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Rezumat

Sunt analizate 49 lucrdri stiintifice, ce vizeaza: fiziologia, diagnosticul functional si paraclinic ale sindromului icteric instalat in litiaza
biliara. Este expusa notiunea de colemie. Sunt mentionate date privind colereza si particularitdtile acesteia in afectiunea hepatocelulard.
Au fost studiate si sistematizate corespunzator eficacitatii metodele functionale de diagnostic ale colemiei. Au fost studiate si s-a efectuat
analiza comparativa a eficacitatii metodelor instrumentale de investigatie.

Summary

The analyses of 49 scientific works that included the study of jaundice syndrome in biliary gallstones disease, specifically: physiology,
functional and instrumental diagnosis was revealed. It was exposed the definition of cholemia. Data about cholegenesis and some disor-
ders in states with hepatocelulare disturbances were mentioned. The liver function tests were studied and the topic of the efficiency was
presented. The efficiency of instrumental methods of diagnosis was study and was given the analyses of comparison.

Introducere

Decurgerea asimptomatica, simptomaticd si in fazd de
complicatii a litiazei biliare a fost unul din obiectele de studiu
care i-a preocupat pe clinicisti de la inceputul secolului trecut.
Kehr in 1901, Osler in 1908 sugerau ideea, cd multi calculi
probabil nu produc niciodata simptome si deci nu necesita
tratament. In replica dati de Mayo W.].,in 1911, se mentiona ci
singurul tratament al litiazei biliare este cel chirurgical. Disputa
este actuald si azi, cAnd progresele stiintifice in diagnosticul si
tratamentul patologiei au un bogat arsenal precum: dizolvarea
medicamentoasd a calculilor mentionata in publicatiile lui T.
Northfield R. Jazrawi (1990), S. Sahlin si B. Anghelin (1991);
fragmentarea cu laser si dizolvarea calculilor expusa de C.
Peine (1990), G. Mey (1992), Ferrucci (1990), M. Sachmann
(1991); extragerea endoscopica a acestora relatata in lucrarile
lui L. Safrani (1978), H. Schuls (1990), N. Soehendra (1995),
E. Taylor (2000) s.a.; abordarea chirurgicala, atat clasicd, cat si
laporoscopicd, constatd de C. Wastel (1991), Smith R. (1991),
J. Petelin (1993), 1. Peters si I. Miller (1993) s.a.

Rata complicatiilor in litiaza biliard conform diferitor studii
variazé cu prevalenta colecistitei acute in 10-15% cazuri. In ce
priveste litiaza cdii biliare principale, pancreatita, colangita,
hepatita satelita — studiile releva o incidentd mai redusa de
2-4% [17]. Statisticile aratd ca, asociativ complicatiilor menti-
onate, in stérile date preexistente in 25-30% cazuri [28], apare
sindromul icteric, adica coloratia in galben a pielii, mucoaselor
si organelor interne [21]. Patofiziologic, sindromul se traduce
prin stare de colemie — cresterea cantitatii de bilirubina si a
altor compusi biliari in sdnge prin trecerea bilei in sange [10].

Aparitia icterului la un pacient purtétor de litiaza biliara,
primar diagnosticat sau cu anamnestic, sugereaza ideea insta-
larii unei stari de colemie, care solicitd urgent diferentierea
componentei obstructive de cele hepatocelulard si hemolitica
[12, 39, 48]. Sindromul icteric ce se instaleaza in litiaza biliara,
in literatura chirurgicala este de obicei studiat ca fiind un icter

mecanic benign care, comparativ cu unul malign, este ,,mai
usor” si reversibil morfofunctional [12, 48]. Dificultati majore
in diagnostic intervin la pacientii cu un teren hepatic agravat
de o patologie cronicéd hepatica concomitentd sau in cazul
asocierii unui proces inflamator sever. Este cunoscut faptul ca
supraaddugarea dupd un timp a infectiei in obstructia litiazica
genereaza suferinta hepatocelulard satelitd [1, 5, 14, 16]. La
fel, icterele hemolitice se asociaza in timp cu o componenta
obstructiva, formand calculi pigmentari [42, 43, 47].

Istoria naturald a colerezei si diagnosticul etiologic al colemiei

Bila, produsul de secretie externa a ficatului, este rezultatul
activitatii hepatocitelor, care primesc la polul sinusoidal diversi
constituenti plasmatici, pe care ii elimina la polul biliar, impreu-
nd cu alti compusi pe care i sintetizeazd. Mecanismele de secre-
tie a bilei (colereza) sunt complexe si incd insuficient clarificate.
Acestea par si se realizeze initial prin filtrare, proportionald cu
debitul sangvin hepatic (glucoza, ap4, saruri, K+, Cl-), urmatd
de secretie activd cu consum de energie cu sediu predominant
hepatocitar (acizi si sdruri biliare) si secretie — reabsorbtie (apa,
Na+, Cl-) in ducturile si canalele interlobulare, asa-numitul
»debit biliar ductular’, care modifica bila canaliculara. Celulele
ductulare reabsorb activ acidul ursodezoxicolic, schimbén-
du-1 in bicarbonat. In acest fel acizii biliari sunt recirculati de
ficat pentru a fi reexcretati, aspect cunoscut sub numele de
»sunt colehepatic” [5, 35]. Secretatd permanent cu un debit
mediu de 15 ml/kg in 24 ore, bila se acumuleaza in perioadele
interdigestive in vezicula biliard, de unde este eliminatd in
duoden in timpul digestiei. Reglarea secretiei si fluxului biliar
este realizatd prin doud mecanisme. Mecanismul principal il
constituie reglarea umorald, realizata prin intermediul unor
hormoni locali: secretina, colecistochinina, gastrina, glucago-
nul, histamina etc. Reglarea prin intermediul sistemului nervos
vegetativ prezinta mecanismul secundar [12, 42]. Compozitia
bilei este foarte complexd — prezinté un lichid apos, continand
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compusi anorganici, ce corespund celor din plasma, atét cali-
tativ si cantitativ, cat si compusi organici [24, 49]. Acizii biliari
reprezinta principalii constituenti organici - 50% din reziduul
uscat. Fosfolipidele constituie 20% din lipidele biliare si au ca
reprezentant principal lecitinele — 96% din total. Colesterolul,
ce constituie doar aproximativ 4% din totalul solidelor biliare
si 6% din greutatea lipidelor biliare, este o parte componenta
importantd. Produs de ficat, ultimul se elimina prin bila atat de
sine statator (59%), cét si sub forma sédrurilor biliare (41%), ce
se sintetizeaza din colesterol. Produsii finali ai catabolismului
hemoglobinei - pigmentii biliari constituie 2% din substantele
solide din bila, cu principalul reprezentant - bilirubina, descér-
catd in conditiile unei hemolize fiziologice in cantitéti constante
de aproximativ 300 mg/24 ore. Bilirubina in valori crescute este
una dintre componentele de bazi generice de colemie. In condi-
tii fiziologice bilirubina neconjugati este transportata sanguin
de albumine, intrata in celula se leaga de o proteina specificd
numitd ligandina, care are menirea prevenirii refluxului aces-
teia in sange [26, 36]. Bilirubina neconjugata liposolubili este
transformata in bilirubind hidrosolubild sub actiunea enzimei
microsomale bilirubin-uridindifosfat-glucuroniltransferaza si
eliminata in bila. Continutul normal al bilirubinei in plasma este
sub 16 mkmol/l (1mg%). Nivelul sub 50 mkmol/l (3 mg%) nu
duce la depunerea evidenta tisulara a pigmentului, manifestand
numai un subicter. Icterul devine manifest la valori peste aceasta
limitd, iar la o bilirubinemie de peste 12 mg%, legétura cu albu-
mine nu mai are loc si bilirubina se depune in neuroni, predilect
in nucleii motori extrapiramidali, determinidnd sindromul
icterului nuclear, encefalopatia hepatica [26, 36]. Nivelul seric
de peste 13 mg% este considerat ca o contraindicatie absolutd
pentru chirurgie [11, 12], valoarea criticd pentru o fiintd umana
fiind apreciata la 15 mg% [26, 27, 36]. Este demonstratd acti-
unea toxici a bilirubinei asupra celulelor. In concentratii mari
decupleazd fosforilarea oxidativd in mitocondrii, inhiband o
serie de sisteme enzimatice, in neuroni inhiba biosinteza ARN
si a proteinelor, cat si metabolizarea glucozei. Prin efectele sale
toxice hiperbilirubinemia influenteaza negativ apdrarea imuna
celulard si umorala a organismului [33, 36, 41].

Prezenta pigmentilor biliari in urind presupune conjugarea
bilirubinei in ficat, deoarece numai in aceasta formd devine
hidrosolubila si poate fi eliminata de rinichi. Din acest motiv
bilirubinuria lipseste in icterele prehepatice, fiind prezentd in
cele hepatice si obstructive. De mentionat faptul ca bilirubina
directd, fiind hidrosolubila, coloreazd mai intens tegumentele,
spre deosebire de fractia indirecta, care este liposolubila si mai
putin coloranta.

Un rol patogenic substantial in evolutia colemiei il au acizii
biliari. Acestia reprezintd principalii compusi organici ai bilei,
atat cantitativi - constituind pand la 50% din reziduul uscat,
cét si calitativi - cunoscut fiind rolul fundamental al acestora
in digestia si absorbtia lipidelor, vitaminelor liposolubile si
inductia fluxului biliar [21]. Principalii derivati ai acidului
colanic sunt: acidul cholic, acidul chenodeoxicholic, acidul
litocholic si acidul deoxicholic, diferentele dintre acestia fiind
date in special de numarul de grupdri hidroxilice. Se sinteti-
zeaza in ficat din colesterol acizii biliari primari: acidul cholic
si acidul chenodeoxicholic. In bili acizii se gasesc in cea mai
mare parte conjugati cu aminoacizii taurina i glucocolul, care
cresc hidrofilia acestora si consecutiv solubilitatea in lichidele
alcaline duodenale. Prin dehidroxilarea acestora in intestin

sub influenta entimelor bacteriene rezulta acizii biliari secun-
dari: acidul litocholic si acidul deoxicholic. Primul este usor
rezorbabil din intestin, de aceea poate fi apreciat in cantitati
ridicate in bila. Ultimul insg, foarte putin solubil, se absoarbe
in cantitati minime, fiind eliminat in cea mai mare parte prin
scaun. Excesivitatea acizilor biliari in snge se soldeaza cu efecte
nocive severe: eliberarea unor proteine fixate pe membrane,
cdt si fluidizarea stratului dublu lipidic al biomembranelor [7,
43, 47]. Toxicitatea acizilor biliari este data in primul rdnd de
efectul detergent al acestora asupra membranelor canaliculare si
formarea miceliilor. S-a constatat ci acidul litocholic, care este
reabsorbit din intestin, la producerea intestinala poate reduce
in excesivitate independent fluxul de acizi biliari, provocand
stare de colestaza. In sfarsit, acizii biliari formeaza complexe
insolubile cu ionii Ca*, atét in interiorul celulei, cat si extra-
celular, cauzand aparitia tulburarilor functionale care, odata
cu cresterea valorilor, manifestd leziuni morfologice, pana la
distrugerea celulelor afectate [7, 15].

Colesterolul total si in special fractiunea sa esterificata sunt
marcherii fideli ai functiilor de sintezi si estrificare hepatoci-
tard. Fiind in forma hepatocitara: in 80% serveste ca substrat
pentru sinteza acizilor biliari. Fiind catalizat de lecitincoleste-
rol-acid-transferaza trece in forma esterificatd cu acizii grasi.
Restul 20% trece in bild sub formd de colesterol liber. Ajuns
cu bila in intestin, colesterolul este partial recuperat printr-
un circuit enterohepatic. In cazul sintezei hepatice crescute
si activitatii lecitincolesterol-acid-transferazei reduse, creste
nivelul plasmatic al colesterolului, explicat prin regurgitarea
fractiunii sale libere. Fosfolipidele, reprezentate prin lecitine,
sunt solubile doar in prezenta sdrurilor biliare si nu sunt supuse
circulatiei enterohepatice.

Pentru diagnosticul etiologic al unei colemii etapa clinica,
cu 0 anamneza foarte atentd si un examen obiectiv minutios,
ramane fundamentald deoarece, dupd Himsworth ,,nu existd
nici un test al cdrui valoare sd se apropie de 0 examinare atentd
a bolnavului si nici unul, care sd fie interpretat fird ea” [12].
Istoricul bolii ofera relatii dintre cele mai valoroase pentru
diagnostic. Asadar, un sindrom dispeptic biliar, manifestat
pe parcursul a mai multi ani prin colici biliare, ce isi au mai
frecvent debutul postprandial, dupé alimentéri copioase, su-
gereaza prezenta litiazei biliare. Aparitia ictericitatii tesuturilor
dupd un puseu de colicd biliara, asociata sau neasociata cu o
componenta infectioasa, pledeazd pentru o colemie in litiaza
biliara [12, 46, 47]. Sindromul ce caracterizeaza hiprecolale-
mia, manifest prin bradicardie, astenie si prurit, este propriu
icterului mecanic, fiind variabil in litiaza biliard, dependent
de obstructia totala sau partiala a tractului biliar. Caracteristic
pentru icterul benign este cd pruritul urmeaza icterul si nu
invers [5, 6, 46]. Nu arareori insé, pruritul lipseste in icterele
mecanice, insotind in schimb icterele parenchimatoase, mai ales
cele din ciroza biliara [5, 6]. Coluria si scaunele hipocolice si
acolice evidentiate din anamnestic caracterizeaza obstructia cdii
biliare principale. In ce priveste starea generald a pacientului,
aceasta se mentine mult timp buna in obstructia litiazica, in
afara colicilor si angiocolitei, in vreme ce purtdtorii icterului
de cauza hepatica ,,se simt bolnavi” [5].

Examenul obiectiv incepe cu aprecierea coloratiei te-
suturilor. Nuanta de verdin-icter caracterizeaza obstructia
mecanica benignd, care in formele prelungite capati o nuanti
inchisa (icter melas). Rubin-icter poate fi intalnit in icterele
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parenchimatoase. In icterele hemolitice ,,bolnavii sunt mai
mult anemici decét icterici” [2, 4, 5], manifestand flavin-icter.
Palpatia si evaluarea corectd a limitelor si consistentei ficatului
isi are semnificatia deosebitd in diagnostic. Incé cu cinci secole
inaintea erei noastre Hippocrate, nota ca ,,in icter este semn rdiu,
dacd ficatul se intdreste”. In hepatitele acute virale organul este
moderat marit, cu marginea plata, este sensibil si se palpeaza
cu dificultate. Icterele obstructive se caracterizeaza obligatoriu
prin hepatomegalie dependenta de obstructia totald sau partiald
a cdi biliare si termenii de instalare a icterului [7, 12, 28, 38, 42].

Colecistul mirit in volum in colemia litiazicd poate fi
apreciat numai in cazul unei pancreatite severe cefalice, ce
genereaza sindromul icteric sau unei colecistite acute. Palparea
pancreasului sugereaza date preponderent sugestive. Explora-
rile paraclinice vizeazd baterii de teste biochimice complexe
corespunzator sindromului clinic, pentru a oferi maximum
de informatii in vederea stabilirii diagnosticului. De prima
necesitate este studierea sindromului bilio-excretor. Notiunea
de colestazd este cu mult mai larga decat cea de icter, deoare-
ce cuprinde elemente privind toate componentele biliare si
compusii eliminati de aceasta in singe, urind, fecale si bila.
Valorile bilirubinei si fractiilor acesteia ne vor indica geneza
si gravitatea colemiei. Dozarea fractiilor, directa si indirect,
este obligatorie pentru diagnostic diferential. Valorile normale
pentru fractia directa 0-0,2 mg%, pentru cea indirectd - 0,2-1
mg%, limita normald a fractiei totale — 1,0 mg%. Peste 2 mg%
apare subictericitatea sclerelor, peste 3 mg% incepe coloratia
tegumentelor, iar peste 5 mg% icterul este net. Enzimele indi-
catoare ale disfunctiei bilio-excretoare sunt: fosfataza alcalina
(FA - N 14-1 ul/l), gama-glutamiltranspeptidaza (GGT - N
6-24 ul/l), leucinaminopeptidaza (LAP - N 50-220 ul/l ) si
5-nucleotidaza (5-N - N 2-15 ul/l). FA serica formata din 3
izoenzime, hepatobiliara, osoasa si intestinala are valori nor-
male la maturi (N 14-18 ul/l) [33, 36, 42, 48].

Fosfataza
alcalina
crescuta

Gama - \
Colestaza 'glutamlltranspeptid_azk
intra si leucinaminopeptidaza,
extrahepatica 5-nucleotidaza
~__in valori crescute

Investigatii
paraclinice
instrumentale

Figura 1. Algoritmul paraclinic de confirmare a colestazei dupa
Acalovschi [2]

Odaté cu confirmarea prezentei sindromului colestatic,
devin necesare testele ce investigheaza capacitatea ficatului
de sinteza: a albuminei, fibrinogenului, factorilor de coagu-
lare din complexul protrombinic, participarea la procesul de
esterificare a colesterolului, cat si conjugarea si sinteza unor
enzime, teste folosite pentru evaluarea sindromului hepatopriv,
ce vor permite confirmarea unei suferinte acute sau cronice
hepatocelulare. Hepatocitele sintetizeazi albumina, fibrinogen,
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haptoglobind, ceruloplasmind, transferina si protrombina.
Dintre acestea fibrinogenul, haptoglobina, ceruloplasmina
cresc esential in inflamatii (reactie de faza acuta) ca raspuns
la injuriile tisulare. Importanta aprecierii albuminei in colemie
pentru diagnosticare este mai putin semnificativa, avind insi o
valoare prognostici, constituind un bun criteriu de evaluare a
severitdtii leziunilor hepatocitare — valori sub 2 g% - indica o
alterare severa si ireversibild. Coliesterazele sunt un indicator al
proteinogenezei hepatice (N - 3000-8000 mul/ml). In obstructii
pot fi moderat crescute. Proteina plasmatica transportatoare
de cupru, ceruloplasmina, poate evalua valoric in obstructiile
prelungite [41, 43]. Valorile scazute ale transferinei, proteinei
transportatoare de fier, confirma o suferintd hepatica severa
cu reducerea functiei de sintezd §i coreleazd cu prelungirea
timpului de protrombina si sciderea concentratiei albuminelor
serice. Timpul de protrombina (testul Quick) exploreaza in
mod global complexul protrombinic (protrombini, procon-
vertind, factorul X Stuart si proaccelerina). Valorile normale
ale timpului de protrombind Quick variaza intre 11,5-12,5
secunde, iar indicele de protrombina 85-100%. Hepatocitul
sintetizeaza complexul protrombinic in prezenta vitaminei K,
care la randul sau se sintetizeaza in intestin in prezenta bilei.
Pentru diferentierea factorului carential generator al colemiei se
studiaza timpul de protrombina dupéd administrare de vitamina
K (10 mg/zi) in decurs de trei zile (test Koller). In obstructii
indicele protrombinic se scurteaza cu peste 15%, pe cand in
afectiunule hepatocelulare riméne neschimbat. Colesterolul
total si in special fractia sa esterificatd sunt marcherii fideli de
sinteza si esterificare hepatica. 80% din colesterolul hepatocitar
se utilizeazd pentru sinteza acizilor biliari, iar restul trece in bila
sub forma de colesterol liber. Cresterea nivelului plasmatic al
colesterolului in colestazi se explicd prin regurgitarea fractiunii
sale libere, sinteza hepatica crescutd si activitate enzimatica ca-
talizatoare plasmatica redusd. Concentratia acizilor biliari in ser
este de 6 mmol/l, reprezentand 1:100 din concentratia acestora
in bild. Valoric cresc in obstructii, manifestind o diminuare a
raportului acid glicocolic/acid taurocolic in suferinta progresiva
hepatocelulara [36, 45, 46].

Orice agresiune impune o activitate metabolica crescuti a
mezenchimului in general si a celui hepatic in special, confir-
mata prin sindromul de inflamatie mezenchimala, adicé prin
activitate imunologica crescuta a gamaglobulinelor (N 1,1-1,4
g%). Anticorpii antialbumind (AAA) reprezinta o categorie de
anticorpi din clasa IgM a caror pozitivare este un bun indicator
al gradului de alterare a hepatocitului [4, 24, 47]. Agresiunea
diferitor factori etiologici asupra hepatocitului defineste un
ansamblu de perturbéri metabolice cu dereglarea permeabili-
tatii membranelor si iesirea constituentilor celulari in spatiul
extracelular — sindromul biochimic al citolizei hepatice [33,
35, 36]. Ramane insd de mentionat faptul cd nu totdeauna
alteratiile survenite vor fi ireversibile [12, 24]. Enzimele in-
dicatoare eliberate de hepatocit: transaminazele, sideremia,
malatdehidrogenaza si lactatdehidrogenaza in valori crescute
sunt indiciul cel mai elocvent in aprecierea gradului de alteratii
hepatocitare si reversibilitatii citolizei [24, 40, 41, 43].

Este cunoscut faptul ca colemia va produce o agresiune nu
numai asupra ficatului dar si celorlalte organe. Valorile crescute
ale ureei serice si amoniacului sanguin, denotd o insuficientd a
ciclului Krebs-Henseleit cu instalarea si progresia unei insufi-
ciente renale si encefalopatiei hepatice. Mai frecvent, colemia
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sensibilizeaza rinichii la hipoxie cu actiunea unor substante
vasoconstrictoare (angeotensina, catecolaminele), care in exces
produc alteriri endoteliare vasculare, contribuind la instalarea
unei insuficiente renale. Existd o stransa corelatie intre endo-
toxinemie si severitatea insuficientei renale [13, 35, 40, 41, 43].

Metodele instrumentale de diagnostic vor detalia nu atat
colemia, cat cauzele posibile care au generat-o. In complexitate
se va solicita atat aprecierea permeabilitatii ciilor biliare, cat si
constatarea modificarilor structurale ale organelor planseului
hepato-bilio—pancreatic [7]. Metoda de prima intentie in litiaza
biliara care confirma prezenta calculilor colecistici in 98,9%
[2, 6, 20, 23, 38] si poate sugera prezenta unei componente
obstructive, prin dilatarea cdilor biliare intra- si extrahepatice
este ecografia. Fiind o metoda neinvaziva si inofensiva, care nu
solicitd o pregatire speciala a pacientului si poate fi efectuatd
la orice ora, este metoda screening in diagnosticul litiazei bi-
liare, dar nu intotdeauna si a complicatiilor sale, cu diagnostic
cert in 18-45% in sindromul icteric litiazic, in celelalte cazuri
ramanand numai o optiune sugestiva [2, 6, 7, 20].

Metodele radiologice contemporane, folosite in diagnosti-
cul sindromului icteric in litiaza biliard, pot fi divizate in me-
tode interventionale si noninterventionale. Prin randamentul
si precizia sa radiologia constituie 0 metoda fundamentald in
diagnosticul etiologiei icterului [38]. Acceptata unanim ca me-
todd de electie, colangiografia retrogradi endoscopica a inlocuit
cu succes procedeele cu contrastare perorald, intravenoasa, care
nu intotdeauna erau informative [9, 19, 32, 44]. Aceasta inlo-
cuieste azi si colangiografia percutanatd transhepaticd, cireia
ii raman indicatii numai in cazurile cAnd accesul endoscopic
la nivelul papilei Vater este impiedicat ca urmare a stenozei
pilorice, rezectiilor gastrice procedeu Billroth-II in diferite
modificdri, gastrectomia sau anastomozele coledocojejunale.

Tomografia computerizatd ocupa in aparentd un loc limitat
in explorarea icterului biliar, deoarece asocierea ecografiei cu
opacifierile directe endoscopice si percutanate sunt deseori in-
dispensabile diagnosticului. Coafectarile organelor planseului
hepato-bilio-pancreatic, care la randul lor pot genera icterul,
solicitd aceastd investigatie [28, 32]. Metodele radiologice in-
terventionale includ biopsia ficatului si extractia calculilor din
caile biliare si sunt utilizate cu acuratete dupa indicatii [24, 28,
29]. Dezavantajul tuturor metodelor radiologice sunt compli-
catiile survenite ca reactie adversd la contrast, dependent de
calea de administrare [38, 48]. Rezonanta magnetica nucleara
ar fi o solutie a acestor probleme. Aceasta are un raspuns mai
amplu asupra maladiei si nu este limitata de prezenta icterului
sau a gravitatii acestuia. Dezavantajul esential este costul ridicat
al aparatajului si procedurii [30, 35].

In cazul diagnosticarii unei colemii aparute la un pacient
cu o suferintd hepaticd preexistentd este necesara studierea
starii morfofunctionale a ficatului prin utilizarea scintigrafiei
hepatobiliare de eliminare [44]. O vizualizare macroscopica a
ficatului suspectat ca fiind afectat morfologic din bateriile de
teste poate fi efectuata prin laporoscopie, care la necesitate ar
putea fi utilizatd si cu scop de tratament [2, 12, 28].

Facand o sumarizare a datelor din literatura la capitolul
dat se poate mentiona, ci sindromul icteric, acesta fiind insusi
o complicatie nesistematizata a litiazei biliare, mai frecvent
coexistd cu: colecistita acutd, pancreatita, colangita, hepatita.
Nu exista o specificare intre gradul de perturbiri dismetabolice
hepatice si homeostatice apérute in colemia survenita pe fun-
dalul coafectarii organelor planseului hepato-bilio-pancreatic.
Cunoasterea mai aprofundatd a perturbarilor dismetabolice ar
favoriza alegerea optimald a termenilor de tratament chirurgical
cu rezultate postoperatorii mai bune.
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