από το γεγονός ότι η υψηλή λήψη σακχάρων δηµιουργεί 
υπερινσουλιναιµία νηστείας σε 20% περίπου των υγιών 
ανθρώπων (216). Αν η υπερινσουλιναιµία πράγµατι προάγει το 
σχηµατισµό χολόλιθων, τότε άλλοι αφοµοιώσιµοι 
υδατάνθρακες όπως το άµυλο στο λεπτοαλεσµένο αλεύρι και 
στις µαγειρευµένες πατάτες µπορεί να είναι τόσο σηµαντικά 
όσο και η ζάχαρη ή και περισσότερο. Σύµφωνα µε τα 
παραπάνω γυναίκες µε χολόλιθους στην Αθήνα βρέθηκε να 
καταναλώνουν πατάτες ή προϊόντα δηµητριακών περισσότερο 
συχνά από ότι η οµάδα ελέγχου (217).     
                     
Φυτικές ίνες 
 Οι µειωµένες σε ίνες δίαιτες συνδέονται 
επιδηµιολογικά µε ΧΛΘ (165,218). Στη MICOL µελέτη (193), 
παρατηρήθηκε ότι η πρόσληψη ινών ασκεί µικρή 
προστατευτική επίδραση, περισσότερο στις γυναίκες. Οι 
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µελέτες των Sama (219) και του Smith (220), εκθέτουν επίσης 
την προστατευτική επίδραση των φυτικών ινών.  

Επιδηµιολογικές µελέτες σε Αγγλία (84), Γαλλία (157) 
και Γερµανία (185), βρήκαν αρνητική σχέση της ΧΛΘ µε την 
χορτοφαγία  και την υψηλή κατανάλωση φρούτων και 
λαχανικών, διατροφές χαρακτηριστικές στην υψηλή 
περιεκτικότητά τους σε φυτικές ίνες. Στο ίδιο αποτέλεσµα 
καταλήγουν παρόµοιες µελέτες (22,210,217), ενώ 
αποδεικνύεται επίσης η µειωµένη επίπτωση της 
χολοκυστεκτοµής σε γυναίκες που µακροπρόθεσµα αυξάνουν 
την κατανάλωση φυτικών ινών και ιδιαίτερα αδιάλυτων 
φυτικών ινών (221).  

Αποτελέσµατα µελέτης (222), προτείνουν την ευεργετική 
επίδραση µιας λογικής διατροφής µε συµπληρώµατα ινών, για 
την πρόληψη ανάπτυξης ΧΛΘ σε παχύσαρκους ασθενείς, που θα 
περιλαµβάνονταν σε ένα πρόγραµµα µείωσης βάρους. Υπάρχουν 
κάποιες συστάσεις για ιδιαίτερη προστατευτική επίδραση 
από τα φασόλια (201,202). Αυτό όµως είναι παράδοξο διότι οι 
Μεξικανοί που τρώνε πολλά φασόλια είναι ιδιαίτερα 
επιρρεπείς σε χολόλιθους (223) και µια υψηλή κατανάλωση σε 
αυτά πράγµατι αυξάνει τον κορεσµό της χοληστερόλης στην 
χολή (224). 
  Ο κύριος µηχανισµός στον οποίο αποδίδεται ο 
προστατευτικός ρόλος των φυτικών ινών, είναι η γρήγορη 
εντερική διέλευση που προκαλούν. Κατά συνέπεια υπάρχει 
λιγότερος χρόνος για τα βακτηρίδια του παχέως εντέρου να 
παράγουν δευτεροβάθµια χολικά οξέα, όπως το DCA από το 
χολικό οξύ και λιγότερο DCA απορροφάται από το έντερο 
(12,225). Οι φυτικές ίνες θεωρούνται υποχοληστερινικοί 
παράγοντες και µπορούν να εµποδίσουν την ΧΛΘ µε την 
µείωση του δείκτη κορεσµού της χοληστερόλης (226). Σύµφωνα 
µε αυτό, έχει αποδειχθεί ότι προσθέτοντας πίτουρο 
σιταριού σε άτοµα µε υπερκορεσµένη χολή που ακολουθούν 
δυτικού τύπου δίαιτα, η χολή τους γίνεται λιγότερο 
κορεσµένη σε χοληστερόλη µέσω µείωσης του DCA που 
απορροφάται από το έντερο (227). 

Ωστόσο υπάρχουν και µελέτες σε περιπτώσεις ασθενών 
µε ΧΛΘ, τα συµπεράσµατα των οποίων είναι γενικώς αρνητικά 
ως προς την προστατευτική επίδραση των φυτικών ινών 
(166,173,178,211). Χαρακτηριστικές είναι µελέτες που 
περιέλαβαν µετρήσεις στην λήψη δηµητριακών ινών, σε µία 
από τις οποίες δεν φάνηκε καµία διαφορά σε σχέση µε οµάδα 
ελέγχου (210), ενώ σε µια άλλη η προσθήκη πίτουρου στην 
διατροφή ατόµων που οι χολόλιθοί τους είχαν διαλυθεί 
ιατρικά, δεν πρόλαβε τον επανασχηµατισµό τους (228).  
 
Πρωτεΐνες 
 Σχετικά µε την διαιτητική πρόσληψη πρωτεϊνών, δεν 
υπάρχουν αρκετά στοιχεία για την σχέση τους µε ΧΛΘ. 
Μελέτες σε χορτοφάγους και µη έγιναν, ώστε να διερευνηθεί 
η επίπτωση από την πρόσληψη συγκεκριµένης ποιότητας 
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πρωτεϊνών (φυτικής ή ζωικής προέλευσης), στο σχηµατισµό 
χολόλιθων. Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα, οι χορτοφάγοι 
είχαν µόνο τη µισή επίπτωση σε ΧΛ από τους µη χορτοφάγους 
(84). Η Fiona µε τους συνεργάτες της (229), παρατήρησε 
χαµηλή πρόσληψη πρωτεΐνης φυτικής προέλευσης στους µη 
χορτοφάγους οι οποίοι φάνηκε να έχουν αυξηµένο κίνδυνο 
ανάπτυξης χολόλιθων. Αντίθετα σε άλλη µελέτη, η 
πρωτεϊνική πρόσληψη δεν βρέθηκε να είναι διαφορετική σε 
ασθενείς µε ΧΛΘ, σε σύγκριση µε οµάδα ελέγχου (57,166).             

Η MICOL µελέτη, έδειξε µια µικρή θετική σχέση που 
είχε να κάνει µε την συνολική πρωτεϊνική πρόσληψη, µόνο 
στους άνδρες (193), ενώ η µελέτη του Maclure (162), καθώς 
επίσης και του Ulm (185), κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι οι 
πρωτεΐνες φυτικής προέλευσης ασκούν προστατευτική 
επίδραση στον κίνδυνο για συµπτωµατική ΧΛΘ, χωρίς όµως να 
έχει διαφοροποιηθεί ακριβώς η δράση αυτή, από την 
ταυτόχρονη επίδραση αυξηµένης κατανάλωσης φυτικού λίπους 
ή/και φυτικών ινών.  

Μελέτη στην Χιλή (224), έδειξε ότι η διαιτητική 
πρόσληψη όσπριων, αυξάνει σηµαντικά τον κορεσµό της 
χοληστερόλης στη χολή, αλλά ο ακριβής µηχανισµός δεν 
είναι κατανοητός. Αντίθετα σε µια άλλη µελέτη, η  
αυξηµένη κατανάλωση φυτικής πρωτεΐνης, στα πλαίσια µιας 
ισορροπηµένης ενεργειακά δίαιτας, µπόρεσε να µειώσει τον 
κίνδυνο για χολοκυστεκτοµή στις γυναίκες (230).  

Επιδράσεις πρωτεϊνικής δίαιτας (καζεΐνη, σόγια, 
βαµβακόσπορος) στον σχηµατισµό χολόλιθων µελετήθηκε στα 
χάµστερ (231). Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα η καζεΐνη 
παρήγαγε χολόλιθους στο 100% των ζώων, ενώ η σόγια και ο 
βαµβακόσπορος στο 32% και στο 0% αντίστοιχα. Σύµφωνα µε 
τα παραπάνω,  οι ζωικές πρωτεΐνες φαίνεται να είναι 
περισσότερο λιθογεννητικές από τις φυτικές, ενώ 
διαιτητική τροποποίηση αντικατάστασης της ζωικής 
πρωτεΐνης µε φυτική, µπορεί να µειώσει την χοληστερόλη 
ορού και κατ’ επέκταση να µειώσει την χοληστερίνη χολής 
και το σχηµατισµό χολόλιθων στα χάµστερ. 
 
Άλλα διατροφικά στοιχεία 
 Μία από τις αιτίες του υπερκορεσµού της χοληστερόλης 
χολής, είναι ο µειωµένος καταβολισµός της, σαν αποτέλεσµα 
χαµηλού ποσοστού της 7-άλφα-υδροξυλάσης που περιορίζει τη 
µετατροπή της σε χολικά άλατα.  

Η ανάλυση µελέτης 9.000 ατόµων από την 2η εθνική και 
διατροφική έρευνα (NHANES II), έδωσε µια αντίστροφη σχέση 
µεταξύ των επιπέδων ορού ασκορβικού οξέος (βιταµίνη C) 
και της συχνότητας εµφάνισης της ΧΛΘ στις γυναίκες. Τα 
χαµηλότερα και υψηλότερα επίπεδα του ασκορβικού 
συνδέθηκαν µε την χαµηλότερη και υψηλότερη επίπτωση της 
ΧΛΘ αντίστοιχα. Σύµφωνα µε την µελέτη αυτή η βιταµίνη C 
φαίνεται να επηρεάζει την δραστηριότητα της 7α 
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υδροξυλάσης στην χολή και έχει αποδειχθεί ότι µειώνει τον 
λιθογεννητικό κίνδυνο στους ενήλικες (232).   
 Σε πειραµατική µελέτη που έγινε σε ασθενείς που 
παίρνουν βιταµίνη C (500mg 4 φορές ηµερησίως) για 4 
εβδοµάδες πριν από προγραµµατισµένη χολοκυστεκτοµή, 
βρέθηκε σηµαντική αύξηση των φωσφολιπιδίων (PL), σε σχέση 
µε την οµάδα ελέγχου τα οποία θεωρούνται σηµαντικός 
αντιλιθογεννητικός παράγοντας (233). Το περισσότερο 
σηµαντικό εύρηµα ήταν ότι χρειάσθηκε 7 ηµέρες, για την 
χολή των ασθενών που ήταν υπό θεραπεία µε βιταµίνη C, να 
σχηµατίσει κρυστάλλους χοληστερόλης, έναντι µόνο 2 ηµερών 
της οµάδας ελέγχου. 

Μελέτες που διερεύνησαν τις διατροφικές συνήθειες 
ασθενών µε ΧΛΘ σε σχέση µε οµάδες ελέγχου, µε την χρήση 
ερωτηµατολόγιου συχνότητας κατανάλωσης τροφίµων και 
24ωρης ανάκλησης, βρέθηκε εκτός των άλλων ότι πολλά 
µικροθρεπτικά στοιχεία όπως οι βιταµίνες και τα µέταλλα 
µπορούν να διαδραµατίσουν ένα σηµαντικότερο ρόλο στην 
ανάπτυξη ΧΛ, από ότι τα µακροθρεπτικά στοιχεία όπως τα 
λίπη και οι υδατάνθρακες. Οι ερευνητές διαπίστωσαν ότι τα 
άτοµα µε µειωµένη αντιοξειδωτική πρόσληψη, ειδικότερα της 
βιταµίνης Ε, του µαγνησίου (Mg) και της Μεθειονίνης (Met) 
είχαν µεγαλύτερη επίπτωση της ΧΛΘ. Μια πιο αδύνατη 
συσχέτιση βρέθηκε µε τα αντιοξειδωτικά β-καροτίνη, 
κυστείνη (Cys), σελήνιο (Se), βιταµίνη C και ψευδάργυρο 
(Zn). Οι ερευνητές υποθέτουν ότι το οξειδωτικό stress 
µέσα στο ήπαρ, οδηγεί σε δυσµενείς αλλαγές στην σύσταση 
της χολής, που προάγουν την κατακρήµνιση της χοληστερόλης 
και της χολερυθρίνης (ευνοώντας έτσι τον σχηµατισµό 
χολόλιθων χοληστερόλης και χρωστικών ουσιών αντίστοιχα) 
(234, 235). Σε άλλες µελέτες το ασβέστιο (Ca) εµφανίζεται 
να συνδέεται επίσης αντίστροφα µε την εµφάνιση των ΧΛ 
(143,188). Σύµφωνα µε αυτές, το διαιτητικό Ca φαίνεται να 
µειώνει τον κορεσµό της χοληστερόλης στην χολή, µε την 
παρεµπόδιση της επαναρρόφησης των δευτεροβάθµιων χολικών 
οξέων στο παχύ έντερο. 

 Ο σίδηρος (Fe) παίζει σηµαντικό ρόλο στον 
µεταβολισµό των ενζύµων του ήπατος. Σε µελέτη που έγινε 
σε σκυλιά των λιβαδιών µε ιστορικό πολλαπλών κυήσεων, 
έγινε προσπάθεια αξιολόγησης της ανεπάρκειας σιδήρου, σε 
σχέση µε µεταβολές στον ηπατικό µεταβολισµό της 
χοληστερόλης, που µπορεί να ενισχύσουν το σχηµατισµό 
χολόλιθων. Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα, διατροφή ανεπαρκής 
σε Fe αλλάζει το µεταβολισµό του ενζύµου που αυξάνει την 
χοληστερόλη χοληδόχου κύστης, προωθεί το σχηµατισµό των 
κρυστάλλων της και κατά συνέπεια των χολόλιθων (236).  

Σχετικά µε την λεκιθίνη, η οποία αποτελεί ένα από τα 
κύρια συστατικά της χολής και διατηρεί την χοληστερόλη σε 
διάλυση, θεωρείται ότι η διαιτητική µορφή της µπορεί να 
παρεµποδίσει την καθίζηση της χοληστερόλης στην χολή 
(238). Παλαιότερες µελέτες έδειξαν ότι τόσο λίγο όσο 
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300mg λεκιθίνη την ηµέρα µπορούν να βελτιώσουν τα επίπεδα 
λεκιθίνης στη χολή (237). 

Τέλος θα ήταν παράλειψη να µην αναφέρουµε διάφορα 
βότανα που χρησιµοποιούνται αιώνες τώρα, για την πρόληψη 
εµφάνισης των ΧΛ, αλλά και στην διαχείριση των 
συµπτωµάτων σε ασθενείς. Τα παραδοσιακά χολαγωγικά και 
χολοεκκριτικά είναι βότανα που βοηθούν στο να αυξηθεί η 
παραγωγή και η ροή της χολής. Μερικά από αυτά είναι το 
berbery (berbery vulgaris), burdock (arctium lappa), 
dandelion root (taraxacum officinale), fumitory (fumaria 
officinalis), globe artichoke (cynara scolymus), 
goldenseal (hydrastis Canadensis), greater celandine 
(chelidonium majus), milk thistle (silybum marianum), 
oregon grape (berberis aquifolium) και peppermint (mentha 
x piperita) (239). 

Από τα παραπάνω βότανα µόνο λίγα έχουν λάβει προσοχή 
στην ιατρική βιβλιογραφία. Το milk thistle 
(γαιδουράγκαθο) για παράδειγµα, έχει βρεθεί να έχει 
ευεργετικά αποτελέσµατα στη σύσταση της χολής. Μια 
πρόσφατη µελέτη διαπίστωσε ότι 420 mg/ηµέρα silymaria (το 
ενεργό φλαβονοειδές συστατικό του γαιδουράγκαθου) για 30 
ηµέρες, µείωσε τη συγκέντρωση χοληστερόλης στην χολή σε 
µια οµάδα 10 ατόµων. Οι ερευνητές πιστεύουν ότι το 
silymaria µπορεί να εµποδίζει το ένζυµο HMG-CoA 
αναγωγάση, που είναι αρµόδιο για την σύνθεση της 
χοληστερόλης (240).  

Ίσως το περισσότερο µελετηµένο βότανο στην 
υποστηρικτική θεραπεία των ΧΛ είναι το peppermint 
(µέντα). Το peppermint ανήκει σε µια κατηγορία ενώσεων 
που αποκαλούνται τερπένια, τα οποία για δεκαετίες έχουν 
µελετηθεί στην υποστηρικτική θεραπεία των ΧΛ. Οι µελέτες 
προτείνουν ότι τα τερπένια αποτρέπουν τον σχηµατισµό 
κρυστάλλων στην χολή (241) και ότι µπορεί ακόµα και να 
διαλύσουν τους υπάρχοντες λίθους (242). Ένα µίγµα 
τερπενίων που προέρχεται από καθαρισµένα φυτικά αιθέρια 
έλαια γνωστά ως Rowachol έχει χρησιµοποιηθεί στην Ευρώπη 
από τα µέσα της δεκαετίας του 50 για την αντιµετώπιση των 
ΧΛ. Ο Michael Murray στην Εγκυκλοπαίδεια της Φυσικής 
Ιατρικής (έκδοση Prima, 1998), προτείνει ότι το enteric-
coated peppermint, µπορεί επίσης να ενεργήσει σαν 
κατάλληλο φαρµακευτικό υποκατάστατο (243).     

 
                          Ε. ΣΥΝΗΘΕΙΕΣ ΤΡΟΠΟΥ ΖΩΗΣ 
 

Σωµατική δραστηριότητα 
Η σωµατική δραστηριότητα, µπορεί να διαδραµατίσει 

ένα σηµαντικό ρόλο στην πρόληψη της συµπτωµατικής ΧΛΘ 
στους ανθρώπους, εκτός από το όφελός της στον έλεγχο του 
βάρους. Έχει αποδειχθεί επίσης, ότι µη διατήρηση καλής 
φυσικής κατάστασης, δηµιουργεί παρόµοιες µεταβολικές 
καταστάσεις όπως η παχυσαρκία (244). Τα αποτελέσµατα από 
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σχετικές µελέτες δείχνουν ότι 34% των περιπτώσεων της 
συµπτωµατικής ΧΛΘ, θα µπορούσαν να αποτραπούν µε άσκηση 
διάρκειας 30 min για 5 φορές την εβδοµάδα (170). Η 
αντίστροφη αυτή σχέση επισηµαίνεται επίσης από τα 
συµπεράσµατα του Kato (245), καθώς και πλήθος άλλων 
µελετών (1,188,246,247). Στη µελέτη υγείας νοσοκόµων, η 
ψυχαγωγική δραστηριότητα βρέθηκε να σχετίζεται αντίστροφα 
µε τον κίνδυνο για χολοκυστεκτοµή, ενώ η στατική 
συµπεριφορά αφορούσε ένα ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου 
(248). ∆ιάφοροι µηχανισµοί µπορεί να παίζουν ρόλο στη 
σχέση αυτή, συµπεριλαµβανοµένης µιας άµεσης επίδρασης 
στην κινητικότητα του παχέως εντέρου (249), καθώς και 
δευτεροβάθµιων µηχανισµών µέσω της µείωσης της αντίστασης 
στην ινσουλίνη (250).  

Άλλες µελέτες ωστόσο που εστίασαν περισσότερο στην 
συµπτωµατική ΧΛΘ, δεν βρήκαν καµία σχέση µε την σωµατική 
δραστηριότητα (160,176,177,251).   
 
Αλκοόλ 
 Το οινόπνευµα έχει αποδειχθεί ότι ασκεί 
προστατευτική επίδραση ενάντια στην ΧΛΘ 
(166,217,252,253,254,255). Μεγάλες επιδηµιολογικές µελέτες 
όπως η Micol (193), και η Bosc (157), παρουσίασαν θετική 
επίδραση της κατανάλωσης οινοπνεύµατος στην πρόληψη της 
ΧΛΘ. Η προστασία αυτή µάλιστα, ήταν µεγαλύτερη µε την 
µέτρια κατανάλωση αλκοόλ (20-40gr/d) (157). Τα 
αποτελέσµατα αυτά στηρίζονται στην υπόθεση, ότι το 
οινόπνευµα προστατεύει από τον σχηµατισµό χολόλιθων, µε 
την αύξηση των επιπέδων HDL χοληστερόλης ορού.  

Στην ανάλυση της µελέτης υγείας των νοσοκόµων (162), 
οι ερευνητές βρήκαν ότι η πρόσληψη 5gr αλκοόλ την ηµέρα, 
επέφερε 40% µείωση του κινδύνου για ΧΛ στις παχύσαρκες 
γυναίκες. Ο κίνδυνος φαίνεται να είναι ελαφρά χαµηλότερος 
σε αυτές που κατανάλωναν µπύρα, σε  σχέση µε αυτές που 
κατανάλωναν κρασί και/ή άλλα αλκοολούχα ποτά, όµως και οι 
τρεις κατηγορίες είχαν σηµαντικά χαµηλότερο κίνδυνο (163). 
Σε άλλη µελέτη (164) οι καταναλωτές κρασιού εµφανίσθηκαν 
να έχουν 20-30% µειωµένο κίνδυνο, ενώ οι καταναλωτές  
µπύρας 20% µείωση σε σχέση µε αυτούς που δεν έπιναν 
καθόλου. 

Σε µια 10ετή µελέτη (1986-1996) 46.008 εργαζοµένων 
ανδρών σε ιατρικές υπηρεσίες στις Ηνωµένες Πολιτείες (256) 
χωρίς ιστορικό για ΧΛ, έγινε αξιολόγηση εκτός των άλλων 
και της κατανάλωσης αλκοόλ. Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα, η 
κατανάλωση οποιουδήποτε ποσού αλκοόλ 5-7 ηµέρες την 
εβδοµάδα, συνδέθηκε µε µειωµένο κίνδυνο για συµπτωµατική 
ΧΛΘ, σε σχέση µε τη µη πρόσληψη. Αντίθετα σπάνια 
κατανάλωση (µέχρι 2 φορές την εβδοµάδα), δε συνδέθηκε µε 
τον κίνδυνο. 

Οι παθεγεννητικοί µηχανισµοί που πιθανόν να έχουν 
σχέση µε την ευεργετική επίδραση της µέτριας λήψης αλκοόλ 
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στην ΧΛΘ, είναι η µείωση της έκκρισης χοληστερόλης στην 
χολή, µε αποτέλεσµα την µείωση του κορεσµού της (257) και 
η αύξηση της HDL χοληστερόλης που γίνεται ιδιαίτερα 
προστατευτική ενάντια στους χολόλιθους (258). Αντίθετα 
λιγότερο από 1 ποτό ηµερήσιας κατανάλωσης αποτελεί 
παράγοντα κινδύνου (157).  

Υπάρχουν ωστόσο στοιχεία από µελέτες που δε 
συµφωνούν µε την ευεργετική επίδραση της χρήση αλκοόλ 
στην ΧΛΘ. Η µελέτη του Ulm (185) στην Γερµανία και του 
Singh’s (38) στην Ινδία, δεν έδειξαν καµιά σχέση µεταξύ 
ΧΛΘ και της κατανάλωσης αλκοόλ.  

 
Κατανάλωση καφέ 

Ο καφές και τα συστατικά του, επιδρούν στις διάφορες 
µεταβολικές διαδικασίες που περιλαµβάνονται στη 
λιθογεννητικότητα της χοληστερόλης. Στην 10ετή µελέτη των 
επαγγελµατιών υγείας, αξιολογήθηκε η πρόσληψη καφεΐνης 
(259). Μετά από ρύθµιση γνωστών ή πιθανών παραγόντων 
κινδύνου, βρέθηκε ότι τα άτοµα που κατανάλωναν 2-3 
φλιτζάνια καφέ την ηµέρα έχουν 40% µειωµένο κίνδυνο για 
να αναπτύξουν ΧΛΘ, σε σχέση µε αυτούς που δεν πίνουν 
συστηµατικά καφέ, ενώ οι άνδρες που πίνουν 4 ή 
περισσότερα φλιτζάνια καφέ/ηµέρα (>800mg/ηµέρα), έχουν 
45% µειωµένο κίνδυνο για συµπτωµατική ΧΛΘ, σε σχέση µε 
αυτούς που κατανάλωναν µικρές ποσότητες (≤25gr/ηµέρα), ή 
καθόλου. Όλοι οι µέθοδοι παρασκευής καφέ έδειξαν µειωµένο 
κίνδυνο, σε αντίθεση µε τον ντεκαφεινέ. Σύµφωνα µε τη 
µελέτη αυτή, η καφεΐνη εµποδίζει την κρυστάλλωση της 
χοληστερόλης, µειώνει την απορρόφηση υγρών στη χοληδόχου 
κύστη και αυξάνει την ηπατική ροή της χολής. Επίσης ο 
καφές προάγει την απελευθέρωση CCK, αυξάνει την 
κινητικότητα της χοληδόχου κύστης και πιθανόν και την 
κινητικότητα του εντέρου. Ποτά που έχουν µικρές ποσότητες 
καφεΐνης δεν φάνηκε να έχουν ευεργετική επίδραση στην 
ΧΛΘ. Αντίθετα άτοµα µε ΧΛΘ δεν φαίνεται να ευνοούνται από 
την λήψη καφέ, αλλά απεναντίας σε αυτούς µπορεί να 
προκληθεί επεισόδιο οξείας χολοκυστίτιδας 

Η ανάλυση του NHANES III (68), δεν βρήκε καµία σχέση 
µεταξύ της ΧΛΘ και του καφέ , αλλά όταν η ανάλυση 
περιορίστηκε σε προηγούµενη διαγνωθείσα ΧΛΘ, εντοπίστηκε 
προστατευτική επίδραση της κατανάλωσης καφέ. Η ∆ανική 
µελέτη (160) και η Γερµανική µελέτη (185), δε βρήκαν 
οποιοδήποτε συσχετισµό µεταξύ της κατανάλωσης καφέ και 
της επίπτωσης των χολόλιθων.  

 
Καπνιστική συνήθεια 
 Οι πιθανές συνέπειες της καπνιστικής συνήθειας στην 
αιτιολογία της ΧΛΘ, παραµένουν αµφισβητήσιµες. Ο 
Jorgensen και οι συνεργάτες του (160), συµπεραίνει ότι η 
χρήση νικοτίνης, αυξάνει ελαφρά την επίπτωση των 
χολόλιθων. Άλλες µελέτες έδειξαν παρόµοια αποτελέσµατα 
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(245,260,261,262,263), ενώ στη µελέτη υγείας νοσοκόµων, 
βρέθηκε ότι οι γυναίκες που καπνίζουν από 35 τσιγάρα και 
πάνω την ηµέρα, είχαν ένα σχετικό κίνδυνο για ΧΛΘ 1,5% 
πάνω και το κάπνισµα βρέθηκε να είναι ένας ανεξάρτητος 
παράγοντας κινδύνου.  
 Σε µελέτη στην Αυστραλία  (164), παρατηρήθηκε ότι οι 
τρέχοντες καπνιστές είχαν ένα αυξηµένο κίνδυνο έναντι των 
µη καπνιστών, µε σχέση  1,3 στις γυναίκες και 1,6 στους 
άνδρες. Περαιτέρω αποδείχτηκε ότι οι γυναίκες µικρότερες 
των 35 ετών που είναι καπνίστριες, είχαν αυξηµένο κίνδυνο 
3,5 και οι γυναίκες που ήταν στο παρελθόν καπνίστριες για 
1-8 έτη, έναν αυξηµένο κίνδυνο 2,8. Σύµφωνα µε τα 
συµπεράσµατα, ο σχετικός κίνδυνος του καπνίσµατος ήταν 
µεγαλύτερος αµέσως µετά την πρώτη έκθεση, κάτι το οποίο 
ίσως αποτελεί ένδειξη ότι οι παράγοντες έκθεσης µπορεί να 
είναι διαφορετικοί µεταξύ των περιπτώσεων (πρώιµη και 
όψιµη εµφάνιση).  

Ωστόσο η µελέτη του Ulm στην Γερµανία (185), καθώς 
και  του Singh (38), δεν παρουσίασαν κανένα θετικό 
συσχετισµό µεταξύ της κατανάλωσης καπνού και της 
αυξηµένης συχνότητας εµφάνισης της ΧΛΘ.  

Σε άλλη µελέτη (206), βρέθηκε το κάπνισµα να είναι 
προστατευτικός παράγοντας για σχηµατισµό ΧΛ. Αυτό µπορεί 
να εξηγηθεί µε την αυξηµένη κινητικότητα του παχέως 
εντέρου µετά το κάπνισµα.  

Μια εξήγηση αυτών των αντιφατικών συµπερασµάτων, 
µπορεί ίσως να βρεθεί στην δοσοεξαρτώµενη επίδραση της 
νικοτίνης. 
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5. ΣΤΡΑΤΗΓΙΚΗ ΠΡΟΛΗΨΗΣ ΧΟΛΟΛΙΘΙΑΣΗΣ 
 

Οι ΧΛ είναι ιδιαίτερα συχνοί στις περισσότερες 
δυτικές χώρες. Παρότι η συµπτωµατική µορφή τους και οι 
επιπλεγµένες περιπτώσεις αντιπροσωπεύουν λιγότερο από 20% 
του συνόλου, οδηγούν σε σηµαντική νοσηρότητα, επιπλοκές 
και υψηλές δαπάνες υγείας, που καθιστά την πρόληψη τους 
απαραίτητη.  

Από τα στοιχεία για την επίδραση των διατροφικών 
συνηθειών στην εµφάνιση της ΧΛΘ, φαίνεται ότι οι 
θρεπτικοί παράγοντες µπορούν να διαδραµατίσουν ένα 
σηµαντικό ρόλο στην αιτιολογία της ασθένειας και ότι οι 
περισσότεροι από αυτούς έχουν αποδειχθεί ότι 
διαδραµατίζουν ένα σηµαντικό ρόλο στην αιτιολογία άλλων 
χρόνιων παθήσεων όπως τα καρδιαγγειακά (265) και ο 
καρκίνος (266). Συνεπώς η ασθένεια των ΧΛ είναι µία από 
τις ασθένειες που χαρακτηρίζουν τις εύπορες κοινωνίες µε 
πιθανούς κοινούς παθοφυσιολογικούς µηχανισµούς.  

 

       
Εικόνα 16: Αποτελέσµατα της σχέσης µεταξύ του ∆ΜΣ µέχρι το 30 και του 

σχετικού κινδύνου για διαβήτη τύπου 2, υπέρταση, στεφανιαίες παθήσεις και 
ΧΛΘ στη µελέτη υγείας των νοσοκόµων σε γυναίκες ηλικίας 30-55 ετών, που 

συνεχίστηκε για 18 έτη και της µελέτης επαγγελµατιών υγείας σε άνδρες 40-45 
ετών, που συνεχίστηκε για 10 έτη (272). 

Με την αύξηση της ηλικίας οι πιθανότητες για µια ή 
περισσότερες χρόνιες παθήσεις αυξάνονται. Στη µελέτη 
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υγείας των νοσοκόµων καθώς και στη µελέτη των 
επαγγελµατιών υγείας, οι µέσης ηλικίας γυναίκες και οι 
άνδρες που πήραν 5-10 κιλά µετά από την ηλικία των 20, 
ήταν µέχρι τρεις φορές πιθανότερο να αναπτύξουν καρδιακές 
παθήσεις, υψηλή πίεση αίµατος, διαβήτη τύπου 2 και ΧΛΘ 
από εκείνους που πήραν 2,5 κιλά ή λιγότερο. Εκείνοι που 
πήραν περισσότερο από 10 κιλά είχαν ακόµα µεγαλύτερο 
κίνδυνο γι αυτές τις ασθένειες.(164,267,268). Οι επιπλοκές 
της παχυσαρκίας (ΧΛΘ, καρδιαγγειακά, σακχαρώδης διαβήτης 
και υπέρταση), αυξάνουν παράλληλα µε τον ∆ΜΣ και γίνονται 
επικίνδυνες όταν αυτός ξεπερνάει το 30kgr/m² (269). Η 
θνησιµότητα αυξάνει όταν ο ∆ΜΣ ξεπερνάει το 30, ενώ η 
χαµηλότερη θνησιµότητα παρατηρείται µεταξύ 18 και 25. Η 
σχέση επίσης ∆ΜΣ και θνησιµότητας, επηρεάζεται επιπλέον 
από την ύπαρξη διαβήτη, αρτηριακής υπέρτασης και 
δυσλιπιδαιµίας (269, 270, 271). 

∆υστυχώς δεν είναι δυνατόν να αποφευχθούν όλοι οι 
παράγοντες κινδύνου. Για παράδειγµα οι ΧΛ, είναι 
περισσότερο συχνοί σε γυναίκες µεγάλης ηλικίας, αλλά η 
ηλικία και το φύλο δεν µπορούν να αλλάξουν. Ωστόσο οι 
διατροφικοί παράγοντες και πολλές καθηµερινές συνήθειες 
που έχουν βιβλιογραφικά εκτεθεί σαν πιθανοί παράγοντες 
κινδύνου, θα µπορούσαν να αλλάξουν. Ιδιαίτερα όσον αφορά 
την παχυσαρκία, όλα τα επιστηµονικά δεδοµένα συνηγορούν 
ότι συνοδεύεται από σοβαρές µεταβολικές και 
καρδιαγγειακές επιπλοκές. Επίσης ο τρόπος ζωής επηρεάζει 
τις διατροφικές συνήθειες και τη σωµατική δραστηριότητα, 
ενώ η εκβιοµηχάνιση και η αστυφιλία αυξάνουν την 
ενεργειακή και µειώνουν τη θρεπτική κατανάλωση. Η 
οργάνωση της σχολικής απασχόλησης αφήνει ελάχιστο χρόνο 
για σωµατική δραστηριότητα και η εξέλιξη των τρόπων 
διατροφής, κατευθύνει προς µείωση της κατανάλωσης 
σύνθετων υδατανθράκων, λαχανικών, φρούτων και αύξηση των 
ζωικών λιπαρών στην διατροφή. Οι αλλαγές αυτές συµβάλλουν 
στην αυξηµένη επίπτωση της παχυσαρκίας, και κατά συνέπεια 
της ΧΛΘ και πρέπει να αποτελούν στόχο  της πρόληψης και 
της θεραπευτικής διαχείρησης των συγκεκριµένων παθήσεων.  

Η ελάττωση του βάρους σε υπέρβαρα ή παχύσαρκα άτοµα, 
βελτιώνει πολλούς παραµέτρους που συνδέονται άµεσα ή 
έµµεσα µε τους παθογεννητικούς µηχανισµούς της ΧΛΘ. Για 
παράδειγµα η µείωση βάρους κατά 10kgr έχει τα εξής 
αποτελέσµατα σύµφωνα µε την παγκόσµια οργάνωση υγείας 
(269): 

• Θνητότητα: 
       > 20% µείωση της συνολικής θνητότητας. 
       > 30% µείωση στους σχετιζόµενους µε διαβήτη 
θανάτους. 
       > 40% µείωση στους σχετιζόµενους µε την 
παχυσαρκία θανάτους   
       από καρκίνο                      
• Αρτηριακή υπέρταση: 
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Μείωση κατά 10 mmHg της συστολικής αρτηριακής 
πίεσης. 
Μείωση κατά 20 mmHgτης διαστολικής αρτηριακής 
πίεσης. 

• Σακχαρώδης διαβήτης: 
Μείωση κατά 50% της γλυκόζης νηστείας. 

• Λιπίδια: 
Μείωση κατά 10% της ολικής χοληστερόλης. 
Μείωση κατά 15% της LDL χοληστερόλης. 
Μείωση κατά 30% των τριγλυκεριδίων. 
Αύξηση κατά 8% της HDL. 
 
Με βάση την παρούσα επιδηµιολογική γνώση µπορούµε να 

πούµε ότι υπάρχει τρόπος για ουσιαστική παρέµβαση στην 
πρόληψη των ΧΛ. Η αρχική κίνηση πρέπει να αφορά την 
παρεµπόδιση του σχηµατισµού λίθων, σε άτοµα που είναι 
θεωρητικά υγιή. Η πρόληψη θα µπορούσε να απευθυνθεί σε 
όλο τον πληθυσµό µε συστάσεις για ένα υγιή τρόπο ζωής, 
όµως πιο αποδοτικά θα µπορούσε να στραφεί σε άτοµα µε 
αυξηµένο κίνδυνο, όπως π.χ. οι παχύσαρκες, πολύτοκες 
γυναίκες, µε θετικό οικογενειακό ιστορικό. Ενέργειες προς 
αυτήν την κατεύθυνση είναι απαραίτητες λόγω της σηµασίας 
συµπεριφορικών και περιβαλλοντικών παραγόντων στην 
επίπτωση της ΧΛΘ. 

Η στρατηγική για την πρόληψη των ΧΛ, πρέπει να 
στοχεύει στην αποφυγή των βασικών παθογεννητικών 
µηχανισµών, όπως ο υπερκορεσµός της χολής µε χοληστερόλη, 
η επιτάχυνση του χρόνου σχηµατισµού µικροκρυστάλλων, η 
εξασθενηµένη κένωση της χοληδόχου κύστης και η 
υποκινητικότητα του εντέρου. 

Πρώτα από όλα ο υπερκορεσµός της χολής σε 
χοληστερόλη προκαλείται κυρίως µε την παχυσαρκία κι έτσι 
πρέπει να προσεγγιστεί µε την µείωση του ∆ΜΣ στα 
παχύσαρκα άτοµα και την ελάττωση των τριγλυκεριδίων ορού. 
Η γρήγορη απώλεια βάρους στους παχύσαρκους, πρέπει να 
αντικατασταθεί µε βαθµιαία απώλεια σε µεγαλύτερο 
διάστηµα. Η συνεχής ανακύκλωση του βάρους πρέπει να 
αποφευχθεί, δεδοµένου ότι κάθε προσπάθεια για απώλεια 
βάρους, αναγκάζει την χοληστερόλη από τον λιπώδη ιστό να 
εκκριθεί στην χολή. Ο αυξανόµενος κορεσµός της 
χοληστερόλης στην χολή, θα µπορούσε να αποτραπεί µε την 
αύξηση του ποσοστού των υδρόφιλων χολικών οξέων στην 
χολή. Η χορήγηση χηνοδεοξυχολικού οξέος ή 
ουρσοδεοξυχολικού οξέος, θα ήταν µια πάρα πολύ καλή αν 
και ακριβή προσέγγιση, που θα µπορούσε να συστηθεί εκτός 
από µικρές οµάδες κινδύνου (π.χ. νοσηρά παχύσαρκες 
γυναίκες) και κατά την διάρκεια γρήγορης απώλειας βάρους 
(186,190). Η µείωση του ποσοστού των υδροφοβικών χολικών 
οξέων όπως το δεοξυχολικό οξύ, θα µπορούσε να επιτευχθεί 
µε την υποκίνηση της εντερικής κινητικότητας και µια 
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διατροφή πλούσια σε ίνες, ιδιαίτερα σε άτοµα µε 
δυσκοιλιότητα. 

Η επιτάχυνση του σχηµατισµού µικροκρυστάλλων 
(µειωµένος χρόνος σχηµατισµού πυρήνων) και η έκκριση 
βλέννας της χολής, µπορεί να µειωθεί µε µη στεροειδή 
αντιφλεγµονώδη φάρµακα, που αποτελούν ανασταλτικούς 
παράγοντες σύνθεσης προσταγλαδινών (PG), όπως είναι η 
ασπιρίνη (275). Πιο συγκεκριµένα, βρέθηκαν αυξηµένα ποσά 
PG2 σε υπερκορεσµό της χοληδόχου κύστης, µε αποτέλεσµα 
χαλάρωση, µειωµένη κινητικότητα και επιτάχυνση του 
σχηµατισµού µικροκρυστάλλων. Βραχυχρόνια λήψη ασπιρίνης 
ακόµα και σε χαµηλές δόσεις σε ασθενείς µε ΧΛΘ, φαίνεται 
να διορθώνει την εξασθενηµένη κινητικότητα της χοληδόχου 
κύστης. Αυτό µπορεί να είναι κλινικά χρήσιµο στην 
δευτεροβάθµια προφύλαξη µετά από µη χειρουργική θεραπεία 
για ΧΛΘ (276). Επίσης χορήγηση ασπιρίνης σε δόση 4 
tab/ηµέρα έχει αποδειχθεί ότι αποτρέπει τον σχηµατισµό ΧΛ 
σε ασθενείς που χάνουν απότοµα βάρος. Όµως δεν έχει 
επιβεβαιωθεί ότι άτοµα που παίρνουν τακτικά ασπιρίνη 
έχουν χαµηλότερη επίπτωση των ΧΛ, κάτι που καθιστά 
αµφισβητήσιµο αν ‘‘µία ασπιρίνη την ηµέρα κρατά τους ΧΛ 
µακριά’’(273). 

 Η στάση της χοληδόχου κύστης πρέπει να προσεγγιστεί 
µε ένα κανονικό (φυσιολογικό) σχέδιο κατανάλωσης 
τροφίµων, αποφεύγοντας τις µεγάλες περιόδους µεταξύ των 
γευµάτων. Ένα πρόχειρο φαγητό µπορεί να µειώσει την 
ολονύκτια νηστεία ενώ µικρά λιπαρά γεύµατα κατά την 
διάρκεια γρήγορης απώλειας βάρους, µπορούν να διατηρήσουν 
επαρκή κένωση της χοληδόχου κύστης.  

Η υποκίνηση της εντερικής κινητικότητας και η πτώση 
του Ph µπορεί να µειώσει τον µεταβολισµό των πρωτοβάθµιων 
χολικών οξέων σε δευτεροβάθµια. Μια δίαιτα υψηλή σε 
ασβέστιο και ίνες, καθώς επίσης η λακτουλόζη ή 
προκινητικά όπως το cisapride, θα µπορούσαν εποµένως να 
αποτρέψουν τον σχηµατισµό ΧΛ στην δυσκοιλιότητα. 

 
Η διατροφική εκπαίδευση πρέπει να ξεκινάει από το 

σχολείο και να στοχεύει ειδικά σε οµάδες πληθυσµού, που 
επιδεικνύουν αυξηµένη εµφάνιση ΧΛΘ (παχύσαρκοι, θετικό 
οικογενειακό ιστορικό, υπερλιπιδαιµικοί κ.ά.)  

Η συνολική θερµιδική εισαγωγή πρέπει να υπολογιστεί 
σε κάθε  

περίπτωση ξεχωριστά, ανάλογα τις ανάγκες και να 
περιοριστεί στους παχύσαρκους. Η διατροφή πρέπει να 
περιέχει περίπου 10-15% πρωτεΐνες, 30% λίπη (κυρίως 
φυτικά που περιέχουν αυξηµένο ποσοστό MUFA και PUFA) και 
55-60% υδατάνθρακες (κυρίως σύνθετους). Η λήψη ενέργειας 
από τους εύκολα απορροφήσιµους υδατάνθρακες και τα ζωικά 
λίπη πρέπει να περιοριστεί, έτσι ώστε να διατηρηθεί το 
ιδανικό βάρος σώµατος. Επιπλέον το διατροφικό σχέδιο 
πρέπει να αποτελείται από επαρκές ποσό ανόργανων αλάτων 
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και βιταµινών (κυρίως αντιοξειδωτικών), ενώ η κατανάλωση 
ινών πρέπει να αυξηθεί σε 30-40gr/ηµέρα. Οι καθηµερινές 
συνήθειες (κάπνισµα, καφές, πρόσληψη αλκοόλ) και 
δραστηριότητες µπορούν να αλλάξουν, οι διατροφές να 
τροποποιηθούν και να τηρηθεί ένα κανονικό σχέδιο 
κατανάλωσης µε µικρά και συχνά γεύµατα, αποφεύγοντας τη 
µακροχρόνια ολονύκτια νηστεία ώστε να περιοριστεί η 
επίπτωση των ΧΛ (274).  

Οι δίαιτες µειωµένων θερµίδων συνεπάγονται µείωση 
του µεταβολικού ρυθµού. Για το λόγο αυτό οι διαιτητικές 
συµβουλές και οι οδηγίες σωµατικής δραστηριότητας είναι 
απαραίτητες στα άτοµα που πρόκειται να τις ακολουθήσουν. 
Φυσικά κανένας δεν θα πρότεινε να αλλάξει το οικογενειακό 
µέγεθος µε την διαµόρφωση του αριθµού των γεννήσεων. Μια 
µέτρια πρόσληψη οινοπνεύµατος, θα µπορούσε να είναι 
προστατευτική, αλλά δεν θα έπρεπε να συσταθεί σε άτοµα 
που δεν πίνουν. Η διακοπή του καπνίσµατος είναι 
ενδεδειγµένη, καθώς επίσης και µια συνεχή σωµατική 
δραστηριότητα ακόµα και µε ένα µικρό βιαστικό περίπατο 
30min για 5 φορές την εβδοµάδα. Στην πραγµατικότητα τα 
προληπτικά µέτρα ενάντια στον σχηµατισµό χολόλιθων, 
αναπαράγουν εκείνα που έχουν ήδη συστηθεί για πρόληψη 
καρδιαγγειακών ασθενειών και πρέπει να προταθούν 
τουλάχιστον στα άτοµα υψηλού κινδύνου.  

Στον παρακάτω πίνακα παρουσιάζονται συνοπτικά τα 
µέτρα για την πρόληψη των ΧΛ. 

 

ΣΤΡΑΤΗΓΙΚΗ ΚΑΙ ΜΕΤΡΑ ΓΙΑ ΠΡΟΛΗΨΗ ΤΩΝ ΧΛ 
Πρόληψη υπερκορεσµού της χολής σε χοληστερόλη 

• Μείωση ∆ΜΣ στους παχύσαρκους µε σταδιακή µείωση βάρους, 
αποφεύγοντας την ανακύκλωση βάρους. Μείωση της ολονύκτιας 
νηστείας 

• Αύξηση της σύστασης της χολής σε υδρόφιλα χολικά οξέα 
(χηνοδεοξυχολικό οξύ, ουρσοδεοξυχολικό αξύ) 

• Μείωση της σύστασης της χολής σε υδρόφοβα οξέα (δίαιτα υψηλή 
σε ίνες, ασβέστιο, φυσιολογική εντερική διέλευση, 
αντιβιοτικά κ.λ.π) 

• Φυσική δραστηριότητα 
Πρόληψη της επιτάχυνσης του σχηµατισµού µικροκρυστάλλων και 
έκκρισης βλέννας 

• Λήψη αντεφλεγµονωδών και µη στεροειδών: ασπιρίνη; 
Πρόληψη της στάσης στην χοληδόχο κύστη. 

• Φυσιολογικές συνήθειες κατανάλωσης, αποφυγή µεγάλων περιόδων 
ανάµεσα στα γεύµατα 

• Μικρά λιπαρά γεύµατα κατά την διάρκεια απότοµης µείωσης 
βάρους 

Πρόληψη εντερικής υποκινητικότητας 
• Τακτική εντερική διέλευση (πολλές ίνες, δίαιτα υψηλή σε 

ασβέστιο, cisapride) 
• Χαµηλό εντερικό Ph (lactulose) 

                                                    Πίνακας 6 
 
Τέλος θα πρέπει να τονίσουµε ότι για την ανάπτυξη 

της προληπτικής και θεραπευτικής στρατηγικής, είναι 
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απαραίτητη η συνεργασία και συνεισφορά διαιτολόγων – 
διατροφολόγων, ιατρών όλων των ειδικοτήτων, νοσηλευτών, 
καθώς επίσης σχολιάτρων και ιατρών εργασίας. Η καθοδήγηση 
στην τροποποίηση της διατροφικής συµπεριφοράς και αλλαγών 
σε καθηµερινές συνήθειες ατόµων µε αυξηµένο κίνδυνο, 
µπορεί πραγµατικά να προλάβει την ανάπτυξη χολόλιθων και 
των δυσάρεστων επιπλοκών τους. Ταυτόχρονα η ίδια 
προληπτική καθοδήγηση, µπορεί να προφυλάξει από άλλα 
πιθανόν σοβαρότερα νοσήµατα της σηµερινής εποχής. 
Παράλληλα σηµαντική είναι και η ανάπτυξη της εκπαίδευσης 
στην διατροφή και τα νοσήµατα που σχετίζονται µε αυτή, 
τόσο κατά την διάρκεια ιατρικών και παραϊατρικών σπουδών, 
όσο και στο πλαίσιο της συνεχιζόµενης εκπαίδευσης. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 

Β! ΜΕΡΟΣ 
(ΑΝΑΛΥΣΗ ΜΕΛΕΤΗΣ) 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΠΡΩΤΟ 

 
1. ΣΤΑ∆ΙΑ ΜΕΛΕΤΗΣ - ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ 

 
 Η µελέτη πραγµατοποιήθηκε στο νοσοκοµείο Σητείας και 
τα άτοµα που περιέλαβε κατάγονταν από την ευρύτερη 
περιοχή της Σητείας. Η λήψη των εργαστηριακών εξετάσεων, 
καθώς και η διεξαγωγή της συνέντευξης, έγινε στην 
Χειρουργική κλινική, µετά από σύµφωνη γνώµη του διευθυντή 
της κλινικής και της διευθύντριας του νοσοκοµείου. Οι 
αναλύσεις των βιοχηµικών και εργαστηριακών εξετάσεων 
έγιναν στο µικροβιολογικό εργαστήριο του νοσοκοµείου. 
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Στάδια ερευνητικού πρωτοκόλλου αναλυτικά: 

• 1ο στάδιο: Συλλογή στοιχείων από φακέλους. 
      Τα προς µελέτη άτοµα επιλέχθηκαν από το µητρώο 

της Xειρουργικής κλινικής του νοσοκοµείου Σητείας. Πιο 
συγκεκριµένα καταγράφηκαν όλες οι περιπτώσεις ασθενών που 
είχαν υποβληθεί σε χολοκυστεκτοµή, από τον Απρίλιο του 
2002 έως τον Οκτώβριο του 2003 (60 άτοµα). Οι φάκελοι των 
περιπτώσεων αυτών διερευνήθηκαν προσεκτικά και έγινε 
λεπτοµερής καταγραφή όλων των στοιχείων που περιείχαν 
(αιµατολογικές-βιοχηµικές, απεικονιστικές εξετάσεις, 
ιατρικές εκτιµήσεις, ανθρωποµετρικά στοιχεία κ.ά). Όλα τα 
παραπάνω αφορούσαν δεδοµένα των ασθενών πριν και αµέσως 
µετά την επέµβαση (χολοκυστεκτοµή). Τα στοιχεία 
εκτιµήθηκαν από την οµάδα εργασίας και επιλέχθηκαν εκείνα 
που αφορούσαν τη συγκεκριµένη µελέτη. Τα στοιχεία 
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εισήχθηκαν για επεξεργασία σε πίνακα του excel. Πιο 
συγκεκριµένα έγινε καταγραφή : 

1. Προσωπικών στοιχείων των εξεταζοµένων (ηλικία, φύλο, 
επάγγελµα,  

τόπος καταγωγής και βάρος πριν την επέµβαση). 
2. Αποτελέσµατα απεικονιστικών εξετάσεων (κυρίως U/S). 
3. Είδος επέµβασης (λαπαροσκοπική ή ανοιχτή). 
4. Αποτελέσµατα αιµατολογικών και βιοχηµικών εξετάσεων 

(γενική αίµατος  
– ούρων, ηπατικά - παγκρεατικά ένζυµα, χοληστερόλη, 
τριγλυκερίδια, χρόνοι ροής – πήξεως, ηλεκτρολύτες, 
σάκχαρο, ουρία, κρεατινίνη, οµάδα αίµατος). 

5. Μετρήσεις συστολικής και διαστολικής πίεσης. 
 

Ιδιαίτερα κριτήρια αποκλεισµού των ατόµων που θα 
συµµετείχαν στην  

µελέτη δεν τέθηκαν, εκτός από την προϋπόθεση όλοι οι 
συµµετέχοντες να είναι ενήλικες και να κατάγονται από την 
ευρύτερη περιοχή της Σητείας, ώστε να εξασφαλιστεί η 
οµοιογένεια του δείγµατος, ως προς την επιρροή γενετικών 
και περιβαλλοντικών παραγόντων.  
 
 2ο στάδιο:  Συνέντευξη – συλλογή νέων δεδοµένων. 
            Τα άτοµα που επιλέχθηκαν στο πρώτο στάδιο, 
αφού πρώτα ενηµερώθηκαν για την µελέτη που θα γίνει, 
κλήθηκαν για εθελοντική προσέλευση και επανεκτίµηση, όσον 
αφορά σωµατοµετρικά στοιχεία, εξετάσεις αίµατος και 
ούρων, καθώς και για συµπλήρωση διαιτολογικού ιστορικού, 
ερωτηµατολόγιου συχνότητας κατανάλωσης τροφίµων και 
συνηθειών τρόπου ζωής (life style). 
 Τα κίνητρα για την αποδοχή της πρόσκλησης συµµετοχής 
στην µελέτη των ατόµων που επιλέχθηκαν αρχικά, 
συνδυάστηκαν µε την διαβεβαίωση ότι η έρευνα που γίνεται, 
αποτελεί µια συµβολή στην αντιµετώπιση ενός προβλήµατος 
που αφορά σε κάποιο βαθµό όλους τους ανθρώπους. Επιπλέον 
ήταν µια ευκαιρία για τους ίδιους, τουλάχιστον για ένα 
εργαστηριακό τσεκ-απ µετεγχειρητικά.   

Από τα 60 άτοµα που επιλέχθηκαν και καταγράφηκαν 
αρχικά, ανταποκρίθηκαν τα 50, που µετά από προσωπική 
ειδοποίηση προσήλθαν τµηµατικά στο νοσοκοµείο, για την 
διενέργεια των παραπάνω εξετάσεων και διαδικασιών 
συνέντευξης.  

Το στάδιο αυτό είχε αρκετές δυσκολίες δεδοµένου ότι 
η µέση ηλικία των εξεταζοµένων ήταν µεγάλη (62 έτη) και η 
µετακίνηση για πολλούς δύσκολη από τα γύρω χωριά που 
διέµεναν. Κάτι που επίσης δυσχεραίνει τέτοιου τύπου 
συνεντεύξεις ιδιαίτερα σε ηλικιωµένα άτοµα, είναι το 
γεγονός ότι διατροφικές συνήθειες κατά το παρελθόν είναι 
δύσκολο να διερευνηθούν. Επίσης η αξιολόγησή τους 
υπόκειται συχνά στο σφάλµα της σύγχυσης και της 
προκατάληψης, µετά τη γνώση της ασθένειας και της 
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ιδιαίτερης διατροφικής σύνδεσης µε αυτήν, καθώς και µε 
την παρουσία σχετικών διατροφοεξαρτώµενων συµπτωµάτων. 
Συχνά τα άτοµα που συµµετέχουν σε µια µελέτη είναι 
συµπτωµατικοί ασθενείς και γνωρίζουν την ασθένειά τους, 
γεγονός που καθιστά δύσκολη την εκτίµηση των διατροφικών 
συνηθειών, αφού συχνά αλλάζουν συνήθειες γνωρίζοντας το 
πρόβληµά τους.  
 Κατά την προσέλευση των συµµετεχόντων για 
συνέντευξη, κατά σειρά προτεραιότητας έγινε λήψη 
εργαστηριακών εξετάσεων, εκ νέου εκτίµηση ανθρωποµετρικών 
στοιχείων και δεικτών (βάρος, ύψος, ∆ΜΣ) και στην 
συνέχεια λήψη ιατρικών πληροφοριών και διατροφικών 
συνηθειών, µέσω του οικογενειακού και ατοµικού ιστορικού 
και του ερωτηµατολόγιου συχνότητας κατανάλωσης τροφίµων 
και τρόπου ζωής. Οι ερωτήσεις για τις παραπάνω 
πληροφορίες συχνά επαναλαµβάνονταν, ώστε να εξασφαλιστεί 
η κατά το δυνατόν ακρίβεια των στοιχείων. Πιο 
συγκεκριµένα χρησιµοποιήθηκαν: 

1. Έντυπο ερωτηµατολόγιο (υπόδειγµα στο παράρτηµα σελ. 
128), που  

περιείχε εκτός από τα νέα ανθρωποµετρικά στοιχεία των 
συµµετεχόντων (βάρος, ύψος, ∆ΜΣ), ερωτήσεις που αφορούσαν 
παράγοντες, οι οποίοι έχουν επισηµανθεί επιδηµιολογικά 
σαν πιθανοί παράγοντες κινδύνου για ΧΛΘ. Τέτοιοι 
παράγοντες είναι το κληρονοµικό ιστορικό για την 
ασθένεια, το ατοµικό αναµνηστικό διαφόρων ασθενειών, η 
χρήση φαρµάκων, ο αριθµός των κυήσεων και η χρήση ορµονών 
στις γυναίκες, το ιστορικό λήψης προγενέστερης αυστηρά 
υποθερµιδικής δίαιτας, καθώς και σειρά ερωτήσεων σχετικά 
µε καθηµερινές συνήθειες και τρόπο ζωής(φυσική 
δραστηριότητα, κάπνισµα, αριθµός γευµάτων κ.ά). Το έντυπο 
αυτό περιείχε επίσης πίνακα µε τα πιο συνήθη συµπτώµατα 
από το πεπτικό, µε κλιµάκωση της έντασής τους σε χαµηλή 
µέτρια και υψηλή, πριν την επέµβαση καθώς και µικρό 
διάστηµα µετά, ώστε να αξιολογηθούν:  

• το ποσοστό των συµπτωµατικών ασθενών. 
• ποια είναι τα συνήθη συµπτώµατα και η έντασή 

τους σε κλίµακα. 
• συµπτώµατα που συνήθως παραµένουν µετά την 

χολοκυστεκτοµή, καθώς και  
• νέα συµπτώµατα που µπορεί να εµφανιστούν µετά 

από την επέµβαση, που πιθανόν να έχουν ή όχι 
σχέση µε αυτή.        

2. Έντυπο ερωτηµατολόγιο συχνότητας κατανάλωσης 
τροφίµων  

(υπόδειγµα στο παράρτηµα σελ. 125), που περιέλαβε πάνω 
από 70 τρόφιµα από όλες τις οµάδες τροφίµων, 
προσαρµοσµένο στις ιδιαίτερες διατροφικές συνήθειες της 
περιοχής (εθνικές–τοπικές). Από το ερωτηµατολόγιο δεν 
εξαιρέθηκαν τρόφιµα και παρασκευάσµατα, που παρότι δεν 
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ανήκουν στην παραδοσιακή µας διατροφή, καταναλώνονται 
πλέον συστηµατικά τη σηµερινή εποχή και σηµατοδοτούν τη 
νέα ελληνική διατροφική κουλτούρα.  

Ο ενήλικος πληθυσµός είναι γνωστό ότι αλλάζει τις 
διατροφικές του συνήθειες για την υγεία του και για 
άλλους λόγους. Επίσης επειδή µια µακριά περίοδος έκθεσης 
σε ένα διατροφικό παράγοντα, αναµένεται να είναι µεγάλης 
βιολογικής σπουδαιότητας, το ερωτηµατολόγιο συχνότητας 
σχεδιάστηκε έτσι ώστε να αξιολογηθούν οι τρέχουσες αλλά 
και µακροπρόθεσµες διαιτητικές συνήθειες (έως 10 έτη 
πριν), ώστε να υπάρχει η δυνατότητα αξιολόγησης πιθανών 
τροποποιήσεων  µετά από την χολοκυστεκτοµή. Κατά συνέπεια 
λήφθηκαν πληροφορίες για τις συνήθειες κατανάλωσης, σε 
δύο διαφορετικά χρονικά πλαίσια: συνήθειες κατανάλωσης 
του παρελθόντος και διαφοροποίησή τους µετά την επέµβαση 
(τρέχουσες συνήθειες). 

Σχετικά µε τα τρόφιµα κάθε συµµετέχοντας κλήθηκε να 
περιγράψει:  

• την συχνότητα κατανάλωσης, σύµφωνα µε την 
καθηµερινή, εβδοµαδιαία ή µηνιαία πρόσληψη. 

• το µέγεθος περίπου της µερίδας σε τυποποιηµένες 
µεζούρες (κουτάλι, φλιτζάνι, ποτήρι κ.λ.π).  
Προκειµένου να γίνει η ανάλυση ευκολότερη, οι 

µεζούρες µετατράπηκαν σε ισοδύναµα οµάδων τροφίµων και οι 
εβδοµαδιαίες ή µηνιαίες προσλήψεις µετατράπηκαν σε 
ηµερήσιες προσλήψεις κατά προσέγγιση, ώστε να διαµορφωθεί 
µια πυραµίδα κατανάλωσης τροφίµων για να διευκολυνθεί η 
σύγκριση µε πρότυπες πυραµίδες τροφίµων. Ορισµένα τρόφιµα 
είναι διαθέσιµα µόνο ορισµένες εποχές και η αξιολόγηση 
κατανάλωσής τους έγινε υπολογίζοντας το µέσο διάστηµα από 
το αναφερόµενο. 
 Η συγκέντρωση πληροφοριών για τις συνήθειες 
κατανάλωσης και για τα δύο χρονικά πλαίσια, έδωσε την 
ευκαιρία να καθοριστεί εάν η χολοκυστεκτοµή έχει 
επιπτώσεις στις συνήθειες αυτές, καθώς επίσης και εάν οι 
προηγούµενες συνήθειες θα µπορούσαν να συσχετιστούν µε 
την έκβαση της ασθένειας. Οι χολόλιθοι πιθανόν 
χρειάζονται χρόνο να αναπτυχθούν και οι διαιτητικοί 
παράγοντες µπορεί να χρειάζονται πολλά χρόνια για να 
προκαλέσουν την επίδρασή τους. 

Μια ανάλυση διαιτητικής πρόσληψης µε τη χρήση 
ερωτηµατολόγιου 24ωρης ανάκλησης ή εβδοµαδιαίας 
καταγραφής τροφίµων, δε θα ήταν χρήσιµη στην συγκεκριµένη 
µελέτη, αφού η αναφορά στην πρόσληψη θα περιοριζόταν σε 
µία ηµέρα ή εβδοµάδα αντίστοιχα, µη λαµβάνοντας υπόψη την 
εποχικότητα και τους µήνες ή τα έτη πριν την διάγνωση της 
ΧΛΘ. Το διαιτητικό ιστορικό και το ερωτηµατολόγιο 
συχνότητας απαιτούν από τους συµµετέχοντες να θυµηθούν 
τις συνηθισµένες διαιτητικές προσλήψεις για µια χρονική 
περίοδο. Αυτοί οι µέθοδοι υιοθετούνται συχνά για να 
υπολογιστεί η πρόσληψη τροφίµων διαφόρων οµάδων, σύµφωνα 
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µε την συχνότητα κατανάλωσης παρά για να παρέχουν ένα 
ποσοτικό µέτρο της πραγµατικής πρόσληψης. 
 Η αξιοπιστία των διαιτητικών ερωτηµατολόγιων όσον 
αφορά αναφορές σε προηγούµενες συνήθειες κατανάλωσης, 
έχει αξιολογηθεί σε προηγούµενες επιδηµιολογικές µελέτες 
για την διατροφή και τον καρκίνο (277,278). Επίσης τα 
ερωτηµατολόγια συχνότητας, έχουν αποδειχθεί χρήσιµα 
εργαλεία για να ελεγχθούν ποιοτικές αλλαγές στην διατροφή 
και µπορούν να χρησιµοποιηθούν από µεγάλους πληθυσµούς, 
δίνοντας έγκυρες πληροφορίες στην εκτίµηση των 
διαιτητικών τους προσλήψεων (279,280).  
   

• 3ο στάδιο: Συλλογή και καταγραφή στοιχείων – 
στατιστική ανάλυση. 

            Τα στοιχεία από το 2ο στάδιο συλλέχθηκαν και 
καταγράφηκαν σε ειδικά διαµορφωµένο πίνακα του excel για 
στατιστική ανάλυση. Χρησιµοποιήθηκε το SPSS λογισµικό, 
για τον έλεγχο συσχέτισης ο συντελεστής ‘‘pearson’’ και 
για τον µη συσχετισµένο έλεγχο η µέθοδος ‘‘t test’’. Τα 
αποτελέσµατα σε πίνακες και διαγράµµατα συγκεντρώθηκαν 
για παραπέρα εκτίµηση, αξιολόγηση και διεξαγωγή 
συµπερασµάτων, στο 4ο και τελευταίο στάδιο της µελέτης. 
 

• 4ο στάδιο: Αποτελέσµατα – αξιολόγηση – συµπεράσµατα. 
Στο στάδιο αυτό, µετά την στατιστική ανάλυση των 
στοιχείων στο 3ο  

στάδιο, παρουσιάστηκαν τα αποτελέσµατα σε πίνακες και 
διαγράµµατα και στη συνέχεια έγινε αξιολόγησή τους σε 
σχέση µε το συγκεκριµένο δείγµα πληθυσµού, καθώς και µε 
βιβλιογραφικά δεδοµένα που έχουν ήδη εκτεθεί στην 
βιβλιογραφική ανασκόπηση της µελέτης. Μετά την αξιολόγηση 
των αποτελεσµάτων, έγινε καταγραφή των συµπερασµάτων που 
προκύπτουν από όλη την διαδικασία. καθώς και οδηγιών 
(τροποποίηση διατροφικής συµπεριφοράς και τρόπου ζωής), 
προς τον γενικό πληθυσµό και προς τις οµάδες αυξηµένου 
κινδύνου ειδικότερα, για την πρόληψη σχετικών παθολογικών 
καταστάσεων (χολολιθίαση – επιπλοκές). 
 

Πλεονεκτήµατα – µειονεκτήµατα της µελέτης  
 Τα πλεονεκτήµατα που παρουσιάζει η συγκεκριµένη 
µελέτη αφορούν τα παρακάτω: 
☺ Σχετικά ανέξοδη. 
☺ Συγκεκριµένα στοιχεία σε κάθε φάκελο. 
☺ Μελέτη σπάνιων πληροφοριών σχετικά µε το ατοµικό και 
κληρονοµικό ιστορικό των συµµετεχόντων. 
☺ Τα ερωτηµατολόγια που χρησιµοποιήθηκαν ήταν εύχρηστα 
και απλά  στην ανάλυση. 
☺ Η συνέντευξη διεξήχθη στο νοσοκοµείο, όπου υπήρχε η 
δυνατότητα για ταυτόχρονη λήψη νέων εργαστηριακών 
εξετάσεων, στο ίδιο αιµατολογικό εργαστήριο που είχαν 
γίνει οι εξετάσεις πριν την επέµβαση. 
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☺ Το ερωτηµατολόγιο συχνότητας που χρησιµοποιήθηκε 
δίνει αρκετές ποιοτικές πληροφορίες για τα τρόφιµα που 
συνήθως καταναλώνονται (είδη τροφίµων – συχνότητα 
κατανάλωσης). 

 

Μειονεκτήµατα της µελέτης θα µπορούσαν να θεωρηθούν 
τα παρακάτω: 
� Οι πληροφορίες για έκθεση σε παράγοντες κινδύνου 
κατά το παρελθόν, είναι πρωτίστως βασισµένες στη 
συνέντευξη και µπορεί να υπάρχει σύγχυση ή προκατάληψη. 
� Η επικύρωση των πληροφοριών για την έκθεση σε 
παράγοντες κινδύνου είναι δύσκολη, ελλιπής  ακόµα και 
αδύνατη. 
� Η ερµηνεία σε κάποια από τα αποτελέσµατα είναι 
δύσκολη και πιθανόν ανακριβής (πιθανότητα ελλιπή έλεγχου 
άλλων  µεταβλητών). 
� Το ερωτηµατολόγιο συχνότητας που χρησιµοποιήθηκε 
προσδιορίζει κυρίως τη συχνότητα κατανάλωσης 
συγκεκριµένων τροφίµων (που ενδιαφέρουν κυρίως τη 
συγκεκριµένη µελέτη), ενώ ως προς την εκτίµηση της 
ποσότητας των τροφίµων που καταναλώνονται είναι ελλιπές, 
λόγω του ηµιποσοτικού του χαρακτήρα. Έτσι το αποτέλεσµα 
είναι να µην µπορεί να γίνει  εκτίµηση ενεργειακής 
πρόσληψης (kcal), καθώς και των ποσοτήτων (gr) των 
µακροθρεπτικών συστατικών που αφορούν την πρόσληψη αυτή.  
� ∆εν υπήρχε η δυνατότητα χρησιµοποίησης οµάδος 
ελέγχου, ή οποία θα λειτουργούσε ως µέτρο σύγκρισης, 
τουλάχιστον για διατροφικές συνήθειες, τρόπο ζωής και 
εργαστηριακά δεδοµένα κατά το προ χολοκυστεκτοµής χρονικό 
πλαίσιο. 
� ∆εν υπήρχε η δυνατότητα επανάληψης των εργαστηριακών 
εξετάσεων   (τουλάχιστον 4 δείγµατα), ώστε να 
εξασφαλιστεί η εγκυρότητα και η αξιοπιστία των 
αποτελεσµάτων και να καθοριστούν στατιστικά σηµαντικοί ή 
µη παράµετροι, µε χαµηλή πιθανότητα λάθους. 
� Για τα άτοµα που µελετήθηκαν δεν είχε προσχεδιαστεί 
κάποιο ιδιαίτερο πλάνο πριν την επέµβαση, ώστε να 
συµπεριληφθούν στον έλεγχό τους εργαστηριακά στοιχεία και 
πληροφορίες, που θα ήταν χρήσιµα για την εκτίµηση της 
κατάστασης θρέψης, στα δύο χρονικά πλαίσια που µελετώνται 
(π.χ. λευκώµατα προ επέµβασης). 
� Οι δυνατότητες για επιπλέον έλεγχο θρέψης των ατόµων 
που συµµετείχαν στην µελέτη, ήταν περιορισµένες στο 
συγκεκριµένο νοσοκοµείο (έλλειψη διαιτητικών οργάνων για 
πιο ολοκληρωµένη εκτίµηση της θρεπτικής κατάστασης, π.χ 
δερµατοπτυχόµετρο). 

Ωστόσο η  συγκεκριµένη µελέτη, όπως και οποιαδήποτε 
άλλη που γίνεται µε τη συνεργασία ενός εκπαιδευτικού 
ιδρύµατος και ενός µικρού επαρχιακού νοσοκοµείου όπως 
είναι αυτό της Σητείας, θα πρέπει να εκτιµηθεί κάτω από 
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το πρίσµα των ιδιαιτεροτήτων που χαρακτηρίζουν τον τόπο 
(επιφυλακτικότητα των υποψηφίων για το λόγο και σκοπό της 
µελέτης), το χώρο (έλλειψη απαραίτητου εξοπλισµού και 
εγκαταστάσεων) και την δυνατότητα συνεργασίας των ατόµων 
που εµπλέκονται άµεσα ή έµµεσα µε την µελέτη (φόρτος 
εργασίας του προσωπικού κλπ).  

Οι απαιτήσεις της συγκεκριµένης µελέτης (λήψη 
προσωπικών δεδοµένων, καταγραφή συχνότητας κατανάλωσης 
τροφίµων και εργαστηριακές εξετάσεις), ικανοποιήθηκαν µε 
τον καλύτερο δυνατό τρόπο και την καλύτερη δυνατή 
συνεργασία µε το προσωπικό (ιατρικό, διοικητικό, και 
νοσηλευτικό) του νοσοκοµείου Σητείας. Ωστόσο οι αδυναµίες 
που παρουσιάζει εµποδίζουν την ολοκληρωµένη αξιολόγηση 
των αποτελεσµάτων της, τον καθορισµό στατιστικά 
σηµαντικών ή µη δεδοµένων και την σύγκρισή τους µε 
αντίστοιχα επιστηµονικά στοιχεία από άλλες µελέτες. Έτσι 
η αξιολόγηση των αποτελεσµάτων, αναγκαστικά περιορίζεται 
σε ορισµένες µόνο πληθυσµιακές επισηµάνσεις και 
συσχετίσεις, για κάθε παράγοντα που εξετάζεται. Οι πιο 
σηµαντικοί παράγοντας που οδηγούν στο παραπάνω 
αποτέλεσµα, είναι:  
              1. Η αδυναµία συνύπαρξης παράλληλα µε την 
οµάδα των συµµετεχόντων, κατάλληλης οµάδας ελέγχου, µε 
την οποία θα µπορούσαν να γίνουν οι συγκρίσεις των 
αποτελεσµάτων σε όλα τα επίπεδα που εξετάζονται 
(διατροφικές συνήθειες, ατοµικό ιστορικό, τρόπος ζωής, 
εργαστηριακές αναλύσεις). 
              2. Το οριακό αριθµητικά δείγµα των 
εξετασθέντων.   

Για τη συλλογή και αξιολόγηση επιπλέον στοιχείων και 
δεδοµένων, τα οποία πιθανό να διόρθωναν  κάποια από τα 
µειονεκτήµατα που εκτέθηκαν παραπάνω, που θα αφορούσαν 
και οποιαδήποτε άλλη µελέτη που πρόκειται να γίνει στο 
µέλλον, θα ήταν χρήσιµα ή/και απαραίτητα (προτάσεις): 

• Η λειτουργία οργανωµένου διαιτολογικού γραφείου µέσα 
στο νοσοκοµείο (συνεργασία µε συναδέλφους όλων των 
κλάδων, εξασφάλιση απαραίτητου χώρου και εξοπλισµού 
για την συνέντευξη και την διαιτητική εκτίµηση των 
συµµετεχόντων). 

• Η εξασφάλιση συνεργασίας µε τα απαραίτητα 
εργαστηριακά τµήµατα, για την διεξαγωγή 
αιµατολογικών ή/και απεικονιστικών εξετάσεων, που 
απαιτούνται για την γνωµάτευση της ύπαρξης ή µη 
θετικών ευρηµάτων σχετικά µε την νόσο που εξετάζεται 
(καθορισµός οµάδων ασθενών και οµάδων ελέγχου), 
καθώς και για τον καθορισµό στατιστικά σηµαντικών ή 
µη παραµέτρων από τις εργαστηριακές αναλύσεις. 

• Η δυνατότητα για εύκολη πρόσβαση στα αρχεία ασθενών 
(ηλεκτρονική καταχώρηση, συνεργασία µε την ιατρική 
και διοικητική υπηρεσία του νοσοκοµείου).  
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• Ο κατάλληλος προσχεδιασµός οργανογράµµατος για 
διαιτητικές µελέτες που πιθανόν να διεξαχθούν στο 
µέλλον µε την συνεργασία του ΤΕΙ και του 
νοσοκοµείου, ώστε να καθοριστούν δεδοµένα 
(εργαστηριακά – διατροφικές πληροφορίες) που θα 
πρέπει να συµπεριληφθούν κατά την κλινική ή/και 
εργαστηριακή εξέταση ασθενών. Στα ίδια πλαίσια θα 
µπορούσε να οργανωθεί και η πρωτοβάθµια περίθαλψη 
που παρέχεται από το κέντρο υγείας του νοσοκοµείου 
και τα αγροτικά ιατρεία της γύρω περιοχής. 

  
 

2. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
 
 Η διάγνωση της ασθένειας για όλα τα άτοµα που 
συµµετείχαν στη µελέτη (όπως προκύπτει από τους φακέλους 
ασθένειας) και ο τελικός προγραµµατισµός για 
χολοκυστεκτοµή, έγινε µετά από συναξιολόγηση συµπτωµάτων 
και εργαστηριακών εξετάσεων (απεικονιστικών – 
αιµατολογικών), από τους ιατρούς της χειρουργικής 
κλινικής και µετά από εξέταση και σύµφωνη γνώµη ειδικού 
αναισθησιολόγου και καρδιολόγου. Για τα περιστατικά µε 
ιστορικό πνευµονολογικής νόσου έγινε επιπλέον εκτίµηση 
από ειδικό πνευµονολόγο, πριν τον προγραµµατισµό για 
χειρουργείο.  
 Για όλους τους συµµετέχοντες στη µελέτη είχε γίνει 
προεγχειρητικός έλεγχος µε  υπερηχογράφηµα και σε όλους 
τα αποτελέσµατα ήταν θετικά ως προς ευρήµατα συµβατά µε 
χολολιθίαση. Από τα στοιχεία των φακέλων, δεν προκύπτουν 
δυστυχώς επιπλέον πληροφορίες για τον τύπο των χολόλιθων 
σε κάθε άτοµο (χοληστερηνικοί – χολερυθρινικοί – µικτοί), 
κάτι άλλωστε που δεν διακρίνεται µε τον υπέρηχο, αλλά 
απαιτείται βιοχηµική ανάλυση των λίθων µετεγχειρητικά.   
 Από τα 50 άτοµα που µελετήθηκαν οι 44 είχαν 
υποβληθεί σε λαπαροσκοπική χολοκυστεκτοµή, ενώ οι 
υπόλοιποι 6, σε ανοικτού τύπου χολοκυστεκτοµή (γράφηµα 
1), διαφοροποίηση που γίνεται κυρίως λόγω ανατοµικών 
δυσµορφιών των χοληφόρων ή τοπικών δυσκολιών κατά την 
επέµβαση, µε γνώµονα πάντα την ασφάλεια του ασθενή. Οι 
τρεις από τους έξι ασθενείς είχαν από πριν 
προγραµµατιστεί για ανοικτή χολοκυστεκτοµή, ενώ για τους 
υπόλοιπους τρεις η διαδικασία προέκυψε κατά την διάρκεια 
της λαπαροσκοπικής επέµβασης, για την αποφυγή 
διεγχειρητικών και µετεγχειρητικών επιπλοκών.  
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Γράφηµα 1. 

  
  Στον προεγχειρητικό έλεγχο των ασθενών, πάντα 
περιλαµβάνεται ο καθορισµός της οµάδος αίµατος και 
διασταύρωση αίµατος, έτσι ώστε να υπάρχει πρόβλεψη 
πιθανής ανάγκης για µετάγγιση διεγχειρητικά ή/και 
µετεγχειρητικά. Το δεδοµένο αυτό από τους φακέλους των 
ασθενών, χρησιµοποιήθηκε ώστε να διερευνηθεί η πιθανότητα 
αυξηµένης συχνότητας εµφάνισης της ΧΛΘ σε συγκεκριµένες 
οµάδες αίµατος. Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα (γράφηµα 2), η 
ΧΛΘ εµφανίζεται µε µεγαλύτερη συχνότητα στην οµάδα 0 
ρέζους (+) σε ποσοστό 44% και ακολουθεί η οµάδα Α ρέζους 
(+), µε ποσοστό 28%.  Από τις υπόλοιπες σε πιο υψηλά 
επίπεδα βρίσκονται οι οµάδες Β ρέζους (+) και η Α ρέζους 
(-), µε ποσοστά 12% και 8% αντίστοιχα. Τα αποτελέσµατα 
αυτά συγκρίθηκαν µε τα ποσοστά εµφάνισης (γράφηµα 3) των 
οµάδων αίµατος σε ένα τυχαίο δείγµα 100 ατόµων (οµάδα 
ελέγχου) που ελέγχθηκαν στο αιµατολογικό εργαστήριο του 
νοσοκοµείου Σητείας και κατάγονταν από την ευρύτερη 
περιοχή.  
  

                          
                                Γράφηµα 2.                 
Γράφηµα 3. 
 

Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα από την σύγκριση των δύο 
δειγµάτων, βλέπουµε ότι τα ποσοστά που εµφανίζεται κάθε 
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οµάδα αίµατος, συγκλίνουν και στα δύο δείγµατα, κάτι που 
οδηγεί στο συµπέρασµα ότι η πάθηση που µελετάµε, φαίνεται 
να µην έχει σχέση µε συγκεκριµένες οµάδες αίµατος. Η 
παραπάνω κατανοµή πιθανόν να είναι αποτέλεσµα γενετικού 
κυρίως χαρακτήρα, που καθορίζει τη συχνότητα που 
εµφανίζονται συγκεκριµένες οµάδες αίµατος, σε 
συγκεκριµένες γεωγραφικές περιφέρειες και πληθυσµούς. 
 
∆ηµογραφικά στοιχεία: 
 Από τα 50 άτοµα που συµµετείχαν στην µελέτη, οι 15 
ήταν άνδρες οι 35 γυναίκες, µε µέση ηλικία τα 68,1 και 
59,5 έτη αντίστοιχα (πίνακας 1).  
 

ΦΥΛΟ ΜΕΣΟΣ ΟΡΟΣ ΗΛΙΚΙΑΣ ΑΡ. ΑΤΟΜΩΝ ΠΟΣΟΣΤΟ % 

ΑΝ∆ΡΕΣ 68,13 15 30 

ΓΥΝΑΙΚΕΣ 59,54 35 70 

ΣΥΝΟΛΟ 62,12 50 100 

Πίνακας 1. 
 

Η αναλυτική κατανοµή κατά φύλο και ηλικιακές οµάδες 
φαίνεται παρακάτω (πίνακας 2 & γράφηµα 4):  

 
 

 
ΦΥΛΟ  

ΗΛΙΚΙΕΣ ΑΝ∆ΡΕΣ ΓΥΝΑΙΚΕΣ 
 

ΣΥΝΟΛΟ 

35-40 - 3 3 
41-45 2 5 7 
46-50 - 1 1 
51-55 - 4 4 
56-60 - 5 5 
61-65 2 4 6 
66-70 3 4 7 
71-75 4 6 10 
76-80 3 3 6 
81-85 1 - 1 
ΣΥΝΟΛΟ 15 35 50 

Πίνακας 2. 
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Γράφηµα 4. 

 
Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα κατανοµής φύλου  των 

µελετηθέντων, οι γυναίκες υπερτερούν στον αριθµό από τους 
άνδρες (αναλογία 2,3/1 ή 70% και 30% αντίστοιχα). Στην 
κατανοµή αυτή ενδιαφέρον παρουσιάζει η αντίστροφη 
παρουσία των φύλων στις χαµηλότερες και υψηλότερες 
ηλικίες συµµετοχής. Πιο συγκεκριµένα, το εύρος κατανοµής 
ηλικιών και για τα δύο φύλα, είναι από 35 έως 81 ετών, µε 
µεγαλύτερη συµµετοχή των γυναικών σε ηλικίες κάτω από 65 
έτη, ενώ για τους άνδρες αντίστροφα πάνω από 65 έτη. Στις 
µεγαλύτερες ηλικίες (>60) και τα δύο φύλα συγκλίνουν ως 
προς τα ποσοστά εµφάνισης. Χαρακτηριστική επίσης είναι η 
παντελής απουσία του ανδρικού φύλου στις ηλικιακές 
κατηγορίες 35-40 και 46-60. 

 
Ο τόπος καταγωγής και η κατανοµή των επαγγελµάτων 

των συµµετεχόντων δίνεται παρακάτω: 
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Γράφηµα 5. 

   

 
Γράφηµα 6. 

 
Η καταγωγή των ατόµων όπως προαναφέρθηκε και στα 

κριτήρια συµµετοχής στην µελέτη, είναι από την πόλη της 
Σητείας καθώς και την ευρύτερη περιφέρεια εντός της 
επαρχίας. Συγκεκριµένα το 60% (30 άτοµα) έχουν γεννηθεί 
και κατοικούν στην Σητεία, ενώ το 40% (20 άτοµα) σε χωριά 
και οικισµούς της γύρω περιφέρειας (γράφηµα 5). 

Τα επαγγέλµατα των συµµετεχόντων διαχωρίζονται 
σηµαντικά, µε τα οικιακά να υπερισχύουν στις γυναίκες 
αποκλειστικά, ενώ στους άνδρες υπερισχύουν οι 
συνταξιούχοι και ακολουθούν οι αγρότες (γράφηµα 6). 
Πρέπει να σηµειώσουµε ότι ένα µεγάλο ποσοστό των γυναικών 
απασχολείται επίσης µε τα αγροτικά, εποχιακά και όχι κατά 
κύριο επάγγελµα. 
 
 
Ανθρωποµετρικά στοιχεία (βάρος – ύψος – ∆ΜΣ): 
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Το τρέχον βάρος µετρήθηκε χωρίς παπούτσια, µε ελαφρύ 
ρουχισµό και την χρησιµοποίηση της ίδιας κλίµακας για 
όλους τους συµµετέχοντες. Το ύψος µετρήθηκε επίσης χωρίς 
παπούτσια, µε το ίδιο όργανο για όλους. Το ∆ΜΣ 
υπολογίστηκε χρησιµοποιώντας τον τύπο: ∆ΜΣ = Βάρος/Ύψος², 
σε kgr/m². Τα αποτελέσµατα του ∆ΜΣ είναι πιο αξιόλογα, 
δεδοµένου ότι το βάρος σε σχέση µε το ύψος είναι ένας 
ακριβέστερος τρόπος να υπολογιστεί το βάρος σαν 
παράγοντας κινδύνου και σαν δείκτης θρέψης. Στους πίνακες 
και τα γραφήµατα που ακολουθούν, εµφανίζονται τα 
αποτελέσµατα των παραπάνω µετρήσεων συγκριτικά µε τις 
αντίστοιχες µετρήσεις πριν την χολοκυστεκτοµή (κατά µέσο 
όρο και ηλικιακές κατηγορίες).  

Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα το βάρος και ο ∆ΜΣ 
παρουσιάζουν αύξηση και στα δύο φύλα µετά την επέµβαση. 
Πιο συγκεκριµένα όσον αφορά το βάρος πριν και µετά την 
επέµβαση, παρατηρούµε άνδρες και γυναίκες να κυµαίνονται 
στα ίδια επίπεδα (µέσος όρος 74kgr πριν και 79kgr µετά) 
(πίνακας 3), κάτι που προφανώς οδηγεί στο συµπέρασµα ότι 
οι γυναίκες που συµµετείχαν υπερβαίνουν τα φυσιολογικά 
όρια βάρους. Η µέση αύξηση του βάρους µετά την επέµβαση 
είναι ίδια και στα δύο φύλα (5kgr), όµως αυτή αφορά 
κυρίως το γυναικείο δείγµα, που το βάρος του ήταν ήδη 
υψηλό πριν την επέµβαση. Αξιοσηµείωτες επίσης διαφορές 
παρουσιάζονται στην αύξηση του χαµηλότερου βάρος των 
ανδρών (8kgr), του υψηλότερου βάρους των γυναικών (9Kgr), 
καθώς και του υψηλότερου βάρους σε όλα τα άτοµα της 
µελέτης (9kgr), στις µετρήσεις προ και µετά επέµβασης. Οι 
µεγαλύτερες αποκλίσεις στην µεταβολή βάρους 
παρουσιάζονται στις ηλικιακές κατηγορίες 35-40 και 81 – 
85 (+8 και +11 κιλά αντίστοιχα) (πίνακας 4 και γράφηµα 
7). 

 
    ΦΥΛΟ Βάρος πριν 

την 
επέµβαση 

Βάρος µετά 
την 

επέµβαση 
ΑΝ∆ΡΕΣ Αριθµός 

ατόµων 
Μέσος όρος 
Σταθερή 
απόκλιση 
Ελάχιστο  
Μέγιστο 

15
74,73
12,273

55
96

15 
79,67 
10,533 

63 
100 

ΓΥΝΑΙΚΕΣ Αριθµός 
ατόµων 
Μέσος όρος 
Σταθερή 
απόκλιση 
Ελάχιστο  
Μέγιστο 

35
73,77
13,574

52
97

35 
78,71 
15,190 

55 
106 
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ΣΥΝΟΛΟ Αριθµός 
ατόµων 
Μέσος όρος 
Σταθερή 
απόκλιση 
Ελάχιστο  
Μέγιστο 

50
74,06
13,080

52
97

50 
79,00 
13,856 

55 
106 

Πίνακας 3. 
 
 

ΗΛΙΚΙΑΚΕΣ 
ΚΑΤΗΓΟΡΙΕΣ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΑΤΟΜΩΝ 

 

ΒΑΡΟΣ ΠΡΙΝ ΤΗΝ 
ΕΠΕΜΒΑΣΗ (kgr) 

ΒΑΡΟΣ ΜΕΤΑ ΤΗΝ 
ΕΠΕΜΒΑΣΗ (kgr) 

ΜΕΤΑΒΟΛΗ 
ΒΑΡΟΥΣ 
(kgr) 

35-40 3 81,67 89,67 +8,00 
41-45 7 79,71 82,57 +2,86 
46-50 1 70,00 74,00 +4,00 
51-55 4 75,75 81,75 +6,00 
56-60 5 68,20 73,20 +5,00 
61-65 6 74,33 80,67 +6,34 
66-70 7 77,14 82,00 +4,86 
71-75 10 74,20 78,20 +4,00 
76-80 6 65,83 70,33 +4,50 
81-85 1 63,00 74,00 +11,00 

Πίνακας 4. 
 

 
                                                                   

Γράφηµα 7. 
 

Στο γράφηµα 8, παρουσιάζεται η µεταβολή 
βάρους/αριθµό ατόµων που αφορά η µεταβολή αυτή. Σύµφωνα 
µε τα αποτελέσµατα, το εύρος µεταβολών στο βάρος του 
δείγµατος κυµαίνεται από –9kgr έως και +19kgr.  
Αξιοσηµείωτο είναι το γεγονός ότι το 50% των ατόµων 
βρίσκεται στις κατηγορίες µε αύξηση βάρους από 3kgr έως 
και 8kgr µετά από την επέµβαση. 
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Γράφηµα 8. 

Οι µετρήσεις του ∆ΜΣ – δείκτη άµεσα εξαρτώµενου από 
το βάρος- είναι αντίστοιχες µε τις προηγούµενες αναλύσεις 
για το βάρος. Το µέσο επίπεδο ∆ΜΣ και στα δύο φύλα 
αυξάνει κατά 2 µονάδες (από 28 σε 30) µετά την επέµβαση 
(πίνακας 5). Πιο αναλυτικά, η µεταβολή του ∆ΜΣ είναι 
θετική σε όλες τις ηλικιακές κατηγορίες που αναλύθηκαν 
και κυµαίνεται από +1 έως +5 µονάδες (πίνακας 6 και 
γράφηµα 9) .  

 
 
 

       ΦΥΛΟ ∆ΜΣ πριν την 
επέµβαση 

∆ΜΣ µετά 
την 

επέµβαση 
ΑΝ∆ΡΕΣ Αριθµός 

ατόµων 
Μέσος όρος 
Σταθερή 
απόκλιση 
Ελάχιστο 
Μέγιστο 

15
25,7627
3,68801

    19,60
32,10

15 
27,4427 
2,62534 
23,05 
31,77 

ΓΥΝΑΙΚΕΣ Αριθµός 
ατόµων 
Μέσος όρος 
Σταθερή 
απόκλιση 
Ελάχιστο 
Μέγιστο 

35
28,8817
4,80039
20,37
40,41

35 
30,8466 
5,53886 
21,13 
43,75 

ΣΥΝΟΛΟ Αριθµός 
ατόµων 
Μέσος όρος 
Σταθερή 
απόκλιση 
Ελάχιστο 
Μέγιστο 

50
27,9460
4,68618
19.60
40,41

50 
29,8254 
5,07341 
21,13 
43,75 

                                                                    
Πίνακας 5. 
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ΗΛΙΚΙΑΚΕΣ 
ΚΑΤΗΓΟΡΙΕΣ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΑΤΟΜΩΝ 
 

∆ΜΣ ΠΡΙΝ ΤΗΝ 
ΕΠΕΜΒΑΣΗ (kgr/m²) 

∆ΜΣ ΜΕΤΑ ΤΗΝ 
ΕΠΕΜΒΑΣΗ 
(kgr/m²) 

ΜΕΤΑΒΟΛΗ 
∆ΜΣ 

(kgr/m²) 
35-40 3 28,81 32,87 +4,06 
41-45 7 27,82 28,82 +1,00 
46-50 1 26,17 28,81 +2,64 
51-55 4 27,79 30,05 +2,26 
56-60 5 27,83 30,01 +2,18 
61-65 6 27,83 30,33 +2,50 
66-70 7 28,09 30,87 +2,78 
71-75 10 26,86 28,45 +1,59 
76-80 6 27,39 28,29 +0,90 
81-85 1 21,78 26,80 +5,02 

Πίνακας 6. 
 

 
Γράφηµα 9. 

 
Από τα αποτελέσµατα του πίνακα 7, παρατηρούµε ότι 

για το προ επέµβασης χρονικό πλαίσιο, 13 άτοµα (26%) από 
τις συµµετέχοντες έχουν ∆ΜΣ εντός φυσιολογικών ορίων, 22 
άτοµα (44%), κατατάσσονται στην κατηγορία των σωµατικά 
υπέρβαρων, 12 άτοµα (24%), στην κατηγορία τις παχυσαρκίας 
1ου βαθµού, 2 άτοµα (4%), στην κατηγορία τις παχυσαρκίας 
2ου βαθµού και 1 άτοµο (2%) στην κατηγορία τις νοσογόνου 
παχυσαρκίας 3ου βαθµού.  

Στο µετά  επέµβασης χρονικό πλαίσιο παρατηρούµε ότι 
9 άτοµα από τους συµµετέχοντες (18%) είναι στα 
φυσιολογικά όρια ∆ΜΣ, 17 άτοµα (34%) στην κατηγορία των 
σωµατικά υπέρβαρων, 16 άτοµα (32%) στην κατηγορία τις 
παχυσαρκίας 1ου βαθµού, 6 άτοµα (12%) στην κατηγορία τις 
παχυσαρκίας 2ου βαθµού, και 2 άτοµα (4%) στην κατηγορία 
τις νοσογόνου παχυσαρκίας 3ου βαθµού. 

Από τα παραπάνω γίνεται κατανοητό ότι η αύξηση του 
∆ΜΣ σε όλες τις ηλικιακές κατηγορίες, µετακίνησε  
παράλληλα άτοµα από τις κατηγορίες των φυσιολογικών ορίων 
και των υπέρβαρων προς τις κατηγορίες των παχύσαρκων. Η 
αύξηση αυτή αντιπροσωπεύει το 18% του δείγµατος και αφορά 
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όλες τις κατηγορίες παχυσαρκίας (1ου,2ου και 3ου βαθµού) 
(πίνακας 7).  
 

∆ΜΣ προ 
επέµβασης 

∆ΜΣ µετά 
επέµβασης 

∆ιαφορές 
Κατηγορία ∆ΜΣ 

(Kgr/m²) Μέσος 
όρος 

Αριθµός 
ατόµων 

Μέσος 
όρος 

Αριθµός 
ατόµων 

Μέσος 
όρος 

Αριθµός 
ατόµων 

18,5 – 24,9 
(εντός φυς. Ορίων) 

23,3 13 23,8 9 +0,5 -4 

25,0 – 29,9 
(σωµατικά  
υπέρβαροι) 

25,5 22 27,3 17 +1,8 -5 

30,0 – 34,9 
(παχυσαρκία βαθµού 

I) 

29,6 12 31,7 16 +2,1 +4 

35,0 – 39,9 
(παχυσαρκία βαθµού 

II) 

33,7 2 37,3 6 +3,6 +4 

         ≥ 40  
(νοσογόνος   
    παχυσαρκία 
βαθµού III) 

40 1 42,7 2 +2,7 +1 

Πίνακας 7. 
 

 
                                                               

Γράφηµα 10. 
 
Κληρονοµικό ιστορικό χολολιθίασης: 
 Όλα τα άτοµα που συµµετείχαν στη µελέτη ερωτήθηκαν 
για ιστορικό χολολιθίασης στην οικογένεια, ειδικά σε 
συγγενείς 1ου και 2ου βαθµού. Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα 
(πίνακας 8), ένα µεγάλο µέρος του δείγµατος (30%) 
περιέγραψε θετικό οικογενειακό ιστορικό, που αφορούσε 
αποκλειστικά συγγενείς 1ου βαθµού. Οι αναφορές σχετίζονταν 
είτε µε διαγνωσµένα περιστατικά χολολιθίασης, είτε µε 
επεισόδια χολοκυστίτιδας κατά το παρελθόν που ήταν υπό 
έλεγχο. Αξιοσηµείωτο είναι το γεγονός ότι σε όλες τις 
περιπτώσεις, το θετικό οικογενειακό ιστορικό αφορούσε 
συγγενείς από το γυναικείο φύλο. 
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Ιστορικό Συχνότητα Ποσοστό % 
Αρνητικό 35 70 
Θετικό 15 30 
Σύνολο 50 100 

Πίνακας 8: Κληρονοµικό ιστορικό χολολιθίασης σε συγγενείς Α’ βαθµού 
 
Ατοµικό ιστορικό (ασθένειες ή/και επεµβάσεις): 

Στοιχεία σχετικά µε ασθένειες ή/και επεµβάσεις κατά 
το παρελθόν είχαν 
καταγραφεί αρχικά από τους φακέλους των συµµετεχόντων στη 
µελέτη. Κατά την διάρκεια της συνέντευξης, οι 
συµµετέχοντες περιέγραψαν χρόνιες ασθένειες καθώς και 
επεµβάσεις που είχαν υποστεί κατά το παρελθόν, έτσι ώστε 
να επιβεβαιωθούν τα πρώτα στοιχεία και ενδεχόµενα να 
προστεθούν νέα, που πιθανόν δεν είχαν καταγραφεί αρχικά. 
 Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα (γράφηµα 11) όσον αφορά 
ιστορικό ασθενειών, ένα σηµαντικό ποσοστό (28%) 
περιέγραψαν θετικό ιστορικό υπερχοληστερολαιµίας και 
αρτηριακής υπέρτασης (ΑΥ), 20% ιστορικό καρδιοπάθειας, 
18% σακχαρώδη διαβήτη, 14% οστεοπόρωση, 12% ιστορικό 
χρόνιας αποφρακτικής πνευµονοπάθειας (ΧΑΠ) και 12% 
ιστορικό θυρεοειδοπάθειας. Από προηγούµενες επεµβάσεις 
υπερέχει η σκωληκοειδεκτοµή (34%) και ακολουθούν η 
αµυγδαλεκτοµή (20%) και η διόρθωση κήλης (16%). 
 

Γράφηµα 11. 
 
Χρόνια χρήση φαρµάκων: 
 Οι συµµετέχοντες στην µελέτη κατά την διάρκεια της 
συνέντευξης ερωτήθηκαν σχετικά µε την χρόνια λήψη 
φαρµακευτικών ουσιών. Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα (γράφηµα 
12), από τα φαρµακευτικά σκευάσµατα που χρησιµοποιούνται 
σε χρόνια βάση, υπερέχουν τα αντιυπερτασικά (32%), τα 
αντιδιαβητικά (18%) και ακολουθούν τα υπολιπιδαιµικά 
(14%) και τα θυρεοειδικά (14%). Φαρµακευτικά σκευάσµατα 
για καρδιοπάθειες και για οστεοπόρωση, χρησιµοποιεί το 
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12% του δείγµατος, ενώ πνευµονολογικά και ηρεµιστικά µόνο 
το 8% και 6% αντίστοιχα. 
 

Γράφηµα 12. 
Καπνιστική συνήθεια: 
 Η καπνιστική συνήθεια εξακριβώθηκε µε την ερώτηση 
στους συµµετέχοντες εάν καπνίζουν ή κάπνιζαν κατά το 
παρελθόν, καθώς και για την χρονική διάρκεια (µέσος όρος 
τσιγάρων/ηµέρα x έτη καπνίσµατος). Σύµφωνα µε τα 
αποτελέσµατα (γράφηµα 13), τα 2/3 των ανδρών και το 1/4 
περίπου των γυναικών (36% επί του συνόλου), είναι 
καπνιστές (περισσότερα από 10 τσιγάρα/ηµέρα), για χρονικό 
διάστηµα µεγαλύτερο από 2 έτη. 
 

 
Γράφηµα 13. 

 
Φυσική δραστηριότητα: 
 Το ερωτηµατολόγιο, περιέλαβε πληροφορίες για το 
είδος και την ένταση (κλίµακα) καθηµερινών 
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δραστηριοτήτων, ώστε να µπορέσει να εκτιµηθεί το µέσο 
επίπεδο καθηµερινής σωµατικής δραστηριότητας.  
 Η φυσική δραστηριότητα καθορίστηκε µε κλίµακες σε 
χαµηλή, µέτρια, υψηλή και πολύ υψηλή, σύµφωνα µε την 
αναφερόµενη δραστηριότητα των ατόµων και την εργασία 
τους. Η κλίµακα δραστηριότητας στα άτοµα µε κύριο 
επάγγελµα τα οικιακά καθορίστηκε κατά προσέγγιση σα 
µέτρια, τα αγροτικά  σαν υψηλή, στους δηµοσίους 
υπαλλήλους και συνταξιούχους σαν χαµηλή, ενώ όταν 
συνυπήρχε επιπλέον δραστηριότητα, οι κλίµακες ανέβηκαν 
κατά µία βαθµίδα. Έτσι για παράδειγµα η κλίµακα 
δραστηριότητας ατόµου µε κύριο επάγγελµα τα αγροτικά και 
επιπλέον ενασχόληση πάνω από δύο φορές την εβδοµάδα µε 
άλλη δραστηριότητα (γυµναστική, κολύµπι κ.λ.π), 
καθορίστηκε κατά προσέγγιση σε πολύ υψηλή ή σε άτοµο µε 
κύριο επάγγελµα τα οικιακά και επιπλέον ενασχόληση σε 
τακτική βάση µε αγροτικά, η κλίµακα ανεβαίνει από τη 
µέτρια στην υψηλή. 
 Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα όσον αφορά την φυσική 
δραστηριότητα πριν την επέµβαση (γράφηµα 14), στους 
άνδρες υπερισχύει (2/3) η υψηλή φυσική δραστηριότητα 
κυρίως στα νεώτερα άτοµα της µελέτης, ακολουθεί η µέτρια 
δραστηριότητα (1/5), ενώ οι κλίµακες της πολύ υψηλής και 
χαµηλής δραστηριότητας βρίσκονται σε πολύ χαµηλά επίπεδα 
(1/15). Στις γυναίκες µε κύριο επάγγελµα τα οικιακά, 
υπερισχύει κυρίως η µέτρια δραστηριότητα (4/7), ακολουθεί 
η υψηλή δραστηριότητα (2/7) σε αυτές που απασχολούνται 
επιπλέον µε αγροτικά σε τακτική βάση ή/και άλλες 
δραστηριότητες, ενώ η υψηλότερη και η χαµηλότερη κλίµακα 
δραστηριότητας βρίσκονται σε πολύ χαµηλά επίπεδα.  
 Στις κλίµακες δραστηριότητας µετά την επέµβαση 
(γράφηµα 15), παρατηρούµε διαφοροποίηση κυρίως στις 
γυναίκες, όπου η πολύ υψηλή κλίµακα εξαφανίζεται, ενώ η 
υψηλή µειώνεται κατά 1/3 ανεβάζοντας ανάλογα τη µέτρια. 
Στον ανδρικό πληθυσµό της µελέτης δεν παρουσιάζονται 
ιδιαίτερες διαφοροποιήσεις στα µετά την επέµβαση επίπεδα.  
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Γραφήµατα 14 και 15. 
 

 Αριθµός κυήσεων και λήψη ορµονών (µόνο για γυναίκες): 
 Οι συµµετέχουσες ερωτήθηκαν σχετικά µε τον αριθµό 
των κυήσεων και των τοκετών, καθώς και τη χρήση ορµονών. 
Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα (γράφηµα 16) το µεγαλύτερο 
ποσοστό των γυναικών (54%), είχαν ιστορικό δύο κυήσεων 
και τοκετών. Από τις υπόλοιπες το 14% είχαν από 1 κύηση 
και τοκετό, το 11% από 3, το 9% καµία, το 6% 4, και το 
υπόλοιπο 6% των γυναικών είχαν 5 κυήσεις και τοκετούς.  
 Από το σύνολο των γυναικών, 2 είχαν κάνει χρήση 
αντισυλληπτικών δισκίων κατά το παρελθόν για χρονικό 
διάστηµα γύρω στα 2 έτη, λόγω διαταραχών κύκλου και 1 
άτοµο ενέσιµη ορµονοθεραπεία για 6 µήνες σε µικρή ηλικία 
(17 ετών), λόγω αραιοµµηνόρροιας. 
 

 
Γράφηµα 16. 

 
Ιστορικό υποθερµιδικής δίαιτας: 

Οι συµµετέχοντες στη µελέτη, ερωτήθηκαν για αλλαγές 
στις διαιτητικές συνήθειες συµπεριλαµβανοµένου αυστηρής ή 
µέτριας υποθερµιδικής δίαιτας. Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα 
(γράφηµα 17), παρατηρούµε ότι το µεγαλύτερο ποσοστό (76%) 
των ατόµων, δεν αναφέρει ότι έχει κάνει κατά το παρελθόν 
υποθερµιδική δίαιτα, ενώ το 10% αναφέρει ιστορικό 
αυστηρής υποθερµιδικής δίαιτας (απώλεια βάρους µεγαλύτερη 
από 5kgr/µήνα για χρονικό διάστηµα από 2 µήνες έως 1,5 
έτος) και το 14% µέτριας υποθερµιδικής δίαιτας (σταδιακή 
απώλεια βάρους, 5-20 κιλά σε µεγάλο χρονικό διάστηµα).  
Στις περισσότερες από αυτές τις περιπτώσεις, ενδιαφέρον 
παρουσιάζει η ανακύκλωση βάρους και η συχνή επανάληψη της 
δίαιτας (πάνω από δύο φορές). 

 

 95



 
Γράφηµα 17. 

 
Συµπληρώµατα διατροφής: 
 Όλοι οι συµµετέχοντες κλήθηκαν να υπενθυµίσουν εάν 
παίρνουν ή έχουν πάρει κατά το παρελθόν, οποιοδήποτε 
συµπλήρωµα διατροφής και για ποιο λόγο. Σύµφωνα µε τις 
απαντήσεις των ερωτηθέντων, µόνο 2 γυναίκες είχαν πάρει 
κατά το παρελθόν πολυβιταµινούχα σκευάσµατα, για µικρό 
διάστηµα, κατά την διάρκεια υποθερµιδικής δίαιτας, χωρίς 
να έχει γίνει σύσταση από κάποιο ειδικό.  
 
Αριθµός γευµάτων / ηµέρα – τόπος κατανάλωσης: 
 Οι συµµετέχοντες στην µελέτη ερωτήθηκαν για τον 
αριθµό των γευµάτων που συνήθως καταναλώνουν την ηµέρα, 
συµπεριλαµβανοµένων και των ενδιάµεσων γευµάτων 
(δεκατιανό, απογευµατινό, προ του ύπνου). Σύµφωνα µε τα 
αποτελέσµατα (γράφηµα 18), το µεγαλύτερο ποσοστό 
καταναλώνει συνήθως 3-4 γεύµατα/ηµέρα (44% και 40% 
αντίστοιχα). Στις χαµηλότερες και υψηλότερες κλίµακες των 
2 και 6 γευµάτων/ηµέρα βρίσκεται το 4% και 2% αντίστοιχα, 
ενώ 5 γεύµατα περίπου, φαίνεται να καταναλώνει το 10% των 
συµµετεχόντων.  
 Όσον αφορά τον τόπο κατανάλωσης των γευµάτων, όλοι 
δηλώνουν κατά κύριο λόγω το σπίτι τους και ελάχιστες 
φορές τόπο εκτός σπιτιού (εστιατόρια, fast food κλπ). 
Κάποια από τα άτοµα που απασχολούνται µε αγροτικά, 
φαίνεται επίσης να καταναλώνουν κάποιο πρόχειρο γεύµα σαν 
κολατσιό, κατά την διάρκεια της αγροτική τους ασχολίας.  
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Γράφηµα 18. 

 
Αλλαγή όρεξης µετά την επέµβαση: 
 Στο παρακάτω  γράφηµα (19), παρατηρούµε ένα µεγάλο 
ποσοστό (46%) των συµµετεχόντων να δηλώνουν αύξηση της 
όρεξης για φαγητό µετά από την χολοκυστεκτοµή, ενώ σε 
κανένα δεν εµφανίζεται µείωση. Από την πρώτη κατηγορία 9 
άτοµα είναι άνδρες (18% του συνόλου του δείγµατος και 60% 
του συνόλου των ανδρών) και 14 είναι γυναίκες (28% του 
συνόλου του δείγµατος και 40% του συνόλου των γυναικών).  
 

 
Γράφηµα 19. 

 
 
Αιµατολογικές – βιοχηµικές εξετάσεις: 
 Όλοι οι συµµετέχοντες στην µελέτη, συµφώνησαν για 
την επανάληψη των εργαστηριακών εξετάσεων, έτσι ώστε να 
επανεκτιµηθούν παράµετροι που είχαν ελεγχθεί πριν την 
επέµβαση, αλλά και να διερευνηθούν νέοι δείκτες, που δεν 
υπήρχαν στα προ επέµβασης εργαστηριακά δεδοµένα. Τα 
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παρακάτω αποτελέσµατα εκφράζουν τους µέσους όρους από όλα 
τα δείγµατα και η αξιολόγησή τους γίνεται σε συνάρτηση µε 
τις φυσιολογικές τιµές κάθε παραµέτρου που εξετάζεται. 
 

Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα των αιµατολογικών 
παραµέτρων (πίνακας 9), παρατηρούµε: 

• Σηµαντική αύξηση των τιµών της ταχύτητας καθίζησης 
ερυθρών (ΤΚΕ) στα προ και µετά επέµβαση αποτελέσµατα 
και στα δύο φύλα. Πιο συγκεκριµένα στους άνδρες ο 
µέσος όρος από 20,3±5,5 cm/1η ώρα και στις γυναίκες 
από 25,6±4,0 cm/1η ώρα πριν την επέµβαση, 
διαµορφώνεται στο 16,0±3,1 cm/1η ώρα και 22,3±3,0 
cm/1η ώρα αντίστοιχα µετά την επέµβαση.  

• Ελαφρά αύξηση του χρόνου προθροµβίνης (ΡΤ), στα προ 
και µετά  

      επέµβαση αποτελέσµατα και στα δύο φύλα (13,4±0,2 
sec).  
 

Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα των βιοχηµικών 
παραµέτρων, (πίνακας 10) παρατηρούµε: 

• Υψηλές τιµές σακχάρου αίµατος στους άνδρες και στα 
δύο χρονικά πλαίσια (από 154,5±23,9 mg%, 130,8±12,6  
mg%) και στις γυναίκες στα µετά επέµβαση 
αποτελέσµατα (116,0±7,6 mg%).  

• Αύξηση των µετρήσεων στις  αλβουµίνες ορού όσον 
αφορά το γυναικείο δείγµα, στα µετά επέµβαση 
αποτελέσµατα (7,4±3,4 gr%). 
 
Από τα ένζυµα ορού (πίνακας 11), παρατηρούµε ότι η 

αµυλάση παρουσιάζει αύξηση στα προ επέµβασης αποτελέσµατα 
µόνο στο ανδρικό δείγµα (115,0±13,8 U/L). 
 

Από τα λιπίδια ορού, σύµφωνα µε τον πίνακα 12 
παρατηρούµε ότι η χοληστερίνη παρουσιάζεται ελαφρώς 
αυξηµένη και στα δύο φύλα στα αποτελέσµατα µετά την 
επέµβαση (234,3±9,7 mg/dl στους άνδρες και 233,7±7,4 
mg/dl στις γυναίκες). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

ΑΙΜΑΤΟΛΟΓΙΚΟΙ ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ 
  WBC 

(K/µL
) 

RBC 
(M/µL
) 

HGB 
(gr/dl

) 

HCT 
(%) 

GRAN 
(%) 

GRAN 
(number

) 

TKE 
(cm/1η 
ώρα) 

PT 
(sec) 

PTT 
(sec) 
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1 7,5±0

,6 
4,6±0
,1 

14,0±0
,4 

43,2±1
,0 

62,4±3
,6 

4,8±0,6 20,3±5
,5 

13,4±
0,2 

30,9±
0,7 

A 

2 7,0±0
,4 

4,9±0
,1 

14,7±0
,4 

45,5±0
,9 

55,3±2
,2 

4,0±0,3 16,0±3
,1 

13,4±
0,1 

28,1±
0,4 

           
1 6,4±0

,3 
4,5±0
,1 

13,3±0
,1 

41,6±0
,4 

56,6±1
,3 

3,7±0,2 25,6±4
,0 

13,3±
0,2 

30,2±
0,7 

Γ 

2 6,9±0
,3 

4,6±0
,1 

13,3±0
,2 

41,8±0
,4 

58,7±1
,2 

4,1±0,1 22,3±3
,0 

13,4±
0,2 

28,4±
0,3 

Πίνακας 9. 
 

                                    ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ 
ΤΙΜΕΣ 

Α         
4-11 

4,6-
6.2 

  13-18 40-54  45-
85 

  2,4-
9,2 

 < 
10 

   11,2-
12,8 

27-
40 

Γ         
4-11 

4,2-
5,4 

11,5-16 37-47  45-
85 

  2,4-
9,2 

 < 
10 

   11,2-
12,8 

27-
40 

WBC: Λευκά αιµοσφαίρια, RBC: Ερυθρά αιµοσφαίρια, HGB: Αιµατοκρίτης, 
GRAN (%): Ουδετερόφιλα ποσοστό, GRAN (number): Ουδετερόφιλα 
(αριθµός), ΤΚΕ: Ταχύτητα καθίζησης ερυθρών, PT: Χρόνος προθροµβίνης, 
PTT: Χρόνος ατελούς θροµβοπλαστίνης. 
   

ΒΙΟΧΗΜΙΚΟΙ ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ 
  ΣΑΚΧΑΡΟ 

(mg%) 
ΟΥΡΙΑ 
(mg%) 

ΚΡΕΑΤΙΝΙΝΗ
(mg%) 

ΚΑΛΙΟ 
(meq/L)

ΝΑΤΡΙΟ 
(meq/L) 

ΛΕΥΚΩΜΑΤΑ 
(gr%) 

ΑΛΒΟΥΜΙΝΕΣ
(gr%) 

         
1 154,5±23,9 38,3±1,6      

1,0±0,1 
4,7±0,1 144,3±0,9         

7,4±0,5 
         
4,5±0,1 

Α 

2 130,8±12,6 37,7±3,0      
0,8±0,0 

4,8±0,2 144,8±0,7         
7,7±0,1 

         
3,9±0,1 

         
1 107,9±6,3 32,7±1,8      

1,0±0,3 
4,5±0,1 145,4±0,5         

7,0±0,1 
         
4,3±0,1 

Γ 

2 116,0±7,6 35,8±1,7      
0,7±0,2 

4,7±0,1 144,0±0,4         
7,6±0,1 

         
7,4±3,4 

Πίνακας 10. 
 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΤΙΜΕΣ 
Α&Γ      65-

108     
    20-45  0,6-

1,4 
      
3,5-5,3 

 135-148     6,2-8,1   3,4-
5,5 

 
  

ΟΡΜΟΝΕΣ – ΕΝΖΥΜΑ ΟΡΟΥ 
  SGOT 

(U/L) 
SGPT 
(U/L) 

γGT 
(U/L) 

ALP 
(U/L) 

ΧΟΛΕΡΥΘΡΙΝΗ 
ΟΛΙΚΗ  
(mg%) 

ΑΜΥΛΑΣΗ 
(U/L) 

        
1 22,9±1,4 29,1±5,5 45,2±11,9 179,3±18,3 0,7±0,1 115,0±13,8Α 
2 22,1±1,6 22,4±2,0 30,7±3,2 184,8±10,9 0,6±0,1 71,6±6,0 

        
1 24,7±1,3 25,0±2,3 22,6±3,7 168,1±9,8 0,6±0,1 89,8±9,2 Γ 
2 20±1,7 20,8±1,6 24,2±1,6 189,4±9,1 0,4±0,0 54,8±4,3 

Πίνακας 11. 
 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΤΙΜΕΣ 
Α&Γ       5-

40 
    5-
40 

      
5-48 

     100-
290 

          
0-1 

           
0-90 
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SGOT: Οξαλοξική τρανσαµινάση, SGPT: Πυροσταφυλική τρανσαµινάση, γGT: 
Γλουταµινική τρανσφεράση, AL φατάση.   P: Αλκαλική φωσ

ΛΙΠΙ∆ΙΑ ΟΡΟΥ 
  ΧΟΛΗΣΤΕΡΙΝΗ 

(mg/dl) 
   
ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙ∆ΙΑ 

(mg%) 
    

Α 2          
234,3±9,7 

        
149,1±21,3 

    
Γ 2           

233,7±7,4 
        
136,5±12,8 

Πίνακας 12. 
 

                                   ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ 
ΤΙΜΕΣ 

 Α&Γ         150-
230 

            
40-160 

 

                                                        
ΕΞΕΤΑΣΗ ΟΥΡΩΝ 

  ΕΙ∆ΙΚΟ ΒΑΡΟΣ 
 

ΟΥΡΟΧΟΛΙΝΟΓΟΝΟ 
(±) 

ΧΟΛΟΧΡΩΣΤΙΚΕΣ 
(±) 

     
1 1026,1±2,4 0,0±0,0 0,0±0,0 Α 
2 1020,7±1,7 0,0±0,0 0,0±0,0 

     
1 1018,7±1,5 0,0±0,0 0,0±0,0 Γ 
2 1019,1±1,1 0,0±0,0 0,0±0,0 

Πίνακας 13. 
 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΤΙΜΕΣ 
Α&Γ      1005-

1030 
0,0 0,0 

 
A: Άνδρες   Γ: Γυναίκες   
1: Προ επέµβασης   2: Μετά επέµβασης   
mean ± Std. Error 

 

Από τις µετρήσεις της αρτηριακής πίεσης (πίνακας 
14), µικρή αύξηση παρουσιάζεται στο γυναικείο δείγµα όσον 
αφορά τη διαστολική πίεση στις µετρήσεις µετά την 
επέµβαση (80,6±1,5 mmHg). 
 

ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΠΙΕΣΗ 
     

ΣΥΣΤΟΛΙΚΗ 
(mmHg) 

∆ΙΑΣΤΟΛΙΚΗ 
(mmHg) 

    
1 131,3±2,6 74,3±1,9 Α 
2 139,3±1,8 80±1 

    
1 129,1±3,4 76,3±1,8 Γ 
2 133,7±2,2 80,6±1,5 

Πίνακας 14. 
 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΤΙΜΕΣ 
 Α&Γ        <80 

 100



<140 
 
A: Άνδρες   Γ: Γυναίκες   
1: Προ επέµβασης   2: Μετά επέµβασης  mean ± Std. Error 

Όλα τα υπόλοιπα αποτελέσµατα αιµατολογικών, 
βιοχηµικών και λοιπών παραµέτρων όπως φαίνεται και από 
τους πίνακες, είναι εντός φυσιολογικών ορίων στα προ και 
µετά επέµβαση αποτελέσµατα και για τα δύο φύλα. 
 
Συµπτώµατα από το γαστρεντερικό προ και µετά επέµβαση: 
 Σύµφωνα µε τα παρακάτω γραφήµατα (20-28), τα 
συµπτώµατα που κυριαρχούν στα άτοµα της µελέτης πριν την 
επέµβαση, είναι κατά σειρά εµφάνισης: 

• Άλγος δεξιού υποχονδρίου στο 70% , µε ταυτόχρονη 
αντανάκλαση στην πλάτη στο 51% από αυτούς (γράφηµα 
20).  

• Φουσκώµατα στο 52% (γράφηµα 21).  
• Ερυγές στο 44% (γράφηµα 22).  
• Καούρες-ξινίλες στο 42% (γράφηµα 23).  
• ∆υσπεψία  στο 30% (γράφηµα 24).  
• Αίσθηµα καθυστερηµένης πέψης στο 24% (γράφηµα 25).  
• Έµετοι στο 22% (γράφηµα 26).  
• ∆υσκοιλιότητα στο 10% (γράφηµα 27).  
• ∆ιάρροια στο 8% (γράφηµα 28). 

Όλα τα συµπτώµατα που αναφέρονται πριν από την 
επέµβαση µειώνονται σε ένταση ή/και µηδενίζονται µετά από 
αυτήν. Πιο αναλυτικά παρατηρούµε ότι η υψηλής έντασης 
δυσπεψία, το άλγος δεξιού υποχονδρίου, τα φουσκώµατα, το 
αίσθηµα καθυστερηµένης πέψης, οι καούρες και ξινίλες (2%, 
20%, 12%, 2%, 6% αντίστοιχα), µηδενίζονται µετά την 
επέµβαση. Ιδιαίτερα όσον αφορά τον πόνο µε αντανάκλαση 
στην πλάτη (18%), µηδενίζεται µετά την επέµβαση σε όλες 
τις κλίµακες. Στις υπόλοιπες κλίµακες κάποια από τα 
συµπτώµατα παραµένουν ή µειώνονται σε ένταση µετά από την 
επέµβαση, ενώ αξιοσηµείωτο είναι το γεγονός ότι µόνο τα 
περιστατικά µε διάρροια αυξάνονται (από 8% στο 14%), 
κυρίως στην χαµηλή και στη υψηλή κλίµακα της έντασης.  
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Γράφηµα20. 

 
Γράφηµα 21. 

 

 
Γράφηµα 22. 
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Γράφηµα 23. 

 

 
Γράφηµα 24. 

 

 
Γράφηµα 25. 
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Γράφηµα 26. 

 

 
Γράφηµα 27. 

 

 
Γράφηµα 28. 

 
 
∆ιατροφικές συνήθειες: 
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 Οι µακροπρόθεσµες διατροφικές συνήθειες (10 έτη πριν 
την επέµβαση) των συµµετεχόντων, καθώς και οι τρέχουσες 
κατά την περίοδο της συνέντευξης, εµφανίζονται στο 
παρακάτω συγκεντρωτικό διάγραµµα, όπου δίνεται η 
δυνατότητα εκτίµησης όχι µόνο του αριθµού των ισοδυνάµων 
στις οµάδες τροφίµων που καταναλώνονται συνήθως, αλλά και 
της συγκριτικής διαφοράς µεταξύ των δύο χρονικών πλαισίων 
που ενδιαφέρουν την µελέτη. Έτσι µπορούν να εκτιµηθούν 
καλύτερα διατροφικές συνήθειες του παρελθόντος, που 
πιθανόν να σχετίζονται µε την εµφάνιση της ασθένειας, 
καθώς και πιθανές επιπτώσεις της χολοκυστεκτοµής στις 
συνήθειες αυτές. 
 
 
 
 
 
 
 

Γράφηµα 29. 
 

• Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα του γραφήµατος 29, όσον 
αφορά  

διατροφικές συνήθειες πριν την επέµβαση, παρατηρούµε ότι 
η κατανάλωση γαλακτοκοµικών, φρούτων και λαχανικών, είναι 
περίπου 1-1,5 ισοδύναµο/ηµέρα, των δηµητριακών 4 
ισοδύναµα/ηµέρα, των τροφίµων της οµάδας του κρέατος στα 
6-7 ισοδύναµα/ηµέρα και των λιπαρών υλών στα 8-10 
ισοδύναµα/ηµέρα. Για τα παραπάνω δεν φαίνεται να υπάρχει 
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σηµαντική διαφορά στην κατανάλωση ανάµεσα στα δύο φύλα, 
εκτός από την οµάδα του κρέατος (κρέας-πουλερικά-ψάρι-
αυγά),, όπου το ανδρικό φύλο φαίνεται να καταναλώνει 1 
ισοδύναµο επιπλέον, κατά το προ χολοκυστεκτοµής χρονικό 
πλαίσιο.  

Από τα υπόλοιπα διατροφικά στοιχεία που ελέγχθηκαν 
στο ίδιο χρονικό πλαίσιο, η κατανάλωση αλκοόλ είναι 
περίπου 1 ποτό/ηµέρα, σχεδόν αποκλειστικά από το ανδρικό 
φύλο, ενώ η κατανάλωση ζάχαρης και καφέ 2 ισοδύναµα/ηµέρα 
και από τα δύο φύλα. Τέλος η κατανάλωση νερού είναι κατά 
µέσο όρο 5-6 ποτήρια/ηµέρα (≈ 1-1,5 λίτρο).   

• Στις διατροφικές συνήθειες των εξεταζοµένων µετά την 
επέµβαση 

παρατηρούµε ότι, όσον αφορά τα γαλακτοκοµικά (γραφήµατα 
30 και 31), τα µισά περίπου άτοµα έχουν αλλάξει την  
συνήθεια κατανάλωσης µετά την επέµβαση, αλλά ο µέσος όρος 
κατανάλωσης παραµένει περίπου σταθερός  και στα δύο φύλα 
(1-1,5 ισοδύναµα/ηµέρα). Το αποτέλεσµα αυτό µας οδηγεί 
στο συµπέρασµα της ανοµοιόµορφης αλλαγής συµπεριφοράς 
στην κατανάλωση στην συγκεκριµένη οµάδα τροφίµων. Οι 
αλλαγές αυτές αφορούν κυρίως το γυναικείο φύλο, όπου η 
κατανάλωση τροφίµων από την συγκεκριµένη οµάδα, φαίνεται 
να αυξάνεται κατά µέσο όρο 0,5 ισοδύναµο/ηµέρα, µετά την 
επέµβαση. 

 

               
                                Γράφηµα 30.                                                                      
Γράφηµα 31. 
                        

Όσον αφορά την κατανάλωση φρούτων και λαχανικών 
(γραφήµατα 32-35), ελάχιστα άτοµα και από τα δύο φύλα 
άλλαξαν την συνήθεια κατανάλωσης, ενώ ο µέσος όρος 
κατανάλωσης των συγκεκριµένων τροφίµων, παρέµεινε 

-1,5 ισοδύναµο). σταθερός µετά την επέµβαση (1
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               Γράφηµα 32.                 

Γράφηµα 33. 
                                   

                                             Γράφηµα 34.                 
Γράφηµα 35. 
    
 Όσον αφορά την κατανάλωση δηµητριακών (γραφήµατα 36 και 
37), παρατηρούµε επίσης µέτριες αλλαγές στη συνήθεια 
κατανάλωσης, στο µετά επέµβαση χρονικό πλαίσιο, ενώ ο 
µέσος όρος κατανάλωσης παραµένει περίπου ο ίδιος (≈ 4 
ισοδύναµα/ηµέρα). 
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                Γράφηµα 36.                

Γράφηµα 37. 
               
Μέτριες αλλαγές στη συνήθεια κατανάλωσης τροφίµων 

από την οµάδα του κρέατος εµφανίζει το δείγµα µας 
(γραφήµατα 38 και 39), ενώ ο µέσος όρος κατανάλωσης 
παραµένει περίπου ο ίδιος και στα δύο χρονικά πλαίσια. Οι 
αλλαγές αυτές, αφορούν κυρίως το ανδρικό φύλο, όπου η 
κατανάλωση των συγκεκριµένων τροφών φαίνεται να µειώνεται 
κατά µέσο όρο 1,5-2 ισοδύναµα/ηµέρα µετά την επέµβαση, 
διαµορφώνοντας έτσι το µέσο όρο κατανάλωσης σε όλο το 
δείγµα στα 6 ισοδύναµα/ηµέρα. 

 

                                   
                 Γράφηµα 38.                 
Γράφηµα 39.  
        

Μικρές αλλαγές επίσης, εµφανίζονται όσον αφορά τη 
συνήθεια κατανάλωσης ζάχαρης και προϊόντων της, καθώς 
επίσης των αλκοολούχων ποτών, του νερού και του καφέ και 
στα δύο φύλα, µε σταθερό τον µέσο όρο κατανάλωσης προ και 
µετά την επέµβαση (γραφήµατα 40-44). 
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                                Γράφηµα 40.                 
Γράφηµα 41.   
           

          
                              Γράφηµα 42.                 
Γράφηµα 43. 
            

 
Γράφηµα 44. 

 
 Τέλος η συνήθεια κατανάλωσης λιπαρών υλών (γραφήµατα 
45 και 46) φαίνεται να µειώνεται ελαφρά µετά την επέµβαση 
(περίπου 0,5 ισοδύναµο/ηµέρα). Η αλλαγή αυτή αφορά κυρίως 
το ανδρικό δείγµα, που σύµφωνα µε το γράφηµα 46, µειώνει 
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τη µέση κατανάλωση λαδιού, κατά 1 περίπου 
ισοδύναµο/ηµέρα.   
 

                       
                               Γράφηµα 45.                 
Γράφηµα 46. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

3. ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ 
 
 Στην ανάλυση που ακολουθεί, γίνεται προσπάθεια 
αξιολόγησης των αποτελεσµάτων που εκτέθηκαν στο 
προηγούµενο κεφάλαιο και αφορούν το συγκεκριµένο 
πληθυσµιακό δείγµα που ελέγχθηκε. Όπως προαναφέρθηκε δεν 
υπήρχε η δυνατότητα επανάληψης των εργαστηριακών 
αναλύσεων, ώστε να επιβεβαιωθούν  οι εργαστηριακοί 
παράµετροι, ούτε και να συµπεριληφθεί στην εργασία 
κατάλληλη οµάδα ελέγχου, για την σύγκριση και στατιστική 
τεκµηρίωση των αποτελεσµάτων. Επίσης λόγω του µικρού 
αριθµού του δείγµατος δεν µπορούµε να διεξάγουµε  ασφαλή 
επιδηµιολογικά στοιχεία συγκρίσιµα µε αντίστοιχα από 
διεθνείς µελέτες.  

Σύµφωνα µε τα παραπάνω η ανάλυση και αξιολόγηση των 
αποτελεσµάτων που ακολουθεί, περιορίζεται σε συγκεκριµένα 
πληθυσµιακά στοιχεία και επισηµάνσεις (χαρακτηριστικά του 
συγκεκριµένου δείγµατος πληθυσµού που συµµετείχε), ενώ 
παράλληλα γίνεται σχετική αναδροµή σε αποτελέσµατα άλλων 
µελετών από την διεθνή βιβλιογραφία, για κάθε παράµετρο 
που εξετάζεται. Τα συµπεράσµατα που προκύπτουν, αφορούν 
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το συγκεκριµένο δείγµα πληθυσµού και µπορούν να 
αποτελέσουν αντικείµενο επιπλέον διερεύνησης σε 
µελλοντικές µελέτες. Απαραίτητο στοιχείο στις µελέτες 
αυτές, είναι η συµµετοχή κατάλληλης οµάδας ελέγχου, καθώς 
και η διεκπεραίωση ικανού αριθµού εργαστηριακών 
αναλύσεων, ώστε τα συµπεράσµατα που θα προκύψουν να είναι 
ασφαλή, συγκρίσιµα µε αντίστοιχα διεθνή βιβλιογραφικά 
στοιχεία. 
 
∆ηµογραφικά στοιχεία: 

Από τα δηµογραφικά στοιχεία που εκτέθηκαν, 
ενδιαφέρον παρουσιάζει η  
υπεροχή του γυναικείου φύλου σε σχέση µε το ανδρικό 
(2,3/1), ιδιαίτερα  στις χαµηλότερες ηλικιακές 
κατηγορίες. Ο µέσος όρος ηλικίας και στα δύο φύλα είναι 
υψηλός (68 έτη στους άνδρες και 59 έτη στις γυναίκες). Οι 
ηλικιακές κατηγορίες που κατανέµονται οι άνδρες είναι 
κυρίως από 60 έως 80 έτη, ενώ οι γυναίκες περισσότερο 
οµοιόµορφα από 35 έως 80 έτη. Το αποτέλεσµα αυτό θα 
µπορούσε να ερµηνευθεί, σε σχέση µε την αυξηµένη επίδραση 
των περιβαλλοντικών παραγόντων στις µεγάλες ηλικίες, 
καθώς και στην ευαισθησία που εµφανίζει ο γυναικείος 
πληθυσµός στον σχηµατισµό ΧΛ, λόγω ορµονικής κατάστασης 
και υψηλής παρουσίας στο πληθυσµό αυτό, σωµατικά 
υπέρβαρων και παχύσαρκων ατόµων.  

Η υπεροχή του γυναικείου φύλου στην ΧΛΘ, έχει 
επισηµανθεί  από πλήθος µελετών, όπου η συχνότητα 
εµφάνισης της ΧΛΘ στον γυναικείο πληθυσµό σε σχέση µε τον 
ανδρικό, είναι σε αναλογία 2-3/1 στους περισσότερους 
πληθυσµούς (3,10,41,42,43). Επίσης, η επίπτωση της νόσου 
είναι υψηλή στις µεγάλες ηλικίες και στα δύο φύλα (47,50). 
Αυτό φαίνεται να συµβαίνει επειδή ο κορεσµός της 
χοληστερόλης στην χολή, αυξάνεται µε την πάροδο της 
ηλικίας, λόγω πτώσης της δραστηριότητας της 7α 
υδροξυλάσης και µείωσης της σύνθεσης χολικών οξέων 
(52,53).  

Λαµβάνοντας υπόψη το µέσο όρο ηλικίας ανδρών και 
γυναικών στο πληθυσµό που εξετάζεται, καθώς και τα 
χαρακτηριστικά της περιοχής από όπου προέρχεται (αγροτική 
περιφέρεια), γίνεται εύκολα αντιληπτό ότι οι περισσότεροι 
από αυτούς θα απασχολούνται µε οικιακά, αγροτικά ή θα 
είναι συνταξιούχοι. Τα στοιχεία αυτά θα µπορούσαν να 
χρησιµοποιηθούν πιο αναλυτικά, παράλληλα µε άλλα που θα 
αφορούν το επίπεδο εκπαίδευσης του δείγµατος, για τον 
καθορισµό του κοινωνικοοικονοµικού τους υπόβαθρου , 
δείκτης που µπορεί να επηρεάζει τη θρεπτική κατάσταση 
ενός πληθυσµού. 

 
Ανθρωποµετρικά στοιχεία: 

Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα, το σωµατικό βάρος των 
ατόµων που συµµετείχαν στη µελέτη, ήταν ήδη υψηλό πριν 
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από την επέµβαση (κατά µέσο όρο), σε όλες σχεδόν τις 
ηλικιακές κατηγορίες που εξετάσθηκαν, κυρίως στο 
γυναικείο πληθυσµό. Αυτό επιβεβαιώνεται καλύτερα µε την 
εκτίµηση του ∆ΜΣ στις παραπάνω κατηγορίες, όπου οι τιµές 
του κυµαίνονται από 26,86kgr/m² έως 28,81kgr/m², 
κατατάσσοντας τα άτοµα που συµπεριλήφθηκαν, στις 
κατηγορίες των σωµατικά υπέρβαρων, σύµφωνα µε την 
παγκόσµια οργάνωση υγείας, µε αυξηµένο κίνδυνο 
νοσηρότητας (εικόνα 1 & πίνακας 15). Ένας ενήλικος 
θεωρείται παχύσαρκος όταν ο ∆ΜΣ είναι µεγαλύτερος από 30 
kg/m2, ενώ πάνω από το όριο αυτό, η αύξηση του λιπώδους 
ιστού και κατ' επέκταση του σωµατικού βάρους, έχει βρεθεί 
ότι προκαλεί σηµαντική αύξηση της νοσηρότητας και 
θνησιµότητας (269).  

Εξαίρεση από τα παραπάνω, αποτελεί η ηλικιακή 
κατηγορία 81-85 ετών, που ουσιαστικά περιλαµβάνει µόνο 1 
άτοµο, όπου ο ∆ΜΣ προεγχειρητικά ήταν 21,78kgr/m² 
κατατάσσοντάς τον στην κατηγορία του ‘‘φυσιολογικού’’ 
σωµατικού βάρους.  
 

 
Εικόνα 1. 

 
 
 
 
 

     ∆ΜΣ Κίνδυνος συν-νοσηρότητας 

Ελλιποβαρής < 18,5 kg/m2 Χαµηλός (αλλά αυξηµένος 
κίνδυνος άλλων κλινικών 

προβληµάτων) 
«Φυσιολογικό» σωµατικό 

βάρος 
18,5 – 24,9 

kg/m2
Μέσος 

Σωµατικό   υπέρβαρο 25,0 – 
29,9kg/m2

Αυξηµένος 

Παχυσαρκία βαθµού Ι 30,0 – 34,9 
kg/m2

Πολύ αυξηµένος 

Παχυσαρκία   βαθµού ΙΙ 35,0 – 39,9 
kg/m2

Σοβαρός 
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Νοσογόνος  παχυσαρκία 
βαθµού ΙΙΙ 

>40 kg/m2 Πολύ σοβαρός 

 
Πίνακας 15. 

 
 Στα µετά επέµβαση αποτελέσµατα, παρατηρούµε αύξηση  
του µέσου βάρους σε όλες τις ηλικιακές κατηγορίες που 
κυµαίνεται από 2,86Kgr έως 11kgr. 
H µέση αύξηση βάρους για άνδρες και γυναίκες είναι 
περίπου 5 kgr, ενώ η µεταβολή του βάρους σε όλο το δείγµα 
κυµαίνεται από –9kgr έως +19kgr. 
 Οι παραπάνω µεταβολές του βάρους µετεγχειρητικά, 
µετακινούν ανάλογα τον ∆ΜΣ σε υψηλότερα επίπεδα, που στις 
ηλικιακές κατηγορίες που εξετάζονται, οι τιµές 
διαµορφώνονται από 26,80 kgr/m² έως 32,87 kgr/m², 
κατατάσσοντας το µέσο επίπεδο ∆ΜΣ των συµµετεχόντων, στις 
κατηγορίες των σωµατικά υπέρβαρων και παχύσαρκων 1ου 
βαθµού αντίστοιχα (εικόνα 1 και πίνακας 15). Η µεταβολή 
κυµαίνεται από +0,9kgr/m² έως +5,02kgr/m², µε µέση αύξηση 
και για τα δύο φύλα 2 µονάδες. Σε πιο αναλυτική εκτίµηση 
(πίνακας 7 αποτελεσµάτων), παρατηρούµε ότι 9 άτοµα από 
τις κατηγορίες των ‘‘φυσιολογικών’’ και των σωµατικά 
υπέρβαρων , µετακινούνται στις κατηγορίες της παχυσαρκίας 
1ου, 2ου και 3ου βαθµού, ενώ ο µέσος όρος σε όλες τις 
κατηγορίες ∆ΜΣ αυξάνει από 0,5 έως και 3,6kgr/m². 
 Τα στοιχεία αυτά, πιθανόν αντανακλούν µια δυναµική 
γιά παραπέρα αύξηση του βάρους των συµµετεχόντων, όµως η 
αξιολόγησή τους θα πρέπει να αναλυθεί περαιτέρω, λόγω 
παρουσίας µικρού αριθµού ατόµων µε σηµαντική αύξηση του 
βάρους τους µετά την επέµβαση, µε αποτέλεσµα να 
επηρεάζεται ο µέσος όρος αύξησης (π.χ στις ηλικιακές 
κατηγορίες 35-40 και 81-85 έχουµε αύξηση 8 και 11 κιλά, 
ενώ ο αριθµός των ατόµων στις κατηγορίες αυτές είναι 3 
και 1 άτοµα αντίστοιχα).  

Η µετεγχειρητική αύξηση του βάρους φαίνεται να είναι 
πολυπαραγοντική. Πολλοί ασθενείς λόγω έντονων 
προεγχειρητικών συµπτωµάτων απέφευγαν λιπαρές τροφές, ενώ 
µετεγχειρητικά µε την ελάττωση των συµπτωµάτων, το 
διαιτολόγιό τους ήταν πλέον ελεύθερο. Παράλληλα η 
ψυχολογική ‘‘απελευθέρωση’’ των ασθενών από το άγχος της 
νόσου, πιθανόν να τους οδηγεί σε υπερκατανάλωση τροφών 
υψηλής θερµιδικής αξίας. Έτσι λοιπόν πιθανό κάποιοι από 
τους ασθενείς, λόγω σωµατικής καταπόνησης προεγχειριτικά 
(επιπλοκές – συµπτώµατα) να είχαν χάσει βάρος και µε την 
λύση του προβλήµατος µετεγχειριτικά, βελτίωσαν την 
θρεπτική τους κατάσταση και αναπλήρωσαν ή/και υπερκάλυψαν 
το χαµένο βάρος.  

Η θετική συσχέτιση της παχυσαρκίας και του 
σχηµατισµού ΧΛ, έχει αναγνωριστεί από πλήθος µελετών 
(3,11,162). Η σχέση αυτή αφορά περισσότερο το γυναικείο 
φύλο και ιδιαίτερα τις νεότερες παχύσαρκες γυναίκες (165). 
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Η παθογένεια των ΧΛ στην παχυσαρκία, µπορεί να εξηγηθεί 
λόγω της υπερέκκρισης χοληστερόλης στην χολή, που 
παρατηρείται συχνότερα στους παχύσαρκους (11).  

Τα παραπάνω αποτελέσµατα όµως, εντοπίζουν ένα 
επιπλέον στοιχείο: την αυξητική τάση που παρουσιάζει το 
βάρος και κατά συνέπεια ο ∆ΜΣ ατόµων (ανδρών και 
γυναικών) που έχουν υποστεί χολοκυστεκτοµή, κατά την 
µετεγχειρητική περίοδο, στοιχείο που δεν αναφέρεται στην 
διεθνή βιβλιογραφία. To εύρηµα αυτό θα πρέπει να 
διερευνηθεί περαιτέρω σχετικά µε διατροφικούς, 
ψυχολογικούς ή/και µεταβολικούς παράγοντες που συµβάλλουν 
στην εµφάνισή του. 
 
Κληρονοµικό ιστορικό χολολιθίασης: 

 Το οικογενειακό ιστορικό για ΧΛΘ, έχει συνδεθεί 
έντονα µε τον κίνδυνο για ανάπτυξη ΧΛ. Αυτό έχει 
παρατηρηθεί σε πολλές µελέτες κατά το παρελθόν (42,43,64). 
Η οικογενειακή επίδραση θα µπορούσε να οφείλεται σε 
κληρονοµικούς ή/και περιβαλλοντικούς παράγοντες.  

Στη συγκεκριµένη µελέτη, βρέθηκε θετικό οικογενειακό 
ιστορικό για ΧΛΘ στο 30% των ατόµων που ερωτήθηκαν, ενώ 
τα άτοµα που αφορούσε ανήκαν όλα στο γυναικείο φύλο. Μια 
µελέτη στην Ινδία (66) βρήκε επίσης ότι το 65% των θετικών 
συγγενών ήταν γυναίκες. Αν και αυτό το φαινόµενο είναι 
γνωστό, το αρµόδιο γονίδιο παραµένει άγνωστο µέχρι 
σήµερα. Περιβαλλοντικές επιρροές, µπορεί επίσης να είναι 
υπεύθυνες για την αυξηµένη συχνότητα εµφάνισης ΧΛΘ, σε 
στενά οικογενειακά µέλη. Εποµένως είναι µάλλον δύσκολο να 
διευκρινιστεί, εάν το κληρονοµικό ιστορικό οφείλεται σε 
γενετικούς λόγους ή είναι αποτέλεσµα του παρόµοιου τρόπου 
ζωής και διαιτητικών συνηθειών. 
 
Ατοµικό ιστορικό (ασθένειες ή/και επεµβάσεις): 

Από το ατοµικό ιστορικό των συµµετεχόντων 
παρατηρούµε ότι, όσον αφορά το ιστορικό ασθενειών, οι πιο 
συχνές είναι εκφυλιστικές κυρίως ασθένειες (αρτηριακή 
υπέρταση, καρδιοπάθεια, σακχαρώδης διαβήτης, χρόνια 
αποφρακτική πνευµονοπάθεια κλπ), που εµφανίζονται σε 
µεγάλες ηλικίες και για τις περισσότερες από αυτές, οι 
παράγοντες που συµβάλουν στην εµφάνισή στους είναι κοινοί 
(παχυσαρκία, διατροφή, κληρονοµικότητα, στατικός τρόπος 
ζωής) και έχουν επισηµανθεί επιδηµιολογικά ως παράγοντες 
κινδύνου για χολολιθίαση (3,11,41,157,42,43,248,247). 
Ιδιαίτερα στα άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη, έχει βρεθεί ότι 
έχουν αυξηµένες πιθανότητες για σχηµατισµό ΧΛ 
(103,104,105). Σε αρκετά υψηλό ποσοστό επίσης, εµφανίζεται 
το ιστορικό υπερχοληστερολαιµίας στο  συγκεκριµένο δείγµα 
πληθυσµού (28%), παράµετρος που έχει επισηµανθεί από 
αρκετές µελέτες, ως παράγοντας κινδύνου για τον 
σχηµατισµό ΧΛ (43,57,58).   
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Σχετικά µε προηγούµενες επεµβάσεις, το υψηλό ποσοστό 
σκωληκοειδεκτοµής και αµυγδαλεκτοµής κατά το παρελθόν 
(34% και 20% αντίστοιχα), δε δικαιολογείται µε στοιχεία 
από την διεθνή βιβλιογραφία. Το ποσοστό βουβωνοκήλης 
ή/και οµφαλοκήλης (16%), θα µπορούσε να δικαιολογηθεί 
λόγω υψηλής συµµετοχή ηλικιωµένων (κυρίως άνδρες-
αγρότες), στους οποίους οι κοιλιακοί µύες παρουσιάζουν 
αυξηµένη χαλάρωση.   
 
Χρόνια χρήση φαρµάκων: 
 Η συνήθης χρήση φαρµάκων από τους συµµετέχοντες, 
έχει σχέση µε τη συνύπαρξη χρόνιων παθήσεων. Έτσι η 
χρόνια χρήση φαρµάκων αφορά κυρίως σκευάσµατα για 
υπέρταση, διαβήτη, υπερλιπιδαιµία, θυρεοειδοπάθειες, 
καρδιοπάθειες και οστεοπόρωση. Από τα φάρµακα αυτά, µόνο 
τα υπολιπιδαιµικά (λιπιδαιµικοί παράγοντες), έχουν 
επισηµανθεί επιδηµιολογικά σαν παράγοντες κινδύνου για  
σχηµατισµό ΧΛ, µέσω της αυξηµένης έκκρισης χοληστερόλης 
στη χολή (3,119). Η δράση τους  έχει να κάνει κυρίως, µε 
την ενεργοποίηση της λιποπρωτεινικής λιπάσης, την 
αναστολή της HMG CoA αναγωγάσης και την αύξηση του 
καταβολισµού των λιποπρωτεινών πολύ χαµηλής πυκνότητας 
(VLDL) (120). 
 
Καπνιστική συνήθεια: 

Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα, το 36% του συνόλου 
(άνδρες και γυναίκες) είναι καπνιστές. Στο ποσοστό αυτό 
µεγαλύτερη είναι η συµµετοχή των ανδρών (2/3 του συνόλου 
των ανδρών). Τα αποτελέσµατα των διαφόρων µελετών για την 
επίδραση του καπνίσµατος στην αιτιολογία της ΧΛΘ είναι 
γενικά σε ασυµφωνία. Έτσι υπάρχουν µελέτες που 
παρουσιάζουν θετική συσχέτιση (160,164), καµία συσχέτιση 
(38,185), ή αρνητική συσχέτιση (206) της ΧΛΘ µε το 
κάπνισµα. Η θετική συσχέτιση πιθανόν έχει να κάνει µε µια 
έµµεση επίδραση στα λιπίδια του αίµατος, ενώ η αρνητική 
µε πιθανή αύξηση της κινητικότητας του εντέρου µετά το 
κάπνισµα 

 
Φυσική δραστηριότητα: 
 Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα στους άνδρες παρά την 
υψηλή µέση ηλικία συµµετοχής (68 έτη), υπερισχύει η υψηλή 
δραστηριότητα προ και µετά την επέµβαση, ενώ στις 
γυναίκες µε µέση ηλικία συµµετοχής τα 59 έτη, επικρατεί η 
µέτρια φυσική δραστηριότητα στο προ επέµβασης χρονικό 
πλαίσιο, ενώ παρατηρείται µικρή πτώση στις κλίµακες µετά 
από την επέµβαση. Τα αποτελέσµατα αυτά φυσικής 
δραστηριότητας του δείγµατος, θεωρούνται κλασικό δείγµα 
φυσικής δραστηριότητας των κατοίκων της επαρχίας Σητείας.  

Τα αποτελέσµατα αυτά δεν θα πρέπει να απαραίτητα να 
ερµηνευθούν σαν αρνητική επίπτωση της χολοκυστεκτοµής στη 
φυσική κατάσταση του γυναικείου πληθυσµού, αλλά θα πρέπει 
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να εξεταστούν κάτω από το πρίσµα του σφάλµατος στην 
αξιολόγησή, στα συγκεκριµένα χρονικά πλαίσια που 
εξετάζονται. Η µείωση της φυσικής δραστηριότητας δεν 
είναι απαραίτητα αποτέλεσµα της επέµβασης που µελετάται, 
µε την έννοια της απόκτησης σωµατικής ανικανότητας, αλλά 
µπορεί να είναι µακροχρόνιο αποτέλεσµα µε την πάροδο της 
ηλικίας και την γήρανση του οργανισµού, σε άτοµα που η 
σωµατική δραστηριότητα, όπως και άλλοι παράµετροι τρόπου 
ζωής, εξετάζονται για µεγάλο χρονικό διάστηµα.   

Ένας αριθµός από προηγούµενες µελέτες, δεν βρήκε 
κάποια σχέση µεταξύ ΧΛΘ και φυσικής δραστηριότητας 
(160,176), ενώ κάποιες άλλες βρήκαν αρνητική συσχέτιση 
(245,246,247). ∆ιάφοροι µηχανισµοί προτάθηκαν ότι 
συµβάλλουν στη συσχέτιση αυτή, συµπεριλαµβανοµένης µιας 
απευθείας επίδρασης της φυσικής δραστηριότητας στην 
κινητικότητα του παχέως εντέρου (249) καθώς και της 
µείωσης της αντίστασης στην ινσουλίνη (250). 
 
Αριθµός κυήσεων και λήψη ορµονών (µόνο για γυναίκες): 
 Από τα αποτελέσµατα παρατηρούµε ότι το µεγαλύτερο 
ποσοστό των γυναικών (54%) έχουν ιστορικό 2 κυήσεων, ενώ 
από τις υπόλοιπες, το 23%  περισσότερων από δύο κυήσεων. 
Επίσης, όσον αφορά λήψη ορµονών, µόνο ένας µικρός αριθµός 
γυναικών (3 περιπτώσεις), έχει χρησιµοποιήσει κατά το 
παρελθόν ορµονικά σκευάσµατα (οιστρογόνα ή/και 
προγεστερόνη) για χρονικό διάστηµα από 6 µήνες έως 2 έτη. 
Η περιορισµένη χρήση ορµονών πιθανό οφείλεται στην 
αυξηµένη ηλικία του γυναικείου δείγµατος, που στην 
αναπαραγωγική ηλικία τους ηλικία η χρήση ορµονών ήταν 
περιορισµένη, σε σχέση µε σήµερα. 

Οι περισσότερες µελέτες εµφανίζουν θετική συσχέτιση 
µεταξύ υψηλού αριθµού κυήσεων και ΧΛ (38,43,47), ενώ λίγες 
είναι αυτές που δε συµφωνούν (84). Ο πιθανός µηχανισµός 
για την παραπάνω σχέση, είναι η ελάττωση της 
κινητικότητας της χοληδόχου κύστεως κατά τη διάρκεια της 
εγκυµοσύνης, η οποία συµβάλει στη διαδικασία της 
λιθογένεσης.  

Σχετικά µε τη λήψη ορµονών (οιστρογόνα), έχει βρεθεί 
ότι οι ουσίες αυτές σχετίζονται θετικά µε την παρουσία ΧΛ 
(27,43,78,94,95). Οι µελέτες αυτές υποστηρίζουν ότι τα 
οιστρογόνα αυξάνουν τον κορεσµό της χοληστερόλης στη χολή 
κι έτσι αυξάνεται ο κίνδυνος για ΧΛΘ. Η προσθήκη 
προγεστερόνης στα ορµονικά σκευάσµατα, δεν βελτιώνει την 
κατάσταση, αφού και η ίδια, φαίνεται να προάγει  το 
σχηµατισµό ΧΛ (97). 

 
Ιστορικό υποθερµιδικής δίαιτας: 
 Η δραστική µείωση της πρόσληψης θερµίδων και η 
γρήγορη απώλεια βάρους φαίνεται να προδιαθέτει τα άτοµα 
στον σχηµατισµό ΧΛ (165,179). Τα υψηλά επίπεδα ∆ΜΣ πριν την 
απώλεια βάρους (186), η ανακύκλωση του βάρους (181,188), 
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καθώς επίσης και το λιπιδαιµικό προφίλ (↑ λιπίδια 
αίµατος) (184), των ατόµων που θα µειώσουν απότοµα το 
βάρος τους, αυξάνουν το κίνδυνο εµφάνισης ΧΛ. Οι 
µηχανισµοί που ενοχοποιούνται, αφορούν την αύξηση της 
λιθογεννητικότητας της χολής µέσω της µείωσης του χρόνου 
σχηµατισµού µικροκρυστάλλων χοληστερόλης στη χοληδόχο 
κύστη, την καθυστερηµένη κένωση της χοληδόχου κύστεως και 
την αύξηση της συγκέντρωσης χοληστερόλης στην χολή (189).  

Στα αποτελέσµατα της µελέτης µας, παρατηρούµε ένα 
µικρό ποσοστό ατόµων (10%), να έχουν εφαρµόσει κατά το 
παρελθόν αυστηρή υποθερµιδική δίαιτα, µε µεγάλη απώλεια 
βάρους (> από 5kgr/µήνα για χρονικό διάστηµα από 2 µήνες 
έως 1,5 έτος), µε ιδιαίτερο χαρακτηριστικό στις 
περιπτώσεις αυτές, την ανακύκλωση του βάρους (απώλεια – 
επανάκτηση). Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός 
ότι, το παραπάνω ποσοστό αφορά αποκλειστικά γυναίκες (5 
άτοµα), που οι 3 από αυτές ανήκαν στην κατηγορία των 
υπέρβαρων όσον αφορά το ∆ΜΣ, ενώ οι υπόλοιπες 2 στην 
κατηγορία της παχυσαρκίας 1ου βαθµού, στις µετρήσεις πριν 
από την επέµβαση. Στα αποτελέσµατα του δείκτη µετά την 
επέµβαση, παρατηρούµε 2 από τις υπέρβαρες, να 
‘‘ανεβαίνουν’’ στην κατηγορία της παχυσαρκίας 1ου βαθµού, 
ενώ και οι 2 γυναίκες που ήταν στην κατηγορία της 
παχυσαρκίας 1ου βαθµού, ‘‘ανεβαίνουν’’ στην επόµενη 
κατηγορία της παχυσαρκίας (2ου βαθµού).  

Λαµβάνοντας υπόψιν ότι, στο σύνολο των 
συµµετεχόντων, 9 άτοµα αλλάζουν (αυξάνουν) κατηγορία ∆ΜΣ, 
τα 4 από αυτά παρατηρούµε να έχουν ιστορικό αυστηρής 
υποθερµιδικής δίαιτας. Το γεγονός αυτό σε συνδυασµό µε 
την υψηλή συχνότητα απώλειας – επανάκτησης του βάρους που 
εµφανίζεται στα συγκεκριµένα άτοµα, τους προσδίδει ένα 
ιδιαίτερο χαρακτηριστικό που πιθανά να έχει σχέση µε την 
ψυχοσύνθεσής τους (π.χ αστάθεια χαρακτήρα, 
συναισθηµατικές διαταραχές κλπ).  
 
Συµπληρώµατα διατροφής: 

Το ιστορικό πρόσληψης συµπληρωµάτων διατροφής από 
τους συµµετέχοντες, δεν έδειξε οποιαδήποτε σηµαντικά  
αποτελέσµατα, που οφείλεται κυρίως στο γεγονός ότι µόνο 
ένας µικρός αριθµός του δείγµατος (2 άτοµα) τα έχει 
χρησιµοποιήσει. 

Από την διεθνή βιβλιογραφία δεν υπάρχουν πολλά 
στοιχεία για πιθανή επίδραση των διατροφικών 
συµπληρωµάτων στη δηµιουργία ΧΛ. Πιο συγκεκριµένα, η 
βιταµίνη C ως συµπλήρωµα φαίνεται να προφυλάσσει, µέσω 
της αύξησης των φωσφολιπιδίων που προκαλεί (σηµαντικός 
αντιλιθογεννητικός παράγοντας) (233). Οι υπόλοιπες 
αναφορές αφορούν κυρίως συµπληρώµατα βοτάνων, όπως π.χ το 
φλαβονοειδές silymaria (από το γαϊδουράγκαθο) (240) και τα 
τερπένια όπως π.χ η µέντα (241,242,243), κυρίως µέσω 
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παρεµπόδισης του ενζύµου HMG-CoA αναγωγάσης που είναι 
υπεύθυνη για την σύνθεση της χοληστερόλης στην χολή.  
 
Αριθµός γευµάτων / ηµέρα – τόπος κατανάλωσης: 

Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα, το µεγαλύτερο ποσοστό 
(84%) των συµµετεχόντων καταναλώνει συνήθως 3-4 
γεύµατα/ηµέρα, ενώ µόνο το 4% (8 άτοµα) καταναλώνει 2 
γεύµατα/ηµέρα. Όσον αφορά τον τόπο κατανάλωσης των 
γευµάτων, όλοι (100%), δηλώνουν κατά κύριο λόγω το σπίτι 
τους.  

Τα παραπάνω αποτελέσµατα δείχνουν ότι το µεγαλύτερο 
ποσοστό του δείγµατος, δεν παραλείπει γεύµατα και δεν 
υποβάλλεται σε παρατεταµένη περίοδο νηστείας (π.χ. 
παράλειψη πρωινού ή βραδινού γεύµατος). Επίσης ο συνήθης 
τόπος κατανάλωσης (σπίτι), δείχνει ότι η επιµέλεια των 
γευµάτων (αγορά πρώτων υλών και παρασκευή φαγητού), 
γίνεται από τον ίδιο ή άτοµα της οικογένειάς του, 
εξασφαλίζοντας έτσι την καλή ποιότητά πρώτων υλών και 
µεθόδων παρασκευής. 

Σύµφωνα µε µελέτες (165,179,180), η παρατεταµένη 
περίοδος νηστείας (µικρός αριθµός γευµάτων και µεγάλα 
µεσοδιαστήµατα µεταξύ τους) φαίνεται να προδιαθέτει στον 
σχηµατισµό ΧΛ. Αυτό πιθανό να οφείλεται στον υπερκορεσµό 
της χολής σε χοληστερόλη, στη στάση και καθυστέρηση 
κένωσης της χολής από τη χοληδόχο κύστη (απουσία 
ερεθίσµατος) και στη δυσκοιλιότητα που φαίνεται να 
ευνοείται µε την παράλειψη γευµάτων (180). Σχετικά µε το 
συνήθη τόπο κατανάλωσης των γευµάτων, είναι γεγονός ότι, 
τα συχνά και πρόχειρα γεύµατα εκτός σπιτιού, κάθε άλλο 
παρά εξασφαλίζουν την καλή ποιότητα των πρώτων υλών και 
των µεθόδων παρασκευής τους.   
 
Αλλαγή όρεξης για φαγητό µετά την επέµβαση: 

Ένα µεγάλο ποσοστό (46%) των συµµετεχόντων (23 
άτοµα) δηλώνουν αύξηση της όρεξης για φαγητό µετά από την 
χολοκυστεκτοµή, ενώ σε κανένα δεν εµφανίζεται ελάττωση. 
Με περαιτέρω ανάλυση του ∆ΜΣ στα προ και µετά επέµβασης 
χρονικά πλαίσια, των ατόµων που δηλώνουν αύξηση της 
όρεξης για φαγητό, παρατηρούµε ότι  µετά την 
χολοκυστεκτοµή  σε 3 άτοµα από αυτά, ο δείκτης µειώνεται 
από 0,36kgr/m² έως 1,31kgr/m², ενώ σε όλα τα υπόλοιπα 
αυξάνεται από 0,37kgr/m² έως 7,42 kgr/m². Ιδιαίτερο 
ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός ότι όλα τα άτοµα της 
µελέτης που ανεβαίνουν σε κατηγορία του ∆ΜΣ µετά την 
επέµβαση (συνολικά 9), βρίσκονται µέσα στο συγκεκριµένο 
ποσοστό που εξετάζεται (µε αύξηση της όρεξης µετά την 
επέµβαση).  

Το αποτέλεσµα αυτό, πρέπει να εξεταστεί κάτω από το 
πρίσµα της ‘‘χαλαρότητας’’ µετά την επέµβαση, όσον αφορά 
την κατανάλωση τροφών που πριν θεωρούνταν 
‘‘απαγορευµένες’’, λόγω πρόκλησης συµπτωµάτων ή φόβου για 
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επιπλοκές. Έτσι η αναφερόµενη ‘‘αύξηση της όρεξης’’ θα 
µπορούσε να ερµηνευτεί σαν ‘‘άρση της απαγόρευσης’’, σε 
τροφές που είχαν θεωρηθεί επικίνδυνες για την εκδήλωση 
συµπτωµάτων ή/και επιδείνωση της πάθησης πριν την 
επέµβαση. Οι περισσότεροι από τους ασθενείς µετά την 
χολοκυστεκτοµή, δεν ακολουθούν κάποιο ιδιαίτερο τύπο 
δίαιτας, νοιώθουν καλά, ένα µεγάλο µέρος των συµπτωµάτων 
που είχαν πριν είτε ελαττώνονται σε ένταση είτε 
εξαφανίζονται και αυτό πιθανόν να συνεπάγεται και 
‘‘αύξηση της όρεξης’’. Επιπλέον σε καταπονηµένους 
θρεπτικά ασθενείς πριν την επέµβαση (συνήθως λόγω 
επιπλοκών της χολολιθίασης), µετά την λύση του 
προβλήµατος, ο οργανισµός επανέρχεται σταδιακά σε 
φυσιολογικά επίπεδα θρεπτικής κατάστασης, µέσω αύξησης 
στην πρόσληψη και αποδοτικότερης πέψης, απορρόφησης και 
χρήσης των θρεπτικών ουσιών. 

Από τη διεθνή βιβλιογραφία δεν υπάρχουν αναφορές 
σχετικά µε αύξηση της όρεξης σε άτοµα µετά από επέµβαση 
χολοκυστεκτοµής. 
 
Εργαστηριακές εξετάσεις: 
 Από τα αποτελέσµατα των εργαστηριακών εξετάσεων 
παρατηρούµε: 

• Αυξηµένη ταχύτητα καθίζησης ερυθρών (ΤΚΕ), πριν και 
µετά την επέµβαση και στα δύο φύλα. 
Η ΤΚΕ είναι ο ρυθµός µε τον οποίο καθιζάνουν στην 

πρώτη ώρα τα ερυθροκύτταρα ενός δείγµατος αίµατος µε 
αντιπηκτικό. Αυτή η εξέταση βασίζεται στο γεγονός ότι 
φλεγµονώδεις και νεκρωτικές διαδικασίες προκαλούν 
µεταβολές στις πρωτείνες του αίµατος µε αποτέλεσµα 
συσσώρευση ερυθροκυττάρων, γεγονός που τα κάνει βαρύτερα 
και επιταχύνει την καθίζησή τους. Όσο ταχύτερος είναι ο 
ρυθµός καθίζησης, τόσο µεγαλύτερη είναι η ΤΚΕ. Η εξέταση 
αυτή δεν αποτελεί εργαλείο προσυµπτωµατικής διάγνωσης και 
δεν χρησιµοποιείται για την διάγνωση κάποιας 
συγκεκριµένης νόσου, αλλά αποτελεί ένδειξη µιάς 
συνεχιζόµενης νοσηρής διεργασίας που θα πρέπει να 
διερευνηθεί. Βρίσκεται αυξηµένη σε λοιµώξεις και 
φλεγµονώδη νοσήµατα, κολλαγονώσεις, νεοπλασίες, αναιµίες, 
αρθρίτιδες κ.ά. Η ΤΚΕ µπορεί να είναι αυξηµένη σε 
υπερήλικες κατά τα άλλα υγιείς, κυρίως γυναίκες (289). 

Σύµφωνα µε τα παραπάνω η ΤΚΕ είναι µια µη ειδική 
εξέταση που µπορεί να αυξάνεται σε πλήθος παθολογικών 
καταστάσεων, από τις πιο απλές (π.χ. φαρυγγίτιδα), έως 
και τις πιο σύνθετες (π.χ. κολλαγονώσεις). Τα προ 
επέµβασης υψηλά επίπεδα, θα µπορούσαν να δικαιολογηθούν 
λόγω της πιθανής παρουσίας φλεγµονής στα χοληφόρα από 
τους χολόλιθους, ενώ τα µετά επέµβαση επίπεδα µειώνονται 
σε σχέση µε πριν, παραµένοντας ακόµα όµως εκτός 
φυσιολογικών ορίων, πιθανά λόγω ηλικίας ή/και 
συνυπάρχουσες παθήσεις. 
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• Ελαφρά αυξηµένη τιµή χρόνου προθροµβίνης (ΡΤ), πριν 

και µετά την επέµβαση και στα δύο φύλα. 
Ο ΡΤ είναι µια από τις βασικότερες προσυµπτωµατικές 

δοκιµασίες που χρησιµοποιείται για διαγνωστική διερεύνηση 
διαταραχών πήξης. Καταστάσεις που συνοδεύονται από 
αυξηµένα επίπεδα ΡΤ είναι η ένδεια προθροµβίνης 
(παράγοντας ΙΙ) ή των παραγόντων V, VII, X, η ένδεια 
βιταµίνης Κ, η υπερβιταµίνωση Α, η ηπατική νόσος, η 
αντιπηκτική αγωγή και η απόφραξη χοληφόρων. Στους 
παράγοντες που µπορεί να επηρεάσουν το αποτέλεσµα, 
περιλαµβάνεται η επίδραση κάποιων φαρµάκων, όπως τα 
υπογλυκαιµικά, η κεφαλοσπορίνη, ή χολεστυραµίνη κ.ά (289). 

  Σύµφωνα µε τα παραπάνω οι ελαφρώς αυξηµένες τιµές 
της ΡΤ πριν την  

επέµβαση, µπορεί να οφείλονται σε ηπατική νόσο, σε 
απόφραξη των χοληφόρων από λίθους ή/και σε ένδεια 
βιταµίνης Κ, είτε λόγω µειωµένης απορρόφησής της 

(απόφραξη χοληφόρων µε λίθους ⇒ µειωµένη παρουσία χολής 
στο έντερο ⇒ µειωµένη απορρόφηση λιποδιαλυτών βιταµινών) 
ή/και µειωµένης πρόσληψής της, µέσω της δίαιτας πού 
ακολουθεί το συγκεκριµένο πληθυσµιακό δείγµα (τα λαχανικά 
είναι πλούσια πηγή βιταµίνη Κ). Επίσης µη ξεχνάµε ότι 
αρκετά από τα άτοµα αυτά, κάνουν χρήση υπογλυκαιµικών και 
υπολιπιδαιµικών φαρµάκων, που επίσης µπορεί να επηρεάσουν 
το αποτέλεσµα. Οι περισσότεροι από τους παραπάνω 
παράγοντες, µπορεί να δρουν και µετά την επέµβαση 
διατηρώντας τον ΡΤ ελαφρά αυξηµένο. 
 

• Αυξηµένη τιµή σακχάρου αίµατος προ και µετά 
επέµβασης και στα δύο φύλα. 
Η εξέταση του σακχάρου αίµατος, είναι σηµαντικό 

στοιχείο στο χειρισµό του σακχαρώδη διαβήτη. Ο 
παθολογικός µεταβολισµός της γλυκόζης µπορεί να οφείλεται 
σε ανεπάρκεια των Β κυττάρων των νησιδίων του παγκρέατος 
να παράγουν ινσουλίνη, σε µείωση του αριθµού των 
υποδοχέων ινσουλίνης, σε παθολογική εντερική απορρόφηση 
γλυκόζης, σε ανεπάρκεια του ήπατος να µεταβολίσει 
γλυκογόνο ή σε διαταραχές των ορµονών που ρυθµίζουν τον 
µεταβολισµό της γλυκόζης (π.χ. φλοιοεπινεφριδιοτρόπος 
ορµόνη ACTH). Αυξηµένα επίπεδα σακχάρου παρατηρείται σε 
σακχαρώδη διαβήτη, ή άλλες καταστάσεις (συναισθηµατικό ή 
σωµατικό stress, λοίµωξη, χρόνια ηπατική νόσος, έλλειψη 
βιταµίνης Β). Σους παράγοντες που αλληλεπιδρούν 
συµπεριλαµβάνεται και η παχυσαρκία (289). 
 Σύµφωνα µε τα παραπάνω, οι αυξηµένες τιµές του 
σακχάρου πριν και µετά την επέµβαση στο πληθυσµιακό 
δείγµα που εξετάζεται, µπορεί να οφείλεται στο σχετικά 
υψηλό ποσοστό διαβητικών ατόµων που περιέχεται στο δείγµα 
αυτό (18%), το οποίο όπως αποδεικνύεται από τα 
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εργαστηριακά αποτελέσµατα, δεν είναι ικανοποιητικά 
ρυθµισµένοι µε την αντιδιαβητική αγωγή που χρησιµοποιούν. 
Επίσης τα υψηλά ποσοστά παχυσαρκίας στο δείγµα που 
µελετάται, συµβάλουν στα παραπάνω αποτελέσµατα. Γεγονός 
είναι πάντως ότι µετά την επέµβαση, ο µέσος όρος τιµών 
σακχάρου αίµατος, µειώνεται σε σχέση µε πριν, κάτι που 
µπορεί να σηµαίνει καλύτερη ρύθµιση των ασθενών µε 
σακχαρώδη διαβήτη.   
 

• Αυξηµένες τιµές αλβουµίνης ορού  µετά την επέµβαση 
στο γυναικείο φύλο: 
Οι αλβουµίνες αποτελούν λειτουργικά συστατικά και 

δείκτη θρέψης του οργανισµού. Οι εξετάσεις για πρωτεΐνες 
ορού γενικά διαγιγνώσκουν φλεγµονώδεις και νεοπλασµατικές 
καταστάσεις, νεφρωσικά σύνδροµα, ηπατικά νοσήµατα, 
ανοσολογικές διαταραχές και µπορεί να εκτιµήσουν την 
κατάσταση θρέψης και της οσµωτικής πίεσης σε οιδηµατικούς 
και υποσιτιζόµενους ασθενείς. Οι πρωτεΐνες ορού 
αυξάνονται (υπερπρωτειναιµία), σε καταστάσεις αφυδάτωσης 
και αιµοσυµπύκνωσης, που οφείλονται σε απώλεια υγρών (π.χ 
έµµετοι, διάρροια, νεφρική δυσλειτουργία) καθώς και σε 
ηπατικά νοσήµατα, κολλαγονώσεις, χρόνιες φλεγµονώδεις 
καταστάσεις, χρόνιες λοιµώξεις κ.ά (289). 
 Σύµφωνα µε τα παραπάνω, η αύξηση της τιµής της 
αλβουµίνης ορού µετά την επέµβαση, φαίνεται να είναι 
δείγµα καλής κατάστασης θρέψης, τουλάχιστον όσον αφορά 
θερµιδική και πρωτεϊνική επάρκεια, ιδιαίτερα στο 
γυναικείο πληθυσµό.  
 

• Αυξηµένες τιµές αµυλάσης ορού πριν την επέµβαση και 
στα δύο φύλα : 
Η εξέταση της αµυλάσης ορού, όπως και της λιπάσης, 

γίνεται για την διάγνωση και παρακολούθηση της οξείας 
παγκρεατίτιδας και της διαφοροδιάγνωσής της από άλλες 
καταστάσεις οξείας κοιλίας. Αυξηµένα επίπεδα 
παρατηρούνται επίσης σε οξεία χολοκυστίτιδα, απόφραξη 
παγκρεατικού πόρου, έξαρση χρόνιας παγκρεατίτιδας κ.ά 
(289). 
 Σύµφωνα µε τα παραπάνω η αυξηµένη µέση τιµή της 
αµυλάσης ορού πριν την επέµβαση µπορεί να οφείλεται σε 
πιθανή ύπαρξης χολοκυστίτιδας ή/και απόφραξη παγκρεατικού 
πόρου από λίθους, σε κάποια από τα άτοµα της µελέτης. Η 
πτώση της τιµής της αµυλάσης στα φυσιολογικά επίπεδα µετά 
την επέµβαση, φαίνεται να αποτελεί ένδειξη για αποδροµή 
των παραπάνω παθολογικών καταστάσεων. 
 

• Υψηλή τιµή ολικής χοληστερόλης αίµατος προ και µετά 
την επέµβαση και στα δύο φύλα:  
Η εξέταση της χοληστερόλης ανιχνεύει διαταραχές 
λιπιδίων του αίµατος  
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που είναι δηλωτικές του δυνητικού κινδύνου για ανάπτυξη 
αρτηριοσκληρυντικής στεφανιαίας αρτηριοπάθειας. Τα υψηλά 
επίπεδα χοληστερόλης είναι το κύριο χαρακτηριστικό της 
κληρονοµικής υπερλιποπρωτειναιµίας. Ο έλεγχος της 
χοληστερόλης είναι συχνά µέρος του ελέγχου της 
θυρεοειδικής και ηπατικής λειτουργίας. Υψηλά επίπεδα 
χοληστερόλης παρατηρούνται σε: 

1.   Τύπου ΙΙ οικογενής υπερχοληστερολαιµία. 
2. Υπερλιποπρωτειναιµία (τύπου Ι, ΙV και V). 
3. Χολόσταση. 
4. Υποθυρεοειδισµός. 
5. Κακά ρυθµιζόµενος σακχαρώδης διαβήτης. 
6. ∆ίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε χοληστερίνη και 

λίπη. 
7. Παχυσαρκία. 

Στους παράγοντες που αλληλεπιδρούν 
συµπεριλαµβάνονται διάφορα  

φάρµακα τα οποία µειώνουν ή αυξάνουν τα επίπεδά της 
χοληστερόλης στο αίµα (289). 

Σύµφωνα µε τα παραπάνω, η αυξηµένη µέση τιµή της 
χοληστερόλης στο  

πληθυσµιακό δείγµα που εξετάζεται, µπορεί να οφείλεται 
στο σχετικά υψηλό ποσοστό υπερλιπιδαιµικών ατόµων που 
συµµετέχουν (28%), καθώς επίσης στην ύπαρξη µεγάλου 
αριθµού ατόµων που παίρνουν φάρµακα για υποθυρεοειδισµό ή 
άλλες ασθένειες, που µπορεί να αλληλεπιδρούν. Άλλοι 
παράγοντες που µπορεί να επηρεάζουν τα αποτελέσµατα των 
τιµών της χοληστερίνης στο συγκεκριµένο πληθυσµιακό 
δείγµα, είναι η κακή ρύθµιση του σακχαρώδη διαβήτη στα 
άτοµα µε σάκχαρο, το υψηλό ποσοστό παχυσαρκίας που 
εµφανίζει το δείγµα, καθώς και η αυξηµένη πρόσληψη ολικών 
λιπαρών. Τουλάχιστον µε την τιµή της χοληστερόλης ορού, 
κάποιος θα περίµενε ένα χαµηλότερο επίπεδο στους 
ανθρώπους που καταναλώνουν µεσογειακή δίαιτα, που είναι 
πλούσια σε ελαιόλαδο, αφού έχει αποδειχθεί ότι µειώνει 
την χοληστερόλη στο αίµα (157,193). 
 

• Ελαφρά υψηλή µέση τιµή της διαστολικής πίεσης και 
στα δύο φύλα. 
Λόγω του υψηλού αριθµού υπερτασικών ατόµων στο 
δείγµα που  

µελετάται, καθώς και εύκολη αυξοµείωση του δείκτη, µια 
οριακά υψηλή µέση τιµή διαστολικής πίεσης, σε τυχαία 
µέτρηση, θα µπορούσε να δικαιολογηθεί και δεν αποτελεί 
απαραίτητα παθολογικό στοιχείο που χρήζει διερεύνησης. 
 
 Οι υπόλοιπες εργαστηριακές εξετάσεις είναι εντός 
φυσιολογικών ορίων και δεν αποτελούν στοιχείο για 
διερεύνηση. Εκτός των αποτελεσµάτων της αλβουµίνης ορού 
ως δείκτη θρέψης, ενδιαφέρον παρουσιάζει επίσης η µέση 
τιµή των ουδετερόφιλων πολυµορφοπύρηνων λευκών 
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αιµοσφαιρίων σε ποσοστό και σε απόλυτο αριθµό. Τα 
πολυµορφοπύρηνα, ο πιο πολυπληθής τύπος λευκοκυττάρων και 
ο πιο σηµαντικός στην διαδικασία της φλεγµονής, αποτελούν 
µια πρώτη γραµµή άµυνας στην εισβολή µικροβίων, χάρη στη 
ικανότητά τους για φαγοκυττάρωση (289). Τα ικανοποιητικά 
επίπεδα του δείκτη, αποτελούν µια επιπλέον ένδειξη γενικά 
καλής θρεπτικής κατάστασης που παρουσιάζει το 
συγκεκριµένο πληθυσµιακό δείγµα.   

 
Συµπτώµατα από το γαστρεντερικό προ και µετά επέµβαση: 
 Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα, παρατηρούµε υψηλό 
ποσοστό εµφάνισης διαφόρων συµπτωµάτων από το 
γαστρεντερικό πριν από την επέµβαση, ενώ µετά από αυτήν 
όλα σχεδόν τα συµπτώµατα, είτε µειώνονται σε ένταση, είτε 
εξαφανίζονται εντελώς, εκτός από την διάρροια που 
αυξάνεται και σαν αριθµός περιπτώσεων και σαν ένταση 
συµπτώµατος. Αυτό φαίνεται να συµβαίνει, λόγω κυρίως της 
συνεχούς παρουσίας χολικών αλάτων στο παχύ έντερο, τα 
οποία µειώνουν την απορρόφηση νερού από το βλεννογόνο του 
και λειτουργούν σαν καθαρτικά.    

Τα περισσότερα από τα συµπτώµατα που αναφέρονται στο 
προ χολοκυστεκτοµής χρονικό πλαίσιο, είναι χαρακτηριστικά 
της ασθένειας (ΧΛΘ) και οφείλονται κυρίως στην παρουσία 
ΧΛ στο χολικό δέντρο (συνήθως στην χοληδόχο κύστη) ή/και 
στην παρουσία φλεγµονής. Το πιο χαρακτηριστικό από αυτά 
είναι ο πόνος (τουλάχιστον στο 70% των ασθενών µε ΧΛΘ) 
(281), που όπως περιγράφεται από τους ασθενείς, 
εµφανίζεται συνήθως µετά από λιπαρό γεύµα, στο δεξιό 
υποχόνδριο και συνήθως αντανακλά στη δεξιά ωµοπλάτη. Πιο 
αναλυτικά, η παρουσία λιπαρής τροφής στο 12δάκτυλο, 
προκαλεί την έκκριση της ορµόνης χολοκυστοκινίνης, από το 
βλεννογόνο του προς το αίµα, η οποία προκαλεί την σύσπαση 
της χοληδόχου κύστεως και χαλάρωση του σφιγκτήρα του 
Oddi, για την προώθηση της χολής στο 12δάκτυλο (3). Η 
διέγερση αυτή της χοληδόχου κύστεως, που εκτός από την 
χολοκυστοκινίνη µπορεί να προκληθεί επίσης, σε µικρότερο 
βαθµό, από τις χολινεργικές νευρικές ίνες των 
πνευµονογαστρικών νεύρων, είναι η κύρια αιτία πρόκλησης 
του πόνου σε ασθενείς µε ΧΛΘ.  

Τα υπόλοιπα συµπτώµατα που περιγράφονται συνήθως 
στην ΧΛΘ, είτε έχουν άµεση σχέση µε το πόνο (δυσφορία, 
έµετοι), είτε αποτελούν έµµεσα αντανακλαστικά συµπτώµατα 
από το γαστρεντερικό (ερυγές, φουσκώµατα, δυσπεψία, 
καούρες, ξινίλες κλπ), λόγω µιας αυξανόµενης τάσης για 
γαστρο12δακτυλική παλινδρόµηση των χολικών οξέων που 
εµφανίζουν οι συγκεκριµένοι ασθενείς. Αυτή η τάση 
ενισχύεται περαιτέρω µε την αφαίρεση της χοληδόχου 
κύστεως. Τα δεδοµένα αυτά, µπορεί να εξηγήσουν µερικά από 
τα συµπτώµατα των ασθενών µε ΧΛ (287). 

Η αφαίρεση της χοληδόχου κύστεως, ακολουθείται από 
διάφορες αντισταθµιστικές αλλαγές, οι οποίες στις 
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περισσότερες περιπτώσεις δεν οδηγούν σε κλινικά 
συµπτώµατα. Μερικές από αυτές είναι, η απώλεια της 
δεξαµενής πίεσης της χολής (χοληδόχος κύστη), η 
γαστρο12δακτυλική παλινδρόµηση χολικών οξέων, µε 
επακόλουθη αύξηση του γαστρικού Ph και των µολύνσεων από 
το ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού (E. Pylori), καθώς επίσης 
και αλλαγές στο µεταβολισµό της χολής (288). Η 
χολοκυστεκτοµή µειώνει τον χρόνο που το γαστρικό Ph είναι 
κάτω από 2 και αυξάνει τον χρόνο που το pH είναι πάνω από 
4, µετατοπίζοντας προς τα πάνω το 24ωρο µέσο επίπεδο του 
γαστρικού pH. Έτσι σύµφωνα µε αυτά, µερικά από τα 
συµπτώµατα µετά την χολοκυστεκτοµή, µπορεί να έχουν σχέση 
µε αλκαλοποίηση του γαστρικού pH (286).  

Πολλοί µελετητές χαρακτηρίζουν τα κοιλιακά 
συµπτώµατα µετά την χολοκυστεκτοµή ως ‘‘σύνδροµο µετά 
χολoκυστεκτοµή’’. Σύµφωνα µε αυτούς η αιτιολογία του 
συνδρόµου µπορεί να συνδέεται µε υπολειπόµενες πέτρες, 
δηµιουργία  κήλης, ασθένειες πεπτικού, λειτουργικές 
διαταραχές κ.ά (285). Η γαστρο12δακτυλική παλινδρόµηση που 
µπορεί να συµβαίνει µετά την επέµβαση, φαίνεται να 
διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στη παθογένεση των 
συµπτωµάτων στο σύνδροµο αυτό (283,287). Άλλοι µελετητές 
προτείνουν ότι οι αλλαγές στην απορροφητική και εκκριτική 
λειτουργία του ήπατος που συµβαίνει µετά την 
χολοκυστεκτοµή, καθώς επίσης και ορµονικοί παράγοντες 
(κορτιζόνη, ινσουλίνη, γαστρίνη, θυροξίνη, 
τριυδοθυρονίνη, θυρεοτροπίνη), µπορεί να είναι 
ουσιαστικές στη παθογένεση του συνδρόµου (284). Επίσης, 
διάφορες ψυχολογικές µεταβλητές µπορεί να διαδραµατίζουν 
σηµαντικό ρόλο, τουλάχιστον σε κάποιους ασθενείς, ως 
µορφή σωµάτωσης. Οι ψυχολογικές ενθαρρυντικές και 
επεξηγηµατικές δραστηριότητες (γνωστική και 
συµπεριφορολογική προσέγγιση), µπορούν να προσφέρουν 
ικανοποιητική βοήθεια (282).        

Σε αντιπαράθεση άλλοι µελετητές, υποστηρίζουν ότι τα 
κοιλιακά συµπτώµατα που θεωρούνται ευρέως σαν ‘‘σύνδροµο 
µετά χολοκυστεκτοµή’’, οφείλονται συχνά σε λειτουργικές 
διαταραχές της γαστρεντερικής οδού και είναι ανεξάρτητα 
από την αφαίρεση της χοληδόχου κύστεως. Εποµένως, θεωρούν 
ότι η έκφραση αυτή είναι ανακριβής και δεν πρέπει να 
χρησιµοποιείται στο µέλλον. Αλλαγές µετά την 
χολοκυστεκτοµή που έχουν επιπτώσεις στις χολικές οδούς, 
όπως η δυσκινησία του σφιγκτήρα του Oddi, πέτρες και 
στενώσεις, είναι σπάνιες και η θεραπεία µε ενδοσκοπικές 
επεµβάσεις (ERCP) είναι γενικά επιτυχείς (288).   
 
∆ιατροφικές συνήθειες: 

Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα, στις διατροφικές 
συνήθειες κατά το πρώτο χρονικό πλαίσιο (πριν την 
επέµβαση), παρατηρούµε η κατανάλωση των γαλακτοκοµικών, 
των φρούτων και των λαχανικών να είναι από 1-1,5 
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ισοδύναµα/ηµέρα και των δηµητριακών 4 ισοδύναµα/ηµέρα. Οι 
ποσότητες αυτές φαίνεται να βρίσκονται σε πολύ χαµηλά 
επίπεδα σε σχέση µε τα προτεινόµενα (USDA, εικόνα 3), η 
εποχιακή κατανάλωσή τους όµως, µας εµποδίζει να 
προσεγγίσουµε µε ασφάλεια την ποσότητα κατανάλωσης. Τα 
τρόφιµα της οµάδας του κρέατος φαίνεται να καταναλώνονται 
σε οριακά υψηλά επίπεδα (6-7 ισοδύναµα/ηµέρα). Η 
κατανάλωση σε λίπη είναι 9 ισοδύναµα/ηµέρα, ποσότητα που 
θα µπορούσε να θεωρηθεί εντός φυσιολογικών ορίων 
κατανάλωσης, αν η συνολική πρόσληψη των λιπών δεν 
επιβαρυνόταν επιπλέον από τις υπόλοιπες οµάδες και τροφές 
που περιέχουν επίσης κάποια ποσοστά λίπους (οµάδα 
κρεατικών, γαλακτοκοµικών και γλυκά). Έτσι η ολική 
κατανάλωση λίπους θεωρητικά φαίνεται να είναι υψηλή. Από 
τα υπόλοιπα διατροφικά στοιχεία που ελέγχθηκαν, 
ενδιαφέρον παρουσιάζει η µέτρια κατανάλωση αλκοόλ, ενώ η 
κατανάλωση γλυκών, καφέ και νερού φαίνεται να είναι σε 
λογικά πλαίσια. 

Το παρηγορητικό στοιχείο στην υπερβολή της 
κατανάλωσης των λιπών και των τροφίµων της οµάδας του 
κρέατος, είναι ότι τα λίπη προέρχονται κυρίως από 
ελαιόλαδο (άφθονο στην γύρω περιοχή), πλούσιο σε 
µονοακόρεστα λιπαρά οξέα (MUFA) και τα ισοδύναµα κρέατος 
αποτελούνται κατά ένα µεγάλο µέρος από ψάρια και τοπικά 
λευκά κρέατα (κοτόπουλα, κουνέλια), ελεύθερης βοσκής, µε 
υψηλή περιεκτικότητα σε πολυακόρεστα λιπαρά οξέα (PUFA), 
χωρίς αυτό βέβαια να σηµαίνει ότι η καλή ποιότητα των 
τροφίµων, επικαλύπτει τις βλαβερές συνέπειες της 
υπερβολής στην ποσότητα κατανάλωσής τους. 

Στα αποτελέσµατα σχετικά µε τις διατροφικές 
συνήθειες των συµµετεχόντων κατά το δεύτερο χρονικό 
πλαίσιο (µετά την επέµβαση), δεν παρατηρούµε σηµαντικές 
µεταβολές σε σχέση µε το προ επέµβαση χρονικό πλαίσιο. Οι 
µεταβολές παρατηρούνται κυρίως στον ανδρικό πληθυσµό της 
µελέτης και αφορούν: 

1. Μείωση στην κατανάλωση τροφίµων από την οµάδα του 
κρέατος 
      περίπου κατά 1,5-2 ισοδύναµα/ηµέρα. 
8. Μείωση στην κατανάλωση λιπαρών περίπου κατά 1 

ισοδύναµο/ηµέρα. 
Στον γυναικείο πληθυσµό η µόνη σηµαντική διαφορά που 

παρατηρείται, είναι η αύξηση της κατανάλωσης 
γαλακτοκοµικών µετά την επέµβαση, περίπου κατά 0,5 
ισοδύναµο/ηµέρα. Γεγονός είναι πάντως ότι, οι µεταβολές 
αυτές είναι µικρές και δεν αντιπροσωπεύουν ουσιαστικές 
αλλαγές στο µέσο όρο κατανάλωσης για κάθε οµάδα τροφίµων 
χωριστά. 

Το παράδοξο στην αναφερόµενη σταθερότητα στην 
κατανάλωση τροφίµων ανάµεσα στα δύο χρονικά πλαίσια, 
είναι ότι αυτή δεν συµβαδίζει µε την αναφερόµενη αύξηση 
της όρεξης µετά την επέµβαση και ακόµα περισσότερο µε την 
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αντικειµενική αύξηση του βάρους και του ∆ΜΣ στα 
περισσότερα από τα άτοµα που εξετάζονται. Το γεγονός αυτό 
µας οδηγεί στην υπόθεση της λανθασµένης εκτίµησης 
πρόσληψης τροφίµων κατά το ένα ή/και τα δύο χρονικά 
πλαίσια που εξετάζονται. 

Όπως προαναφέραµε, στις δυσκολίες που παρουσίασε η 
συγκεκριµένη µελέτη, ήταν και η διερεύνηση διατροφικών 
συνηθειών κατά το παρελθόν σε ηλικιωµένα άτοµα, µε υψηλή 
πιθανότητα σφάλµατος, σύγχυσης ή/και προκατάληψης στην 
ορθή απάντηση των ερωτηµατολογίων. Επίσης η εκτίµηση των 
µερίδων στις οµάδες τροφίµων δεν µπορεί να γίνει µε 
ακρίβεια και οι αναφερόµενες µερίδες κατανάλωσης, 
εµπεριέχουν υψηλή πιθανότητα απόκλισης από την 
πραγµατική.     

Παρά τα παραπάνω προβλήµατα, έγινε προσπάθεια ώστε 
οι αναφερόµενες ποσότητες  από τις οµάδες των τροφίµων, 
να µεταφερθούν σε πυραµίδα τροφίµων (εικόνα 2), ώστε να 
γίνει δυνατή η σύγκριση µε πρότυπες πυραµίδες διατροφής. 
Μία από αυτές είναι η πυραµίδα του Υπουργείου Γεωργίας 
των ΗΠΑ (USDA εικόνα 3), σύµφωνα µε τη οποία, τη βάση της 
διατροφής πρέπει να αποτελούν τα δηµητριακά (6-11 
µερίδες/ηµέρα), τα λαχανικά και τα φρούτα  πρέπει να 
καταναλώνονται σε µεγάλες ποσότητες (3-5 και 2-4 
µερίδες/ηµέρα αντίστοιχα), ενώ σε µικρότερες ποσότητες 
πρέπει να καταναλώνονται γαλακτοκοµικά και κρεατικά (2-3 
µερίδες/ηµέρα). Η κατανάλωση λιπαρών υλών, ζάχαρης και 
γλυκών, βρίσκεται στην κορυφή της πυραµίδας, που σηµαίνει 
ότι πρέπει να καταναλώνεται σπάνια (όσο το δυνατό 
λιγότερα ισοδύναµα/ηµέρα). Τα αναφερόµενα ως µερίδες στις 
δύο πυραµίδες αφορούν ισοδύναµα τροφίµων, εκτός από τις 
προτεινόµενες µερίδες της οµάδας του κρέατος στην 
πυραµίδα USDA (2-3 µερίδες/ηµέρα), οι οποίες αντιστοιχούν 
σε 5-7 ισοδύναµα  κρέατος/ηµέρα (290).  

  

 
Εικόνα 2: Πυραµίδα (1) 
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Εικόνα 3: Πυραµίδα (2) 
 

Συγκρίνοντας την πυραµίδα (1) που διαµορφώθηκε από 
τις διατροφικές συνήθειες των συµµετεχόντων στη µελέτη µε 
την πυραµίδα (2) (USDA), παρατηρούµε ότι ο πληθυσµός που 
µελετάµε, καταναλώνει λιγότερο σε σχέση µε την πρότυπη :  

• 2-7 µερίδες δηµητριακά  
• 1-2,5 µερίδες φρούτα   
• 2-3,5 µερίδες λαχανικά  
• 1-1,5 µερίδα γαλακτοκοµικά   

Το κρέας και τα προϊόντα του, βρίσκονται στα ίδια 
επίπεδα µε την πρότυπη πυραµίδα, η ζάχαρη και τα γλυκά 
από την κορυφή της πυραµίδας που θα έπρεπε να είναι, 
βρίσκεται περίπου στην µέση, ενώ η οµάδα των λιπαρών 
βρίσκεται σε εντελώς αντίθετη θέση, υποδηλώνοντας την 
‘‘υποτιθέµενη’’ υψηλή κατανάλωση λιπαρών υλών από τους 
συµµετέχοντες. 

Στην εικόνα 4, παρουσιάζεται η πρότυπη πυραµίδα 
µεσογειακής διατροφής. Η πυραµίδα αυτή έχει βασική 
διαφορά από την USDA ότι επικεντρώνεται σε συγκεκριµένα 
τρόφιµα, κάνοντας διάκριση µεταξύ των τροφίµων σε κάποιες 
οµάδες. 
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                                                     Εικόνα 4: 

Πυραµίδα (3). 
 

Συγκρίνοντας την πυραµίδα (1) µε την πρότυπη 
πυραµίδα µεσογειακής διατροφής (εικόνα 3), παρατηρούµε 
όπως και προηγουµένως, τις οµάδες των φρούτων, λαχανικών 
γαλακτοκοµικών να βρίσκονται σε υψηλότερες θέσεις σε 
σχέση µε τη πρότυπη (χαµηλότερη κατανάλωση), το ελαιόλαδο 
να βρίσκεται σε χαµηλότερη θέση (υψηλότερη κατανάλωση), 
αλλά όχι µε τόση διαφορά όσο µε την USDA, ενώ η οµάδα του 
κρέατος που στην πρότυπη (3) διαχωρίζεται σε πουλερικά, 
ψάρια αυγά και κόκκινο κρέας, φαίνεται να προσεγγίζει 
καλύτερα την αναφερόµενη κατανάλωση των συµµετεχόντων στη 
µελέτη. Στην πυραµίδα αυτή, συµπεριλαµβάνονται οδηγίες 
για καθηµερινή σωµατική άσκηση και κατανάλωση κρασιού µε 
µέτρο. Οι οδηγίες αυτές φαίνεται να ακολουθούνται 
τουλάχιστον από τον ανδρικό πληθυσµό της µελέτης, που 
δηλώνουν ότι καταναλώνουν καθηµερινά κατά µέσο όρο, 1 
περίπου ισοδύναµο αλκοόλ (1 ποτήρι, συνήθως κρασί), ενώ η 
κλίµακα δραστηριότητας γι αυτούς κατά µέσο όρο είναι η 
υψηλή. 

Η ανάλυση των διατροφικών συνηθειών του πληθυσµού 
που εξετάζεται και η σύγκριση της πυραµίδας που 
διαµορφώνεται µέσα από αυτή και των πρότυπων πυραµίδων 
διατροφής (εικόνα 3 και 4), υποδεικνύει: 

1. Τη µειωµένη πρόσληψη τροφίµων από την οµάδα των 
δηµητριακών. Τα τρόφιµα αυτά περιέχουν υψηλά 
ποσοστά φυτικών πρωτεϊνών και σύνθετων 
υδατανθράκων. 

2. Τη µειωµένη πρόσληψη τροφίµων από την οµάδα των 
φρούτων και λαχανικών. Τα τρόφιµα αυτά είναι 
ιδιαίτερα πλούσια σε φυτικές ίνες, 
υδατοδιαλυτές βιταµίνες και µέταλλα.  

3. Την αυξηµένη πρόσληψη ολικών λιπαρών.  
4. Την αυξηµένη πρόσληψη καθαρής ζάχαρης και 

γλυκών. Τα τελευταία χαρακτηρίζονται συνήθως 
από υψηλή παρουσία κορεσµένων λιπαρών και 
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ζάχαρης και θεωρούνται τροφές χωρίς ιδιαίτερη 
θρεπτική αξία. 

Περισσότερα στοιχεία για τις παραπάνω πρότυπες 
πυραµίδες, 

βρίσκονται στο παράρτηµα της παρούσας µελέτης (σελ. 131-
133). 

Λαµβάνοντας υπόψη τη σηµαντική συµβολή της 
διατροφής, στον σχηµατισµό ΧΛ, θα ήταν χρήσιµο να υπήρχε 
δυνατότητα για επιπλέον ανάλυση των στοιχείων από το 
ερωτηµατολόγιο συχνότητας, τουλάχιστον όσον αφορά την 
ενέργεια και τα µακροθρεπτικά συστατικά (πρωτεΐνες, λίπη 
και υδατάνθρακες). Η ανάλυση αυτή θα έπρεπε να αφορά 
κυρίως το προ χολοκυστεκτοµή χρονικό πλαίσιο και θα 
βοηθούσε να προσεγγίσουµε καλύτερα τους διατροφικούς 
παράγοντες κινδύνου για την ΧΛΘ στο δείγµα. Κάτι τέτοιο 
όµως είναι σχεδόν αδύνατο, αφού το ερωτηµατολόγιο είναι 
κυρίως ηµιποσοτικό και όπως προαναφέραµε, υπάρχει ο 
κίνδυνος υποεκτίµησης ή υπερεκτίµησης των ποσοτήτων που 
καταναλώνονται και κατά συνέπεια των θρεπτικών στοιχείων 
που θέλουµε να αναλύσουµε. 

  Σύµφωνα µε µελέτες, από τους διατροφικούς 
παράγοντες που συνδέονται µε την ΧΛΘ, εκτός από την 
παχυσαρκία και τον υψηλό ∆ΜΣ, η αυξηµένη ενεργειακή 
πρόσληψη φαίνεται να είναι επίσης ένας σηµαντικός 
παράγοντας κινδύνου (162,164,176,177). Από τα υπόλοιπα 
διατροφικά στοιχεία, θετική δράση στο σχηµατισµό ΧΛ 
φαίνεται να έχουν επίσης, τα ολικά λιπαρά (157,177), το 
ζωικό λίπος (206), τα κορεσµένα λιπαρά (77,157), οι απλοί 
υδατάνθρακες (157,173) και οι ζωικές πρωτεΐνες (84,231). 
Αντίθετα προστατευτική δράση φαίνεται να έχουν τα φυτικά 
λίπη (84), τα µονοακόρεστα λιπαρά (197,206), οι φυτικές 
ίνες (22,84,157), οι φυτικές πρωτεΐνες (162,185), διάφορα 
αντιοξειδωτικά στοιχεία (234,235), η λεκιθίνη (237,238), 
διάφορα βότανα (240,241,242,243), η µέτρια κατανάλωση αλκοόλ 
(166,217,193) και ο καφές (259).  
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4. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 
 Η ανάλυση των αποτελεσµάτων της µελέτης, οδηγεί στα 
παρακάτω συµπεράσµατα σχετικά µε τη συσχέτιση της ΧΛΘ µε 
τους παράγοντες που ελέγχθηκαν στο συγκεκριµένο 
πληθυσµιακό δείγµα: 

1. Από τους δηµογραφικούς και ανθρωποµετρικούς δείκτες 
διαπιστώθηκε ότι  

η επίπτωση της ΧΛΘ φαίνεται να σχετίζεται µε: 
• Το γυναικείο φύλο (2,3/1 σε σχέση µε το ανδρικό). 
• Την ηλικία εµφάνισης της νόσου και στα δύο φύλα 

(>60 έτη). 
• Τον υψηλό ∆ΜΣ και την παχυσαρκία και στα δύο φύλα 

(ιδιαίτερα στο γυναικείο). 
∆εν υπάρχουν ενδείξεις συσχέτισης της ΧΛΘ µε το τόπο 
καταγωγής και  

το επάγγελµα των µελετηθέντων. 
 

2. Από το ατοµικό και κληρονοµικό ιστορικό, πιθανή 
συσχέτιση της ΧΛΘ  

φαίνεται να υπάρχει µε: 
• Το θετικό οικογενειακό ιστορικό. 
• Τις συνυπάρχουσες ασθένειες ή/και χειρουργικές 

επεµβάσεις. 
• Τη λήψη φαρµάκων. 
• Τον αριθµό κυήσεων. 
 

3. Από τις συνήθειες του τρόπου ζωής, πιθανή συσχέτιση 
της ΧΛΘ φαίνεται  

να υπάρχει µε: 
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• Τη καπνιστική συνήθεια (ιδιαίτερα στο ανδρικό 
φύλο). 

• Το ιστορικό αυστηρά υποθερµιδικής δίαιτας (στο 
γυναικείο φύλο). 

∆εν υπάρχουν ενδείξεις συσχέτισης µε τον βαθµό 
φυσικής 

δραστηριότητας, το ιστορικό λήψης ορµονών από το 
γυναικείο δείγµα, τη πρόσληψη συµπληρωµάτων διατροφής και 
τον αριθµό των γευµάτων/ηµέρα. 
 

4. Από τις διατροφικές συνήθειες, πιθανή συσχέτιση της 
ΧΛΘ φαίνεται να  

υπάρχει µε: 
• Τη µειωµένη πρόσληψη φυτικών πρωτεϊνών και 

σύνθετων υδατανθράκων. 
• Τη µειωµένη πρόσληψη φυτικών ινών, µετάλλων και 

υδατοδιαλυτών βιταµινών. 
• Την αυξηµένη πρόσληψη ολικών λιπαρών. 
• Την αυξηµένη πρόσληψη κορεσµένων λιπαρών και 

καθαρών σακχάρων. 
∆εν υπάρχουν ενδείξεις για συσχέτιση µε άλλα 
διατροφικά στοιχεία που  

εξετάσθηκαν. 
 

5. Από τις εργαστηριακές εξετάσεις πιθανή συσχέτιση της 
ΧΛΘ φαίνεται να  

υπάρχει µε: 
• Την αυξηµένη τιµή µέτρησης του σακχάρου αίµατος. 
• Την αυξηµένη τιµή µέτρησης της χοληστερόλης 

αίµατος. 
• Την αυξηµένη τιµή µέτρησης της αµυλάσης αίµατος. 
∆εν υπάρχουν ενδείξεις συσχέτισης της ΧΛΘ µε άλλες 

αιµατολογικές, βιοχηµικές και λοιπές παραµέτρους που 
ελέγχθηκαν. 

 
6. Από τη συµπτωµατολογία των ασθενών πριν και µετά την 

επέµβαση,  
φαίνεται ότι : 

• Η παρουσία ΧΛ πριν την επέµβαση, συνδέεται µε µια 
σειρά συµπτωµάτων, που κατά σειρά εµφάνισης 
είναι: άλγος στο δεξιό υποχόνδριο, φουσκώµατα, 
ερυγές, καούρες – ξινίλες και δυσπεψία. 

• Η αφαίρεση των ΧΛ µετά την επέµβαση, συνδέεται µε 
σηµαντική ελάττωση  ή/και εξαφάνιση όλων των 
παραπάνω συµπτωµάτων, εκτός από τη διάρροια που 
φαίνεται να αυξάνεται, τόσο σε αριθµό ατόµων που 
εµφανίζεται όσο και σε κλίµακα έντασης. 
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7. Από τη µελέτη και ανάλυση παραγόντων που έχουν σχέση 
µε τη θρεπτική  

κατάσταση των µελετηθέντων και στα δύο χρονικά πλαίσια 
που ελέγχθηκαν, φαίνεται ότι: 

• Κατά το προ χολοκυστεκτοµής χρονικό πλαίσιο η 
θρέψη των ατόµων που ελέγχθηκαν είναι γενικά 
καλή, τουλάχιστον όσον αφορά ∆ΜΣ και κατάσταση 
ανοσολογικού συστήµατος µέσω των τιµών στα 
ουδετερόφιλα πολυµορφοπύρηνα λευκών αιµοσφαιρίων 
(ποσοστό και αριθµός). 

• Κατά το µετά χολοκυστεκτοµή χρονικό πλαίσιο, η 
θρεπτική κατάσταση στα παραπάνω άτοµα διατηρείται 
ικανοποιητική ή ακόµα και ‘‘βελτιώνεται’’, 
τουλάχιστον όσον αφορά την αύξηση του ∆ΜΣ, τις 
τιµές των  λευκωµάτων και των ουδετερόφιλων 
πολυµορφοπύρηνων του αίµατος, παράλληλα µε την 
αύξηση της όρεξης για φαγητό και τη βελτίωση της 
συµπτωµατολογίας τους.  

 
Η επιπλέον αύξηση του βάρους και του ∆ΜΣ σε χρονικό 

διάστηµα από 6 µήνες έως 1,5 έτος µετά την επέµβαση 
αποτελεί ένα σηµαντικό στοιχείο της έρευνας των παραπάνω 
δεικτών. Εποµένως η χολοκυστεκτοµή φαίνεται να σχετίζεται 
µε την εµφάνιση ή την επιδείνωση σωµατικά υπέρβαρων και 
παχύσαρκων ατόµων. 
            Το εύρηµα αυτό, πιθανά έχει σχέση µε την 
απαλλαγή των ασθενών από τα συµπτώµατα του άλγους µετά το 
γεύµα, του άγχους της ασθένειας και του συγκεκριµένου 
διαιτολογίου που είχαν προεγχειρητικά. Για την εκτίµηση 
του παραπάνω ευρήµατος, χρειάζεται περαιτέρω διερεύνηση 
άλλων παραγόντων που µπορεί επίσης να συµβάλλουν στην 
εµφάνισή του (διατροφικοί, µεταβολικοί, ψυχολογικοί).  

Από διαιτητικής πλευράς κρίνεται σκόπιµη η 
διατροφική παρέµβαση και συµβουλευτική σε παρόµοιες 
πληθυσµιακές οµάδες (χολεκυστεκτοµιθέντα άτοµα), µε 
στόχο: 

• Την πρόληψη εµφάνισης ή επιδείνωσης ήδη 
υπάρχουσας παχυσαρκίας, µετά την επέµβαση. 

• Την µείωση του βάρους στα ήδη παχύσαρκα άτοµα, 
ώστε να προληφθούν στο µέλλον άλλες παθολογικές 
καταστάσεις, που άµεσα ή έµµεσα σχετίζονται µε 
την παχυσαρκία. 

Η διατροφική συµβουλευτική, µπορεί να αποτελείται 
από γενικές 

συστάσεις για υγιείς διατροφικές συνήθειες και συνήθειες 
του τρόπου ζωής (ποιοτική προσέγγιση), συστάσεις που 
είναι κοινές µε τη στρατηγική πρόληψης της ΧΛ όσον αφορά 
τη παχυσαρκία (κεφάλαιο 1ο µέρος της εργασίας),  καθώς 
και από εξατοµικευµένες διαιτητικές συστάσεις, σχετικά µε 
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προτεινόµενες ποσότητες κατανάλωσης τροφίµων (ποσοτική 
προσέγγιση). 

Από τη µελέτη µας, δεν είναι δυνατόν να εξαχθούν 
ασφαλή συµπεράσµατα, λόγω µη ύπαρξης συγκριτικής οµάδας 
ελέγχου, µε άτοµα εργαστηριακά τεκµηριωµένα χωρίς ΧΛΘ 
ή/και ιστορικό χολοκυστεκτοµής. Τα στοιχεία αυτά όµως, θα 
µπορούσαν να αποτελέσουν αντικείµενο νέας εργασίας κατά 
το µέλλον. Η µελλοντική έρευνα καλό θα ήταν να 
διαφοροποιηθεί µεταξύ νεώτερων και γηραιότερων ατόµων, 
αφού η σχέση µε το χρόνο έκθεσης σε πιθανούς παράγοντες 
κινδύνου µπορεί να παίζει σπουδαίο ρόλο.  

Συµπερασµατικά, µπορούµε να πούµε ότι η ΧΛΘ αποτελεί 
µια νόσο µε αυξηµένη συχνότητα εµφάνισης στη σύγχρονη 
κοινωνία, όπου ο διαιτολόγος φαίνεται να µπορεί να 
συµµετέχει ενεργά στην πρόληψη, την προεγχειρητική 
αντιµετώπιση και την µετεγχειρητική καθοδήγηση των 
ασθενών. 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

5. ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

      Η συχνότητα εµφάνισης της χολολιθίασης (ΧΛΘ), έχει 
αυξηθεί σηµαντικά τον τελευταίο αιώνα, ειδικά στις 
εύπορες χώρες. Γενετικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες 
δείχνουν να εµπλέκονται στην παθογένεση των χολόλιθων. 
Προς το παρόν ο ρόλος πολλών ειδικών περιβαλλοντικών 
παραγόντων παραµένει ασαφής. 
      Σκοπός: Να µελετηθεί ο ρόλος διατροφικών και µη 
παραγόντων στην εµφάνιση της ΧΛΘ και να ελεγχθούν οι 
πιθανές επιπτώσεις της χολοκυστεκτοµής στη θρεπτική 
κατάσταση των ασθενών (σε χρονικό διάστηµα 0,5-1,5 έτος 
µετά την επέµβαση). 
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Μέθοδος: Σε 50 άτοµα (15 άνδρες και 35 γυναίκες), µε 
ιστορικό χολοκυστεκτοµής, τυχαία επιλεγµένα από το µητρώο 
της Χειρουργικής Κλινικής του Νοσοκοµείου Σητείας, 
έγιναν: 

1. Καταγραφή ανθρωποµετρικών δεικτών προ και µετά 
επέµβαση. 

2. Καταγραφή αιµατολογικών και βιοχηµικών παραµέτρων 
προ και µετά επέµβαση. 

3. Συµπλήρωση ερωτηµατολόγιου συχνότητας κατανάλωσης 
τροφίµων και συνηθειών τρόπου ζωής, προ και µετά 
επέµβαση. 

4. Μελέτη ατοµικού και κληρονοµικού ιστορικού. 
      Αποτελέσµατα - Συµπεράσµατα: Η στατιστική ανάλυση 
και ταξινόµηση των αποτελεσµάτων µας υποδεικνύει υψηλού 
βαθµού συσχέτιση της ΧΛΘ µε: 
      ●  ∆ιατροφικούς παράγοντες: Υψηλό δείκτη µάζας 
σώµατος (∆ΜΣ), µειωµένη πρόσληψη φυτικών πρωτεϊνών και 
φυτικών ινών. 
      ●  Μη διατροφικούς παράγοντες: Γυναικείο φύλο, 
ηλικία >60 έτη και στα δύο φύλα,  αυξηµένος αριθµός 
κυήσεων. 
      Πιθανή συσχέτιση φαίνεται να έχει η ΧΛΘ µε: 
αυξηµένη πρόσληψη ολικών λιπαρών, ιστορικό αυστηρά 
υποθερµιδικής δίαιτας, θετικό οικογενειακό ιστορικό, 
κάπνισµα, λήψη φαρµάκων, συνυπάρχουσες ασθένειες–
χειρουργικές επεµβάσεις και τιµές χοληστερίνης αίµατος.  
      Όσον αφορά την ίδια την επέµβαση (χολοκυστεκτοµή), 
φαίνεται να σχετίζεται µε βελτίωση του θρεπτικής 
κατάστασης των ατόµων, τουλάχιστον όσον αφορά αύξηση του 
σωµατικού βάρους και βελτίωση ανοσολογικών δεικτών. 
Παράλληλα όµως, φαίνεται να συµβάλει στην δηµιουργία 
υπέρβαρων και παχύσαρκων ατόµων ή/και στην επιδείνωση 
υπάρχουσας παχυσαρκίας. Όλα τα προηγούµενα, χρήζουν 
περαιτέρω διερεύνησης µε κατάλληλη οµάδα ελέγχου για 
εξαγωγή ασφαλών συµπερασµάτων.  
 
 
 
 
 
 

SUMMARY  
 

      The frequency of appearance of Cholelithiasis 
(GSD), has increased considerably the last century, 
specifically in the affluent countries. Genetic and 
environmental factors have been involved in the 
pathogenesis of the gall stones. Currently the role of 
many special environmental factors remains vague.  
      Aim: To study the role of alimentary and non 
alimentary factors in the appearance of GSD and to check 
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likely repercussions of cholecystectomy in the nutritious 
situation of individuals, in a short period of  time 0,5-
1,5 year after the intervention.  
      Method: In 50 individuals (15 men and 35 women), 
operated for cholecystectomy randomly selected from the 
Surgery Clinic registration at Sitia Hospital, we 
proceeded to the following:  

1.   Recording of anthropometric indicators before and 
after the operation.  
2. Recording of blood and biochemical parameters before 

and after the operation.  
3. Completion of questionnaire regarding the frequency 

of consumption of foods and habits of way of life, 
before and after the operation.  

4. Study of individual and hereditary background.  
Results - Conclusions:  The statistical analysis and 

classification of results indicate a high degree of 
cross-correlation of GSD with:  
       Alimentary factors:  High indicator of body mass 
index (BMI), decreased consumption of vegetable proteins 
and fibres.  
      Not alimentary factors:  Female sex, age > 60 years 
and in two sexes, increased number of impregnations.  
      GSD appears to have a relevant association with: 
increased consumption of whole fats, a background of 
strictly low calorie diet, a positive family background, 
smoking, medicinal treatments, coexisting illnesses – 
surgical operations and indexes of blood cholesterol.   
      As far as the operation itself (cholecystectomy), 
it appears to relate to the  improvement of nutritional 
condition of individuals, at least with regard to the  
increase of bodily weight and the improvement of immune 
indicators. At the same time however, it appears to 
contribute to the creation of overweight and corpulent 
individuals and/or the deterioration of the existing 
obesity. All the above require further investigation by a 
suitable research team for the determination of safe 
results.   
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Γ! ΜΕΡΟΣ 
(ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ) 
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                ΥΠΟ∆ΕΙΓΜΑ  ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟΥ  ΣΥΧΝΟΤΗΤΑΣ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ 
ΤΡΟΦΙΜΩΝ  
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ΥΠΟ∆ΕΙΓΜΑ ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟΥ ΙΑΤΡΙΚΟΥ ΚΑΙ ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΟΥ 

ΙΣΤΟΡΙΚΟΥ  ΚΑΙ ΣΥΝΗΘΕΙΩΝ ΤΡΟΠΟΥ ΖΩΗΣ 
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ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ   Νο……… 
 

1. ΠΡΟΣΩΠΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 
• Ηµεροµηνία:……………………………..  
• Φύλο:……………………………………. 
• Ηλικία:…………………………………..  
• Βάρος:………………………………….. 
• Ύψος:…………………………………...  
• Χρώµα µαλλιών:……………………….. 
• ∆ιεύθυνση:……………………………… 
• Τηλέφωνο:……………………………… 
• BMI:……………………………………. 

 
2. ΑΤΟΜΙΚΕΣ  ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ 

• Κληρονοµικό ιστορικό ασθενειών πεπτικού συστήµατος 
(βαθµός συγγένειας - είδος): 

Βαθµός 
συγγένειας 

Είδος διαταραχής 

Α! βαθµού  
Β! βαθµού  
Γ! βαθµού  

 
• Ατοµικό ιστορικό (συνύπαρξη µε άλλες ασθένειες, 

φαρµακευτική αγωγή, χρονικά διαστήµατα, άλλες 
επεµβάσεις): 
α). ∆ιαφραγµατοκήλη………………………………………………………… 
β). ΓΟΠ (γαστροοισοφαγική 
παλινδρόµηση)……………………………….. 
γ). Πιθανή ΓΟΠ……………………………………………………………….. 
δ). Σκωλικοειδεκτοµή…………………………………………………………. 
ε). Άλλες ασθένειες ή επεµβάσεις:……………………………………………. 
………………………………………………………………………………….. 
 

• Συµπτώµατα διαταραχών πεπτικού πριν την επέµβαση και 
έντασή τους: 

 Έµε 
τοι 

Ερυ
γές 

∆υσπε
ψία 

Άλγος (δε) 
υποχονδρίο

υ 

Αντανάκ
λαση 
στην 
πλάτη 

∆υσκοιλ
ιότητα 

∆ιά
ρρο
ια 

Φουσκ
ώµατα 

Αίσθηση 
καθυστερ
ηµένης 
πέψης 

Καούρες 
- 

ξινίλες 

‘Αλλα 

Χαµηλής  
έντασης 

           

Μέτριας  
Έντασης 

           

Υψηλής 
έντασης 

           

 
 

• Συµπτώµατα διαταραχών πεπτικού µετά την επέµβαση και 
έντασή τους: 

 Έµε 
τοι 

Ερυ
γές 

∆υσπε
ψία 

Άλγος (δε) 
υποχονδρίο

υ 

Αντανάκ
λαση 
στην 
πλάτη 

∆υσκοιλ
ιότητα 

∆ιά
ρρο
ια 

Φουσκ
ώµατα 

Αίσθηση 
καθυστερ
ηµένης 
πέψης 

Καούρες 
- 

ξινίλες 

‘Αλλα 

Χαµηλής             
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έντασης 
Μέτριας  
Έντασης 

           

Υψηλής 
έντασης 

           

 
• Κάπνισµα (χρονικό διάστηµα και ποσότητα). 

α) Πριν:………………………………………………………………………. 
      β) Μετά:……………………………………………………………………… 
 
• Φυσική δραστηριότητα (είδος – ένταση) 

α) Πριν:………………………………………………………………………. 
β) Μετά:………….…………………………………………………………...  
 

• Για γυναίκες 
α) Εγκυµοσύνες – αριθµός:…………………………………………………… 
β) ∆ιαταραχές κύκλου:……………………………………………………….. 
γ) Χρήση ορµονικών σκευασµάτων (είδος 
διάστηµα):……………………... 
………………………………………………………………………………… 

 
3. ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ΣΥΝΗΘΕΙΕΣ ΠΡΙΝ ΚΑΙ ΜΕΤΑ ΤΗΝ ΕΠΕΜΒΑΣΗ 

• Εφαρµογή ειδικής δίαιτας (αριθµός - είδος – χρονικό 
διάστηµα – αποτέλεσµα) 
α) Πριν:………………………………………………………………………… 
β) Μετά:………………………………………………………………………... 
 

• Χρήση διατροφικών συµπληρωµάτων (είδος – χρονικό 
διάστηµα – λόγος) 
α) Πριν:………………………………………………………………………… 
β) Μετά:………………………………………………………………………... 

 
• Συνήθης αριθµός και ώρα κατανάλωσης γευµάτων 

α) Πριν:……………………………………………………………………….. 
β) Μετά:………………………………………………………………………. 
 

• Συνήθης τόπος κατανάλωσης γευµάτων (σπίτι, δουλειά, 
εστιατόριο, fast food) 
α) Πριν:……………………………………………………………………….. 
β) Μετά:………………………………………………………………………. 
 

• Αλλαγή όρεξης µετά την επέµβαση:…………………………………………. 
 

• Τροφές που αποφεύγονται (είδος – λόγος) 
α) Πριν:………………………………………………………………………. 
β) Μετά:……………………………………………………………………… 
 

• Τροφές που προτιµώνται (είδος – λόγος) 
α) Πριν:………………………………………………………………………. 
β) Μετά:……………………………………………………………………… 
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• Συνήθεις µέθοδοι µαγειρέµατος (σε κλίµακα από 1 έως 
10) 
α) Πριν:  

Τηγανιτά Βραστά Ψητά Σχάρας κατσαρόλας
     
      β) Μετά:  
Τηγανιτά Βραστά Ψητά Σχάρας κατσαρόλας
     

 
• Συνήθη κατανάλωση νερού (σε ποτήρια) 

α). Πριν:………………………………………………………………………... 
β). Μετά:……………………………………………………………………….. 

 
• Προσθήκη αλατιού στα φαγητά: 

 Μεγάλη Μέτρια Μικρή Καθόλου 
Πριν     
Μετά     
  

• Χρήση µαγειρικού λίπους 
α). Πριν:  
 Ελαιόλαδο Βούτυρο Μαργαρίνη Άλλο: 
Υψηλή     
Μέτρια     
Μικρή     
β). Μετά: 
 Ελαιόλαδο Βούτυρο Μαργαρίνη Άλλο: 
Υψηλή     
Μέτρια     
Μικρή     

 
 
 
 
 
 

ΤΙ ΣΗΜΑΙΝΕΙ ΜΕΡΙ∆Α ΤΡΟΦΙΜΩΝ ΣΥΜΦΩΝΑ ΜΕ ΤΗΝ ΠΥΡΑΜΙ∆Α USDA* 
 
Οµάδες τροφίµων 
 Οι παρακάτω ποσότητες τροφίµων ορίζονται ως µερίδες 
τροφίµων, σύµφωνα µε την πυραµίδα USDA: 

• Ψωµί, ∆ηµητριακά, Ρύζι και Μακαρόνια : 1 φέτα ψωµί, 
30gr δηµητριακά, ½ φλιτζάνι µαγειρευµένα δηµητριακά, 
ρύζι ή µακαρόνια 

• Λαχανικά: 1 φλιτζάνι ωµά φυλλώδη λαχανικά ή 1/5 
φλιτζάνι   

      άλλα λαχανικά, µαγειρευµένα ή ωµά τεµαχισµένα, ¾  
του φλιτζανιού   
      χυµός λαχανικών.  
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• Φρούτα: 1 µέτριο φρούτο (µήλο µπανάνα πορτοκάλι),  ½ 
φλιτζάνι ωµά,    

      µαγειρευµένα ή κονσερβοποιηµένα φρούτα, ¾ του 
φλιτζανιού χυµός   

            φρούτων. 
• Γάλα, Γιαούρτι και Τυρί: 1 φλιτζάνι γάλα ή 1 

γιαούρτι, 30-45gr φυσικό τυρί, 60gr επεξεργασµένο 
τυρί. 

• Κρέας,, Πουλερικά, Ψάρι, Ξηρά Φασόλια, Αυγά και 
Ξηροί καρποί: 60-90gr µαγειρευµένο άπαχο κρέας, 
πουλερικά ή ψάρι. 
Το ½ φλιτζάνι µαγειρευµένα ξηρά φασόλια ή το 1 αυγό, 
είναι ισοδύναµα   
µε 30 gr άπαχο κρέας.  

      Οι 2 κουταλιές της σούπας φυστικοβούτυρο ή το 
1/3 του φλιτζανιού    
      ξηροί καρποί, είναι ισοδύναµα µε 30gr  κρέας.  

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
* Πηγή: WWaalltteerr  WWiilllleett..  USDA’s Food Guide Pyramid Booklet, 
updated 1996. 

ΠΥΡΑΜΙ∆Α ΤΗΣ ΜΕΣΟΓΕΙΑΚΗΣ ∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ: 
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Η Μεσογειακή ∆ίαιτα αποτελείται από διάφορες οµάδες 
τροφών που ενσωµατώνονται σε µια πυραµίδα όπου τα φαγητά 
στη βάση της πυραµίδας θα πρέπει να καταναλώνονται 
περισσότερο ενώ οι επιλογές τροφίµων προς το πάνω µέρος 
της πυραµίδας θα πρέπει να ελαττώνονται σε ποσότητα και 
συχνότητα κατανάλωσης. 

• Στη βάση της πυραµίδας βρίσκεται το ψωµί και τα 
δηµητριακά, το ρύζι και τα ζυµαρικά. Είναι τροφές 
που προέρχονται από σιτηρά και που πρέπει να 
καταναλώνονται σε ποσότητες µεγαλύτερες απ' ότι οι 
τροφές που αναγράφονται στα πιο πάνω στρώµατα της 
πυραµίδας (περίπου 6-11 µερίδες καθηµερινώς).  

• Στο πρώτο επίπεδο της πυραµίδας, βρίσκονται τροφές 
φυτικής προέλευσης, όσπρια, φρούτα και λαχανικά. 
Όλες αυτές οι τροφές περιέχουν βιταµίνες, άλατα και 
φυτικές ίνες και γι' αυτό το λόγο πρέπει να 
καταναλώνονται σε µεγάλες ποσότητες.  

• Στο δεύτερο επίπεδο της πυραµίδας, βρίσκεται το 
ελαιόλαδο. Το ελαιόλαδο είναι απαραίτητο στην 
καθηµερινή µας διατροφή και η θρεπτική του αξία 
είναι σηµαντική. 

• Στο τρίτο επίπεδο της πυραµίδας, υπάρχουν δύο οµάδες 
τροφών - τα γαλακτοκοµικά προϊόντα (γάλα, τυρί, 
γιαούρτι) και η οµάδα του κρέατος (κρέας, κοτόπουλο, 
ψάρια, αυγά, ξηροί καρποί). Όλες αυτές οι τροφές 
είναι ιδιαίτερα σηµαντικές για τη διατροφή καθώς 
περιέχουν πρωτεΐνες, ασβέστιο και σίδηρο.  

• Τέλος, στην κορυφή της πυραµίδας, βρίσκονται τα 
ζωικά λίπη και τα γλυκά. Τέτοιες τροφές είναι 
πλούσιες σε θερµίδες, όχι όµως και σε θρεπτική αξία 
και γι' αυτό τον λόγο η κατανάλωση τους πρέπει να 
γίνεται µε µέτρο. 
 
Όπως παρατηρούµε από την ανάλυση των επιπέδων της 

πυραµίδας, αυτή αποτελείται κυρίως από τρόφιµα φυτικής 
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προέλευσης, όπως τα φρούτα, τα λαχανικά, οι πατάτες, τα 
δηµητριακά, το ψωµί, τα όσπρια και οι ξηροί καρποί. 
Χαρακτηριστικό της, είναι η µεγάλη ποικιλία από εποχιακά 
τρόφιµα, που καλλιεργούνται µε βιολογικό τρόπο, χωρίς 
φυτοφάρµακα και λιπάσµατα. Συνολικά, το λίπος αποτελεί το 
25-35% της ηµερήσιας ενέργειας, που   προέρχεται από 
ελαιόλαδο και ελιές. Η ηµερήσια πρόσληψη γαλακτοκοµικών 
είναι µικρή µε τη µορφή γάλακτος, τυριού ή γιαουρτιού, 
ενώ το σύνηθες επιδόρπιο είναι τα φρούτα εποχής. Τα γλυκά 
καταναλώνονται λίγες φορές την εβδοµάδα, ενώ  τις 
περισσότερες φορές αντί για ζάχαρη  χρησιµοποιείται µέλι. 
Το κόκκινο κρέας καταναλώνεται λίγες φορές το µήνα και σε 
µικρές ποσότητες,  ενώ το κοτόπουλο και το ψάρι κάθε 
εβδοµάδα. Τέλος, συχνή είναι και η κατανάλωση κρασιού 
(ένα ή δύο ποτήρια κρασί κάθε µέρα). 
 Επιχειρώντας µία περαιτέρω διατροφική ανάλυση των 
τροφίµων της πυραµίδας, διαπιστώνεται ότι όλα τα θρεπτικά 
συστατικά περιέχονται σ'αυτό το µοντέλο διατροφής. Τα 
ακατέργαστα δηµητριακά και τα όσπρια, παρέχουν άφθονους 
υδατάνθρακες για ενέργεια και βιταµίνες Β και Ε. Τα 
φρέσκα φρούτα και λαχανικά, είναι πλούσια σε φυτικές ίνες 
και βιταµίνες Α και C. Το γάλα, το γιαούρτι και το τυρί 
παρέχουν ασβέστιο και τις απαραίτητες πρωτεΐνες, όπως και 
το κοτόπουλο και τα φρέσκα ψάρια. Οι ξηροί καρποί, τα 
άγρια χόρτα και το µέλι, συµπληρώνουν µε όλα τα 
απαραίτητα µεταλλικά άλατα και ιχνοστοιχεία. Οι ελιές και 
το ελαιόλαδο αποτελούν πολύτιµη πηγή µονοακόρεστων και 
απαραίτητων λιπαρών οξέων  άλλα και αντιοξειδωτικών. 

  Ποσότητες που πρέπει να καταναλώνονται από την κάθε 
οµάδα τροφών δε διευκρινίζονται στη µεσογειακή πυραµίδα, 
λόγω του ότι αυτή αποτελεί ένα οδηγό διατροφής και όχι 
συγκεκριµένο διαιτολόγιο για το κάθε άτοµο ξεχωριστά.  
Εξάλλου, οι ποσότητες από την κάθε οµάδα τροφών για το 
κάθε άτοµο, είναι συγκεκριµένες και διαφέρουν από άτοµο 
σε άτοµο για να πληρούν τις ανάγκες του, τόσο σε θερµίδες 
όσο και σε θρεπτικές ουσίες.  Η θερµιδική και θρεπτική 
αξία της δίαιτας/ διατροφής του καθενός, ορίζεται σύµφωνα 
µε το φύλο, τις ανθρωποµετρικές παραµέτρους και την 
φυσική ή παθολογική κατάστασή του. 
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