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în masură să stabilească cauza, în urma examenului clinic şi/
sau a investigaţiilor suplimentare şi să ofere tratamentul ţintit.  
Un diagnostic precoce este necesar şi deosebit de important 
nu numai pentru cazul luat în discuţie, întrucât depistarea 
unor boli în stadiul incipient şi instituirea tratamentului ţintit 
previn apariţia complicaţiilor.  Pentru fiecare din cauzele 
expuse mai sus, tratamentul se bazează pe principii diferite.  
În hipertensiunea arterială, scăderea tensiunii prin tratament 
cu antihipertensive determină şi remiterea cefaleei, corectarea 
tulburărilor de vedere conform indicaţiei medicului oftal-
molog determină şi dispariţia cefaleei; în cazul spondilozei 
cervicale, antiinflamatoarele rezolvă şi problema cefaleei, 
alături de care este necesar tratamentul conform indicaţiilor 
medicului de specialitate.

Concluzii
Posibilitatea realizării autodiagnosticului corect şi a 

autotratamentului eficient este mult mai mică decât în ca-
zul consultării medicului, ceea ce poate întârzia instituirea 
tratamentului necesar sau poate duce chiar la o abordare 
terapeutică greşită.  Dacă la acest lucru se mai adaugă şi faptul 
că orice medicament prezintă efecte secundare şi contraindi-
caţii, este clar că, din tot arsenalul terapeutic, numai medicul 

poate stabili tratamentul adecvat, cu beneficiu maxim şi risc 
minim.  O altă posibilitate de tratament este sfatul vecinilor, 
prietenilor, rudelor care consideră că au obţinut succese 
prin autotratament şi care recomandă oricui medicamentul 
respectiv, iar dacă acesta a fost promovat şi în mass-media, 
pacientul este convins cu multă uşurinţă şi autotratamentul 
este garantat, dar spre regret – ineficace şi posibil cu urmări 
nedorite şi grave.  Nu se ţine cont de faptul că nu există pa-
naceu universal, nici măcar farmacologic, că răspunsul la 
un medicament diferă de la individ la individ sau că orice 
medicament prezintă şi efecte secundare, chiar dacă el poate 
fi eliberat fără prescripţie medicală.
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Primele relatări în Europa referitoare la colelitiaza vezi-
culară sunt atribuite sec. XIV-XV, iar cele mai numeroase 
cercetări au fost efectuate în sec. XX, fapt determinat de o 
escaladare substanţială a morbidităţii prin această patologie.  
Colelitiaza veziculară reprezintă o patologie plurifactorială 

The role of gallbladder motor disfunction and infection 
in the development of cholelithiasis, etiopathogenic aspects

V. Hotineanu, *V. Moraru, P. Bujor, S. Bujor
Department of Surgery No 2, Nicolae Testemitsanu State University of Medicine and Pharmacy

Chisinau, the Republic of Moldova
Corresponding author: viorel_moraru@ymail.com.  Manuscript received April 16, 2014, accepted May 15, 2014

Abstract
Background: Gallstones represent a common and costly health problem and calculous cholecystitis is the most prevalent gastroenterological disease 
which requires a surgical treatment.  The changing epidemiology of gallstone disease is reflected by a marked shift in its composition and necessitates 
the definition of target populations for future non-surgical and surgical therapies.  The pathogenesis of gallstone disease is suggested to be multifactorial 
and many risk factors are not modifiable such as ethnic background, increasing age, female gender and family history or genetics.  Classification of 
gallbladder stones and analysis of the clinical characteristics of each type of stone provide a theoretical basis for the study of the formation mecanism of 
different types of gallblader stones.  By virtue of their active role in the enterohepatic circulation of bile salts, impaired gallbladder empting and infection 
transit not only contribute to the „lithogenic” state, but also perpetuate it. 
Conclusions: It is revalued the role of infection in etiopathogenesis of cholestasis through the current concepts of lithogenesis.  It is concluded that any 
disturbance of the activity of the gallbladder may not be reflected in terms of etiopathogenetic on the hepato-bilio-pancreatic area and biliary cholelithiasis 
is not an exception in this regard.
Key words: cholelithiasis, gallbladder dismotility, infection. 

Rolul disfuncţiei motorii a colecistului şi infecţiei în evoluţia colelitiazei: 
aspecte etiopatogenetice

(cu mecanisme intrinseci şi extrinseci), caracterizată prin 
perturbări ale proprietăţilor de dispersie a particulelor bilia-
re, asociate cu procese de aglomerare, agregare şi formare a 
calculilor biliari, punct de plecare a evoluţiei şi persistenţei 
inflamaţiei cronice a peretelui vezical.  Afecţiunea ocupă un 
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loc aparte în patologia zonei hepato-bilio-pancreatice, cu o 
importanţă notorie în ceea ce priveşte diagnosticul etiologic, 
cât şi din punct de vedere al impactului asupra funcţiei or-
ganelor adiacente.

Conform concepţiilor contemporane, suprasaturaţia bi-
lei cu colesterol este necesară, dar nu constituie o condiţie 
suficientă pentru formarea calculilor biliari, iar modificările 
proprietăţilor coloidale ale bilei cu creşterea producţiei de 
mucus şi depunerea cristalelor de colesterol reprezintă un 
factor complementar, şi nu un element decisiv în dezvoltarea 
colelitiazei biliare [1].  În acest context, literatura de specia-
litate cataloghează disfuncţia vezicii biliare drept o condiţie 
necesară, sine-qua-non litogenezei biliare [2], exteriorizată 
în primul rând, fie prin modificările propriu-zise ale moti-
lităţii şi tonicităţii vezicii biliare (distonie şi diskinezie), fie 
prin tulburările funcţionale ale aparatului sfincterian al căi-
lor biliare extrahepatice [3]. 

Diskineziile sistemului biliar sunt definite drept contrac-
ţii neconcordate, insuficiente sau excesive a vezicii biliare şi 
a sfincterelor Oddi, Lutkens, Mirizzi [4].  Punctul de plecare 
a diskineziilor căilor biliare extrahepatice reprezintă pertur-
bările interacţiunii sistemelor de inervaţie şi a celui paracrin, 
care coordonează succesivitatea de contracţie şi relaxare 
a vezicii biliare şi a sistemului sfincterian, în particular al 
sfincterului Oddi [5]. 

Funcţia motorie a vezicii biliare şi a tractului biliar este 
dependentă în mare măsură de influenţa componentelor 
simpatic şi parasimpatic ale sistemului nervos autonom [6].  
Distonia sistemului nervos autonom, consolidarea sau slăbi-
rea impulsurilor vagale şi celor simpatice pot deteriora con-
sistenţa contractilă a musculaturii vezicii biliare şi relaxarea 
sfincterelor, contribuind la congestia şi retenţia bilei [7]. 

Concomitent, are loc modificarea funcţiei de rezorbţie 
şi concentraţie a vezicii biliare prin creşterea absorbţiei apei 
şi a unor substanţe organice caracteristice bilei [8].  Astfel, 
la bolnavii cu colelitiază veziculară (CLV) se observă scăde-
rea raportului „concentraţia acizilor biliari în bila v. biliare”/
„concentraţia acizilor biliari în bila hepatică” de la valori fi-
ziologice spre 4-2/1; a fosfolipidelor – 4-2/1; a bilirubinei – 
2/1; proteinelor biliare – 2/1 spre 2/l [9].

Mai mulţi cercetători sugerează, că hipokinezia vezicii 
biliare constituie un factor de risc al etiopatogeniei coleli-
tiazei [2, 4], ce corelează cu concepţia unui proces evolutiv 
comun al afectării vezicii biliare, cu etape consecutive inter-
dependente: diskinezie, colecistită cronică acalculoasă, sladj 
biliar, colelitiază biliară [3, 6].

În diverse studii, se remarcă creşterea volumului vezicii 
biliare în cadrul colelitiazei comparativ cu lotul de control 
[10].  Diminuarea funcţiei evacuatorii este atribuită micşo-
rării vitezei de sintetizare şi concentraţiei de colecistochinină 
în serul sanghuin [9].  Golirea colecistului decurge mult mai 
lent atunci, când bila sa este suprasaturată cu colesterol [8].  
Eventual, acest fapt poate fi condiţionat de acumularea unei 
rate de colesterol absorbită în celulele musculare netede ale 
peretelui vezical [11].  În acelaşi timp, s-a demonstrat expe-
rimental in vitro, că acizii biliari pot reduce contractibilitatea 

celulelor musculare colecistice [12], funcţia motor-evacua-
torie fiind dependentă de profilul şi indicele hidrofil-hidro-
fobic al acizilor biliari [13]. 

Cea mai mare activitate în această privinţă posedă aci-
zii biliari secundari, cuprinzând dezoxicolatul şi litocolatul 
(formaţi în colon ca metaboliţi bacterieni ai acizilor biliari 
primari) [11].  De asemenea, acidul ursodezoxicolic (un izo-
mer al chenodezoxicolatului) precum şi o varietate de acizi 
biliari „aberanţi” se găsesc în cantitate redusă la persoanele 
sănătoase, dar sunt produşi în cantităţi crescute la pacienţii 
cu sindroame colestatice cronice, reducând activitatea con-
tractilă a colecistului [14]. 

Un alt aspect important este reprezentat de modificările 
circulaţiei entero-hepatice ale acizilor biliari în CLV.  Se con-
semnează, că în colelitiază survine o micşorare esenţială (cca 
de 2 ori) a debitului biliar în intestinul subţire după ciclul 
primar, urmat de creşterea duratei pasajului duodenal [5].  
Corespunzător, la aceşti pacienţi escaladează numărul de ci-
cluri entero-hepatice circulatorii de la 2-3 spre 4-6 în cadrul 
unei alimentări.  Acest fapt determină şi facilitează [15, 16]:

√ creşterea intensităţii 7α–dehidroxilării bacteriene a aci-
zilor biliari primari cu modificarea lor în cei secundari 
(acid colic→ acid desoxicolic; chenodesoxicolat→ leciti-
nă colată);

√ exacerbarea catabolismului acizilor biliari cu micşora-
rea nivelului lor;

√ augmentarea ratei acizilor biliari secundari hidrofobi, 
implicaţi în circulaţia entero-hepatică;

√ micşorarea vitezei de tranzit al acizilor biliari pe intes-
tinul subţire contribuie expunerii mai îndelungate către 
procesele de 7α–dehidroxilare bacteriană cu formarea 
acizilor biliari secundari, ceea ce comportă caracter he-
patocitotoxic, agravându-se astfel sindromul colestatic.

Deteriorarea funcţiei contractile a vezicii biliare are drept 
consecinţă o scădere a circulaţiei enterohepatice a acizilor 
biliari cu creşterea agregării şi aglomerării componentelor 
biliare [11, 16].  La rândul său, hipersecreţia colesterolului 
constituie un mecanism de declanşare a supraproducţiei ara-
hidonillecitinei.  Escaladarea nivelului ei activează reacţia în 
cascadă de sinteză a prostanoidei, care serveşte drept cauză a 
secreţiei mucinei în vezica biliară [17]. 

Mucina – gel glicoproteic – asigură nucleaţia colesterolu-
lui cu implicarea lanţurilor de polipeptide hidrofobe, redu-
când astfel valoarea critică de nucleaţie cu desfiinţarea jonc-
ţiunilor hidro-colesterinice, iar sarcina de consolidare sau 
„cimentare” a particulelor dispersate este realizată de ionii 
de calciu.  În cazul unui proces inflamator cronic, expresia 
şi concentraţia mucinei în celulele epiteliului vezicii biliare 
poate ajunge la 20 mg/ml.  Activatorii „interni” ai acestui 
proces sunt acidul biliar secundar desoxicolic cu caracter hi-
drofob, arahinodatul de lecitină, radicalii de peroxidaţi, care 
în ansamblu activează ciclul prostanoid cu metabolizarea 
acidului arahidonic în prostaglandine E2 şi F2a ultimii fiind 
factori proinflamatori [18].  Este importantă anume acţiu-
nea prostaglandinei E2, care diminuează tonicitatea muscu-
laturii netede a tractului gastro-intestinal (acţiune asupra  
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EP2-receptorilor), inhibă mecanismele de lipoliză, stimulea-
ză secreţia de mucus, perturbează funcţia neurotransmiţă-
torilor (acţiune asupra EP3-receptorilor) [19].  Astfel, cerce-
tările morfo-histochimice ale peretelui vezicii biliare la bol-
navii colecistectomizaţi în legătură cu colelitiază veziculară 
acută au consemnat o hiperproducţie de prostaglandine în 
peretele colecistului [20]. 

Unii autori consideră, că totalitatea de apariţie a condiţi-
ilor date este determinată de creşterea absorbţiei colesterolu-
lui în peretele vezicii biliare cu creşterea concentraţiei sale, 
iar schimbarea funcţiei contractile reprezintă o repercusiune 
a acţiunii colesterolului asupra sarcolemelor celulelor mus-
culare netede ale vezicii bilare [21].  Mai mult decât atât, s-a 
demonstrat că bila suprasaturată cu colesterol induce un 
proces inflamator aseptic, stimulând în acest fel producerea 
de mucină, evoluând astfel într-un „cerc vicios” [4, 9, 12]. 

Cercetările în domeniul patofiziologiei colelitiazei con-
stată următorul fenomen: odată cu acumularea în bilă a pe-
roxizilor lipidici, glicoproteinelor şi colesterolului, „cimen-
tate” între ele prin intermediul mucinei, asociate cu un grad 
redus de concentraţie a acizilor biliari, evoluează aşa-numi-
tul fenomen de „sladj biliar” (SB) [22].  În acest caz survine 
o perturbare a proprietăţilor fizico-chimice cu modificări 
biochimice ale bilei, favorizate de starea de disfuncţie hipo-
kinetică a veziicii biliare [23]. 

Totodată, un rol deosebit în evoluţia acestui proces este 
atribuit glicozaminoglicanilor, care îşi schimbă compoziţia, 
contribuind în acest mod la destabilizarea membranară şi 
accelerarea fenomenului de fuzionare a veziculelor coleste-
rinice în pereţii vezicii biliare [9].  Concomitent, specificarea 
comparativă a compoziţiei biliare, prelevate din ficat şi vezi-
că, atestă că probele biliare hepatice sunt mai puţin saturate.  
Probabil, acest lucru reprezintă o dovadă suplimentară indi-
rectă în favoarea rolului special al funcţiei motorii a vezicii 
biliare în constituirea „sladjului biliar” [1, 24].

Estimarea dinamicii evoluţiei SB  în CLV indică următoa-
rele etape constitutive: sladj biliar difuz→ sladj biliar super-
ficial→ sladj biliar precipitant → calcul biliar colesterolic fără 
umbră acustică → calcul biliar cu umbră acustică.  Relaţia 
temporară în ceea ce priveşte consolidarea calculului indică 
un termen de la 3 până la 36 de luni, în funcţie de etiologie 
[25].

Reducerea semnificativă a funcţiei contractile a vezicii 
biliare în litiaza biliară sunt remarcate în multiple cercetări 
[13], fiind determinată, în prim rând, de reacţia slăbită a ce-
lulelor musculare netede faţă de factorul hormonal (colecis-
tochinina) sau insuficienţa sa de sintetizare.  În acelaşi timp, 
o serie de autori consemnează o prevalenţă semnificativă a 
tipului hipomotor de diskinezie, care în asociere cu reduce-
rea raportului colat-colesterolic conduce spre iniţializarea 
CLV [12, 13].  Se observă predominarea acestui tip de dere-
glări mai ales în grupul de vârstă mai mare de 50 de ani [26], 
iar rata de incidenţă nu corelează liniar în funcţie de sex, în 
unele studii fiind mai superioără la bărbaţi [10]. 

Aşadar, la ora actuală, teoria colesterinică a etiopatoge-
niei CLV pune multiple întrebări în ceea ce priveşte etiopa-

togenia afecţiunii la persoanele de sex masculin [27].  Astfel, 
factorii etiopatogenetici la bărbaţi necesită concretizare, şi 
specificare, fiind probabil implicate, sau asociate alte me-
canisme, cu un impact litogenic puternic.  Unii cercetători 
consideră drept factor responsabil de constituire a calculilor 
biliari procesul inflamator intrinsec al peretelui colecistului 
[1, 9].  Simultan se menţionează, că tulburările motorii şi de 
tonicitate în sine provoacă şi contribuie la declanşarea pro-
ceselor inflamatorii ale arborelui biliar [3, 6]. 

În acest mod, se impune necesitatea de a lua în consi-
deraţie atât concepţia „inflamatorie”, cât şi ipoteza „meta-
bolică” a patogeniei afecţiunilor vezicii biliare, predecesoare 
constituirii calculilor biliari [4, 11].  La ora actuală, tehnicile 
biochimice şi morfologice moderne permit detectarea per-
turbărilor proceselor fizico-chimice ale bilei şi ale modifică-
rilor morfologiei peretelui vezicii biliare până şi la etapele de 
iniţieire a inflamaţiei bacteriene catarale [8, 14].

Cercetările biochimice ale componenţei bilei pe fundal 
de sladj biliar cu hipotonie a vezicii biliare denotă modifica-
rea indicilor de peroxidare lipidică, schimbarea compoziţiei 
lor calitative în plasmă, eritrocite şi bilă [8, 21], precum şi o 
creştere a oxidului nitric plasmatic şi biliar [22, 23], ultima 
fiind potenţată de mediatorii inflamatori endogeni în cazul 
unui proces inflamator acut [17, 20]. 

Acest fapt are o importanţă distinctă, luând în considera-
ţie stresul oxidativ al epiteliului vezicii biliare cu schimbări 
ultrastructurale, datorate creşterii semnificative a radicalilor 
liberi de oxigen [25].  Survine în cascadă o hiperproducţie 
de enzime mitocondriale şi citozolice, şi în special a xanti-
noxidazei, exteriorizându-se prin augmentarea proceselor 
de apoptoză cu alteraţia funcţională şi structurală a celulelor 
epiteliale [27].  Concomitent, diskinezia hipomotorie a vezi-
cii biliare cu inflamaţia aseptică a peretelui poate fi provocată 
şi de exacerbarea nivelului de ciclooxigenază-2 (COX-2) în 
stratul muscular neted, celulele epiteliale şi endoteliul vas-
cular [28]. 

Actualmente, încă nu este pe deplin înţeles procesul de 
formare a calculilor biliari.  Formarea lor in vivo necesită un 
termen îndelungat, este nevoie de ani, ceea ce face practic 
imposibilă modelarea experimentală şi supravegherea dina-
mică din momentul constituirii nucleului calculului până la 
stadiul său de consolidare. 

O serie de cercetători indică asupra rolului posibil al dife-
ritor tipuri de microorganisme [29], inclusiv şi al Helicobacter 
pylori în procesul inflamator al vezicii biliare şi dezvoltarea 
calculilor biliari, în alte cercetări opinia dată este contestată 
[31].  Kornilovska I. et al. (2001) [30] au stabilit la 50% bol-
navi cu colelitiază prezenţa Helicobacter pylori, în circa 30 la 
sută cazuri fiind identificat Helicobacter pylori.  ADN-ul bac-
terian, prelevat din nucleul concrementului biliar, a fost de-
tectat preponderent în calculii pigmentari (87%, bacili gram 
negativi şi floră anaerobă), colesterinici (57%, coci gram po-
zitivi) şi micşti (67%, dintre care bacili gram negativi 50%, 
coci gram pozitivi 40%, anaerobi 10%).  Ivanchenkova R. 
A. [57], studiind probele biliare recoltate intraoperator la 
bolnavii cu CLV a constatat culturi pozitive în circa 44,5% 
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cazuri, mai frecvent fiind identificată flora gram-negativă: 
Escherichia coli (25,9%), reprezentaţii grupului Klebsiella-
Enterobacter-Serratia (21%), bacterii gram negative (15,6%). 

Pe de altă parte, este posibil ca flora microbiană detectată 
în calculii biliari să comporte un caracter secundar, deci cal-
culul deja format servind drept substrat pentru colonizarea 
bacteriilor.  Din acest punct de vedere se poate presupune 
că, în cazul când analiza bacteriană a calculului denotă flo-
ră multiplă, probabil în astfel de situaţii prezenţa bacteriilor 
este determinată de infectarea secundară a concrementului.  
Şi în mod contrar, dacă examenul bacteriologic relevă doar 
o singură specie de microrganisme putem presupune un rol 
primar al factorului infecţios în geneza CLV [31]. 

La ora actuală, teoria infecţioasă de constituire a calcu-
lilor biliari comportă mai degrabă un aspect şi interes isto-
ric, factorul infecţios fiind catalogat de marea majoritate a 
cercetătorilor drept complementar [30].  Cu toate acestea, 
progresele în domeniul tehnicilor de diagnostic, bazate pe 
specificarea genomului bacterial, au trezit din nou interes vi-
zavi de concepţia sus-nominalizată. 

Astfel, recent au fost prezentate rezultatele unui studiu 
realizat de Wu T. şi coaut. (2013) [32], în care se consemnea-
ză prezenţa unei disbioze a microbiotei intestinale, asociată 
cu CLV colesterinică.  Autorii evidenţiază o conexiune în-
tre constituirea calculilor biliari colesterolici şi unii germeni 
microbieni, în premieră fiind depistate 15 specii cu genoa-
me noi (Proteobacteria phylum, Propionibacterium acnes, 
Bacteroides vulgates, Pseudomonas putida).

Deci, analizând datele din literatura de specialitate, pu-

tem conchide că la ora actuală nu există o teorie, ce ar putea 
explica integru mecanismele etiopatogenetice ale colelitiazei, 
fiind implicaţi diverşi factori declanşatori, cu toate că, până 
în prezent, cea mai fiabilă teorie a formării calculilor biliari 
este considerată concepţia veziculară.  În schema următoare 
(fig. 1) vom încerca să sistematizăm concepţiile referitoare la 
etiopatogenia CLV.

Aşadar, cea mai semnificativă cantitate de colesterol este 
dispersată şi transportată sub formă de vezicule fosfolipidi-
ce, şi nu în micelii.  Veziculele sunt reprezentate de particule 
fosfo-lipido-colesterolice, învelite cu un strat monolamenar 
lipidic - sistemul principal de transport al colesterolului.  În 
vezicule, moleculele de colesterol şi colelecitină sunt grupate 
ca palisada, fiecare conglomerat cristalic fiind înconjurat de 
un film glicoproteinoveziculos.  În anumite condiţii, vezicu-
lele pot fuziona, formând lipozomi ampli sau conglomerate 
ale acestora.  Agregarea accelerată a veziculelor constituie 
mecanismul principal de declanşare a proceselor de nuclee-
re biliară cu formarea cristalelor de monohidrat colesterolic, 
care precede formării calculilor biliari.  Factorii de contri-
buţie nucleaţiei sunt reprezentaţi de staza biliară şi/sau un 
proces inflamator, care se soldează cu fenomenul de sladj bi-
liar, la etapele iniţiale cosemnându-se consecutiv sladj biliar 
difuz, →superficial →precipitant, însoţit de inflamaţie cronică 
aseptică. 

După cum s-a menţionat mai sus, evoluţia colecistitei 
cronice iniţial acalculoase este însoţită de un exces de se-
creţie a mucinei glicoproteice pe fundal de activare a cas-
cadei prostanoide şi eliberarea de substanţe proinflamatorii 
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Fig. 1.  Schema etiopatogeniei colelitiazei veziculare conform concepţiilor contemporane.
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(prostaglandine, leucotriene).  Concomitent cu acumularea 
produselor de peroxidare lipidică, care serveşte drept prin-
cipala verigă de legătură în constituirea CLV, survin modifi-
cări compoziţionale ale bilei, exteriorizate prin deteriorarea 
raportului colesterol/săruri biliare/fosfolipide şi exacerbarea 
nivelului de acizi biliari secundari hepatocelulari toxici.  Pe 
lângă acestea şi nu în ultimul rând, evoluează o creştere a 
ciclicităţii entero-hepatice de metabolizare a acizilor biliari, 
iarăşi cu o rată patologică de formare a acizilor biliari se-
cundari, respectiv cu escaladarea absorbţiei acestor substan-
ţe.  Anume aceste modificări biochimice compoziţionale ale 
bilei din colecist condiţionează obţinerea unor proprietăţi 
litogenice, cu formarea ulterioară a calculilor, cât şi menţi-
nerea sau intensificarea proceselor inflamatorii ale peretelui 
colecistului.  Astfel, se conturează un cerc vicios, atunci când 
factorii etiopatogenici iniţal primari devin secundari, şi vice-
versa, cei comlementari ulterior induc progresarea procese-
lor inflamatoare şi de constituire a calculilor.  Prin urmare, în 
evaluarea mecanismelor de litogeneză colesterolică necesită 
a fi luat în vedere factorul „vezical”: pe fundal de hipokinezie 
cu pierdere funcţională a contractibilităţii asociată cu infla-
maţie cronică şi mucogeneză excesivă survine fenomenul de 
precipitare colesterinică cu nucleaţie şi formarea microcris-
talelor.  Ultimii devin nucleul calculilor în baza conglome-
ratelor fuzionate şi consolidate prin mucin-glicoproteine, în 
anumite condiţii asociindu-se factorul microbian. 

Concluzii
Analizând datele din literatura de specialitate, putem 

concluziona, că tulburările motor-evacuatorii ale sistemului 
biliar şi inflamaţia peretelui colecistului joacă un rol impor-
tant în procesele de litogeneză şi necesită, la aceşti pacienţi 
terapie patogenetic adecvată. 
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