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THE CONTEMPORARY CONCEPT OF THE ETIOPATHOGENESIS OF ACUTE OBSTRUCTIVE CHOLECYSTITIS

AND BILIARY HYPERTENSION

Summary. This article presents the results of a study on the etiopathogenesis of acute obstructive calculous chol-
ecystitis and the effectiveness of decompresive laparoscopic cholecystolithostomy tehniques used in treating patients
with acute cholecystitis and cholecysto-pancreatitis in high-risk groups. The implementation of cholecystolithostomy
technology with visual or endoscopic extraction of gallstones from the gallbladder, associated with intraoperative chol-
ecystoscopy for the evaluation of the gallbladder lumen and the infundibulo-cystic junction, as well as the use of mod-
ern investigative methods, made it possible to elucidate certain pathogenetic mechanisms that have been insufficiently
known until now. Three main factors involved in triggering the acute episode and in the development of intravesical
hypertension were discovered: stones impacted in the gallbladder neck (mechanical factor), inflammatory occlusion of
the infundibulo-cystic junction (inflammatory factor), increased bile viscosity (colloidal factor). The role and interaction
of these factors in the occurrence and maintenance of increased intravesical pressure, as well as in the progression of
inflammatory changes in the gallbladder wall, were demonstrated. Based on these findings, a fundamentally new etio-
pathogenetic concept of acute obstructive cholecystitis has been formulated, allowing for prediction of the inflamma-
tory progression within the gallbladder and determining the necessity of applying minimally invasive decompressive
laparoscopic procedures — an essential approach for high-risk patients.

Keywords: acute obstructive cholecystitis (AOC), laparoscopic cholecystolithostomy (LCSL), impacted stone, inflam-
matory occlusion of the infundibulo-cystic orifice, increased bile viscosity.

Rezumat. Articolul de fata prezinta rezultatele unui studiu privind etiopatogeneza colecistitei acute litiazice ob-
structive si eficienta metodelor laparoscopice de colecistolitostomie decompresiva utilizate in tratamentul pacientilor
cu colecistita acuta si colecistopancreatita din grupul de risc operator crescut. Implementarea tehnologiei de colecistoli-
tostomie cu litextractie vizuald sau endoscopica a calculilor din vezica biliara, asociata cu colecistoscopie intraoperatorie
pentru evaluarea lumenului vezicii biliare si a jonctiunii infundibulo-cistice, precum si utilizarea unor metode moderne
de investigatie, au permis elucidarea unor mecanisme patogenetice necunoscute pana in prezent. Au fost descoperiti
trei factori principali implicati in declansarea puseului acut si in aparitia hipertensiunii intravezicale: calculii inclavati in
colul vezicii biliare (factor mecanic), ocluzia inflamatorie a jonctiunii infundibulo-cistice (factor inflamator) si cresterea
viscozitatii bilei (factor coloidal). A fost demonstrat rolul si interactiunea acestor factori in aparitia si mentinerea presiunii
intravezicale crescute, precum si in progresia modificarilor inflamatorii ale peretelui colecistului. Pe baza acestor cerce-
tari a fost formulata o conceptie etiopatogenetica fundamental noud asupra colecistitei acute obstructive, care permite
prognozarea evolutiei procesului inflamator in vezica biliara si fundamentarea indicatiei pentru interventii laparoscopi-
ce mini-invazive decompresive, esentiale la pacientii cu risc operator inalt.

Cuvinte-cheie: colecistita acuta obstructiva (CAO), colecistolitostomia laparoscopica (CLSL), calcul inclavat, ocluzia
inflamatorie a orificiului infundibulo-cistic, viscozitate crescuta a bilei.
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INTRODUCERE

Mult timp, colecistita acuta a fost considerata
rezultatul unui proces infectios primar localizat la
nivelul vezicii biliare, care determina leziuni de gra-
vitate variabild ale peretelui acesteia. In 1980, prof.
D. Pikovski [1], analizand piesele operatorii (vezici bi-
liare inlaturate in timpul interventiilor chirurgicale),
a ajuns la concluzia ca, in urma obstructiei buzunaru-
lui Hartman de cétre un calcul, mai rar a ductului cis-
tic, colecistul se blocheaza, ceea ce conduce la aparitia
hipertensiunii intravezicale cu modificari la nivelul
peretelui colecistului. Ulterior, in 1990, prof. D. Piko-
vski si acad. B. Koroliov [2] au completat aceasta con-
ceptie, aratand cd, daca obstructia infundibulo-cisticd
dispare prin deblocarea spontani a calculului, conti-
nutul colecistului se evacueazd prin ductul cistic in
coledoc, iar puseul inflamator se rezolva.

In prezent, majoritatea autorilor considera hiper-
tensiunea biliara drept factor dominant in patogene-
za colecistitei acute [2-4], insd nimeni nu a reusit sa
elucideze toti factorii cauzali, dinamica, succesiunea
si interactiunea acestora in procesul de aparitie si pro-
gresie a hipertensiunii intravezicale in diferite forme
de inflamatie (catarala, flegmonoasi si gangrenoasa),
precum si impactul decompresiei asupra involutiei in-
flamatiei catarale si distructive a peretelui vezicii bilia-
re, atit in perioada timpurie, cét si la distanta.

Incepand cu anul 1981 [5-8], noi am introdus
in practica medicald, in premierd, mai multe meto-
de miniinvazive de colecistolitostomie laparoscopica
(CLSL) decompresiva in tratamentul colecistitei acute
la pacientii vérstnici si senili cu boli asociate grave si
risc operator major, precum si in colecistopancreati-
ta (pancreatita severd de origine biliara). Necesitatea
aplicarii acestor metode a fost determinata de mortali-
tatea postoperatorie ridicata in categoria respectiva de
pacienti care varia intre 30-45%. Nici colecistectomia
laparoscopica, introdusa ulterior, nu a rezolvat com-
plet aceastd problema. Din cauza pneumoperitoneului
prelungat si a efectelor sale negative asupra sistemului
cardiovascular si respirator, letalitatea se mentine inal-
ta - 15-20% [9].

Metodele de colecistolitostomie laparoscopica
se efectueaza sub anestezie locald, printr-un abord
miniinvaziv si intr-un timp operator scurt. Men-
tionam cd prima etapa a interventiei, realizata sub
pneumoperitoneu, constd in introducerea trocaru-
lui scopic si a opticii, punctia vezicii biliare cu eva-
cuarea bilei, fixarea fundului vezicii cu o pensa de
prehensiune cu extragerea acestuia prin peretele ab-
dominal péand la nivelul aponevrozei, dureaza doar
5-10 minute. A doua etapa — deschiderea vezicii sub

control vizual, litextractia, colecistoscopia la necesi-
tate si aplicarea stomei, se efectueaza extraperitoneal,
in absenta pneumoperitoneului, fard a influenta sem-
nificativ starea generala a pacientului. Din acest mo-
tiv, procedura este indicatd pacientilor cu stare gene-
rald grava si comorbiditati severe.

MATERIALE SI METODE

Pe parcursul anilor au fost efectuate 1.500 de in-
terventii de acest tip: 1.200 pentru colecistita acutd
si peste 300 pentru colecistopancreatitd (pancreatitd
severd de etiologie biliard). Din totalul de 1.500 de
bolnavi, un lot de 403 pacienti cu colecistita acuta ob-
structiva (CAO), complicata cu coledocolitiaza si icter
mecanic in 121 (30%) de cazuri, precum si cu colecis-
topancreatitd intr-un numar semnificativ de cazuri, a
fost analizat in vederea studierii criteriilor clinice ale
eficacititii decompresiei sistemului biliar. In cadrul
acestui proces au fost descoperite, in premier3, o serie
de fenomene si mecanisme noi privind etiopatogeneza
colecistitei acute obstructive [10-16] si a hipertensiu-
nii intravezicale (Certificat de autor seria OS 576/1845
din 29 februarie 2008). La obtinerea acestor rezultate
au contribuit tehnologia colecistolitotomiei, precum si
alte investigatii intraoperatorii si postoperatorii.

Pentru realizarea studiului au fost utilizate urma-
toarele investigatii si manopere:

1. Semiologia laparoscopica a vezicii biliare (infla-
matie catarala, flegmonoasa, gangrenoasa) si evalua-
rea complicatiilor colecistitei acute.

2. Evaluarea presiunii intravezicale in colecistita
acuta catarala, flegmonoasa si gangrenoasa.

3. Evaluarea gradului de inclavare a calculilor din
colecist (care blocheazéd vezica biliard) in momentul
litextractiei. Tehnologia colecistolitotomiei, cu litex-
tractia vizuald sau endoscopicad din colecist, permite
aprecoerea acestei situatii. In viziunea noastra, se dis-
ting trei stari de pozitionare a calculilor in colecist:

a) Calculi inclavati (CI) in colecist - atunci cand
in procesul litextractiei, un concrement sau citeva
concremente sunt depistate in regiunea infundibu-
lo-cistica, cu excluderea vezicii biliare din circuitul
biliar (bloc total).

b) Calculi in curs de dezinclavare (CD) - concre-
mentul, este prezent in col si mentine staza biliara,
insa fara blocarea ductului cistic.

c) Calculi liberi (CL) - concrementele ,,plutesc” in
colecist fard a impiedica pasajul biliar.

4. Evaluarea prezentei sau absentei bilei din caile
biliare in lumenul colecistului in timpul interventiei
laparoscopice sau dupa un anumit interval de timp,
ceea ce denota permeabilitatea sau impermeabilitatea
ductului cistic.
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5. Colecistoscopia intraoperatorie a vezicii bilia-
re pentru evaluarea lumenului vezicii biliare si veri-
ficarea caracterului complet al litextractiei, precum si
pentru inspectarea mucoasei, in vederea identificarii
unei eventuale ocluzii inflamatorii la nivelul jonctiu-
nii infundibulo-cistice.

6.  Fistulocolecistocolangiografia  anterograda
(FCCGA) intraoperatorie si postoperatorie (prin dre-
nul colecistostomic), care obiectivizeaza gradul de per-
meabilitate sau absenta permeabilitétii ductului cistic,
precum si starea cdilor biliare intra- si extrahepatice.

7. Aprecierea viscozititii bilei din vezica biliard in
colecistita catarald si distructiva.

8. Investigatia bacteriologica a bilei.

9. Determinarea intervalului de timp (in ore) pana
la aparitia bilei prin drenul colecistotomic in cazurile
absentei bilei din caile biliare in timpul operatiei din
cauza ocluziei inflamatorii a orificiului infundibu-
lo-cistic. Aparitia bilei denota restabilirea permeabili-
tatii ductului cistic, verificata prin FCCGA.

10. PSTE cu litextractie in cazurile de coledoco-
litiaza si icter mecanic, efectuata dupa colecistolitos-
tomie laparoscopicd (CLSL), cu evaluarea ameliorarii
clinice a pacientului.

REZULTATE

Conform semiologiei laparoscopice, colecistita
acutd catarala a fost confirmata la 116 (28,8%) paci-
enti, forma flegmonoasa la 254 (63%) pacienti, iar for-
ma gangrenoasa la 33 (8,2%) pacienti. La un lot de 150
de pacienti cu diferite forme de colecistitd acutd s-a
efectuat masurarea presiunii intravezicale in timpul
interventiilor laparoscopice (Tabelul 1).

Valorile manometrice in colecistita acutd catarald
au variat intre 200-250 mm H,O, in forma flegmonoa-
sa intre 260-450 mm H,O, iar in forma gangrenoasd
intre 500-900 mm H,O. Nivelul hipertensiunii intra-
vezicale a corelat direct cu modificérile patomorfolo-
gice: cu cat presiunea a fost mai ridicatd, cu atét lezi-
unile structurale ale vezicii biliare au fost mai severe.

In timpul colecistotomiei laparoscopice cu litex-
tractie, in lotul pacientilor cu colecistita acuta catarald
nu in toate cazurile au fost identificati calculi inclavati
(Tabelul 2). Inclavarea calculilor (CI) a fost depista-
td la 46 de pacienti (39,7%), calculi in curs de dezin-

clavare (CD) la 32 de pacienti (27,6%), calculi liberi
(CL) la 38 de pacienti (32,7%). Prin urmare, dacd in
toate cazurile accidentul declansator al hipertensiunii
si al inflamatiei a fost provocat de un calcul inclavat,
se poate presupune cd, desi bila raiméne sechestratd in
colecist, secretia de mucus si acumularea exudatului
inflamator determina cresterea volumului vezicii bili-
are, conducédnd la dezinclavarea spontana sau treptatd
a calculilor.

in timpul interventiei, dupa litextractie, in cazu-
rile cu CI, prezenta bilei sau a urmelor de bila pro-
venite din cdile biliare a fost semnalata in 34 de ca-
zuri (73,9%), iar in 12 cazuri (26,1%) bila a lipsit, ca
urmare a impermeabilitatii ductului cistic. Aceasta
a fost confirmat nu doar prin absenta bilei, ci si prin
colecistoscopie intraoperatorie, urmatd de fistulocole-
cistocolangiografie anterogradd (FCCGA), efectuata
intraoperator sau imediat postoperator.

In cazurile cu CD, blocarea colecistului a fost con-
statata in 6 cazuri (18,7%), iar in cazurile cu CL in
4 cazuri (10,5%). Rezultatele sugereaza ca, in afara de
calculi, blocarea colecistului poate fi determinata si de
inflamatia mucoasei jonctiunii infundibulo-cisticea
vezicii biliare, ceea ce conduce la impermeabilitatea
ductului cistic incd din faza catarala a inflamatiei, fe-
nomen inregistrat in pana la 22 (19%) de cazuri.

Mecanismul de blocare a colecistului de céitre un
calcul inclavat este clar. Mai dificil de explicat este fe-
nomenul perturbarii tranzitului bilei prin ductul cis-
tic, care se mentine dupa dezinclavarea spontand sau
dup4 litextractie. In conceptia noastri, a doua cauzi
este inflamatia mucoasei jonctiunii infundibulo-cisti-
ce, ca manifestare locala a inflamatiei difuze a colecis-
tului, agravata de calculul inclavat si de hipertensiu-
nea intravezicala. Acest proces conduce la ingustarea
lumenului proximal si la scaderea permeabilitatii,
pana la bloc complet, constatat prin colecistoscopie si
FCCGA. O cauza suplimentara a dereglarii pasajului
biliar o constituie secretia de mucus pe fondul absorb-
tiei apei din bila sechestratd a colecistului blocat, ceea
ce determind cresterea viscozitatii bilei si perturbarea
evacudrii acesteia. Investigatiile noastre au aratat cd, in
colecistita acuta catarald, viscozitatea bilei creste pand
la 1,2 puaz, mai rar pana la 1,4 puaz (valoarea normald
a viscozitatii bilei colecistice fiind de 1,0 puaz).

Tabelul 1

Valorile manometrice ale hipertensiunii biliare in colecistita acuta

Morfologia colecistului Presiunea intravezicala
Catarala 200,,-250, +25,0 mm H O
Flegmonoasd 260,,-450, +30,0 mm H O
Gangrenoasa 500,,-900 +40,0 mm HZO
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Tabelul 2
Evaluarea decompresiei colecistului si a cailor biliare

dupa colecistolitostomia laparoscopica in CAO catarala

- - Restabilirea permeabilitatii ductului cistic =
S8 & in evolutie dupa CLSL g 28
Nr. == |82 g K-
Starea . -2 |87 O =2 S
de inclavare a paci- | § § g|5g8 s 283
_ entilor, | 8 E 5|5 S 25| o6 | eqp |1224|2448|a872| . [E33
calculilor > S &2 E3B = S
o 2ER S 2 de de de <. . |EE B
n (%) -5 = ore ore tarziu | § § &
23 g ore ore ore -
@ - K=} < 5
9
;?ﬁfgﬁfzr 46 34 12 9 1 ) ] ) ) 2
(1) (39,7%) | (73,9%) (26,1%) (75,0%) (8,3%) (16,7%)
Calculi in curs 3 2% 6 5 ]
] ) ) ] _ )
de de(zgg)a"are 27,6%) | (81,3%) | (18,7%) | (83,3%) | (16,7%)
. B | 4 4 A R U R
i (32,7%) | (9,5%) | (10,5%) | (100,0%)
Total 116 94 22 18 2 ] ] ] ] 2
(100%) (81%) (19%) (15,5%) | (1,7%)) (1,7%)

Este de remarcat cd, in lotul cu CD, in mai mult de
jumdtate dintre cazuri, in timpul laparoscopiei, vezica
biliara este mai pufin tensionata (tensiune moderata)
comparativ cu lotul cu CI, fapt ce demonstreaza o sta-
re intermediara de restabilire a tranzitului biliar prin
ductul cistic dupa dezinclavare. In lotul pacientilor cu
CL, in majoritatea cazurilor, vezica biliard in timpul
operatiilor laparoscopice a fost putin tensionata, cu hi-
peremie usoard, ceea ce confirmd pasajul bilei din co-
lecist in ascensiune, iar hipertensiunea intravezicald se
micsoreaza treptat. Daca analizam acest fenomen din
punct de vedere clinic, este explicabil raspunsul pozi-
tiv la terapia conservatoare in colecistita acutd cata-
rald obstructiva intr-un numar semnificativ de cazuri.
Terapia conservatoare este ineficientd atunci cand cal-
culii nu se dezinclaveaza sau cand, dupé dezinclavare,
blocul este mentinut de inflamatia jonctiunii infundi-
bulo-cistice, iar in cazuri rare, de calculi inclavati in
ductul cistic.

In cazurile in care, dupi litextractie si decompresie
laparoscopica, blocul colecistului se mentine din cau-
za inflamatiei jonctiunii infundibulo-cistice, aceasta a
avut loc mai frecvent in CI - 12 (26,1%) cazuri, urma-
td de CD - 6 (18,7%) cazuri si, in final, de lotul CL -
4 (10,5%) cazuri, ceea ce denotd sciderea frecventei
impermeabilitdtii ductului cistic proportional cu pro-
cesul de dezinclavare.

Dupa decompresie, procesele inflamatorii ale
colecistului regreseaza rapid, favorizand restabilirea
permeabilitdtii ductului cistic. Astfel, la 18 pacienti

(81,8%), dintre cei cu colecistul ramas blocat dupa li-
textractie, permeabilitatea ductului cistic s-a restabi-
lit in primele 6 ore, si numai la 2 pacienti (9,0%) - in
intervalul 6-12 ore, fapt confirmat prin aparitia bilei
prin colecistostoma verificatd prin FCCGA. La 2 pa-
cienti (1,7%) permeabilitatea ductului cistic nu s-a
restabilit din cauza prezentei concrementelor in duct.

Concluziondm ci factorii declansatori ai obstruc-
tiei si ai hipertensiunii biliare in colecistita acuta cata-
rala litiazica sunt:

= factorul mecanic - calculi inclavati (factor do-
minant), in 39,7% din cazuri;

= factorul inflamator - ocluzia inflamatorie a jonc-
tiunii infundibulo-cistice, in 19% din cazuri;

= cresterea viscozitatii bilei, in majoritatea cazuri-
lor pané la 1,2 puaz.

In lotul pacientilor cu CAO flegmonoasa (Tabe-
lul 3), primul lucru care ne atrage atentia este ca numa-
rul pacientilor cu CI scade considerabil - de la 39,7 +
4,5% in forma catarald pana la 20,9 + 2,6%, in forma
flegmonoasd, adicd aproape de doua ori.

Se confirma ipoteza potrivit careia, pe fondul se-
cretiei mucusului si al acumularii exudatului infla-
mator, vezica biliard isi continud cresterea volumului,
favorizand dezinclavarea calculilor, dar fara a conduce
la rezolvarea problemei inflamatiei acute a colecistu-
lui. CD s-a confirmat in 66 de cazuri (26,0%), iar nu-
marul bolnavilor cu CL creste considerabil pana la 135
de cazuri (53,1%), diferenta fiind statistic semnificati-
va (p < 0,001) (99,9%).
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Tabelul 3
Evaluarea decompresiei colecistului si cailor biliare

dupa colecistostolitostomie laparoscopica in CAO flegmonoasa

- — Restabilirea permeabilitatii ductul cistic Permeab.
e B . o2 &~ in evolutie dupa CLSL, n (% ductului
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. g 9SS ET|23% s 06 6-12 Mai | s-aresta-
calculilor n (% 5 g ¥ 2 a9 -
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clavare (CD) (26%) (40,9%) (59,1%) (71,8%) | (18%) | (5,1%) (5,1%)
Calculi 135 65 70 60 7 2 ) i ) 1
liberi (CL) | (53,1%) | (44,8%) | (552%) | (85,7%) | (10%) | (2,9%) (1,4%)
Total 254 112 142 109 20 7 1 ) i 5
(100%) (44,1%) (55,9%) (42,9%) | (7,9%) | (2,8%) | (0,4%) (2,0%)

Indiferent de dezinclavarea calculilor, rata per-
meabilitatii ductului cistic a fost redusa progresiv
si a constituit: in grupul CI - 20 (37,7%); in gru-
pul CD - 27 (40,9%) si in grupul CL - 65 (44,8%),
media fiind de 112 cazuri (44,1%) comparativ cu
numadrul bolnavilor in colecistita catarala - 81,0%
(p < 0,001).

Dupi litextractie, in CI blocul colecistului a fost
constatat la 33 de pacienti (62,3%), fiind un bloc du-
blu, care persistd din cauza inflamatiei, in CD - 39
(59%) de cazuri si in CL - 70 (55,2%), media fiind de
142 (55,9%), aproape de trei ori mai frecvent compa-
rativ cu forma catarala.

Desi s-a realizat dezinclavarea, blocul colecistului
s-a mentinut intr-un numar considerabil de cazuri, ca-
uza fiind impermeabilitatea ductului cistic de origine
inflamatorie. Aceste date confirma faptul cd, pe par-
cursul evolutiei colecistitei, calculii se dezinclaveaza in
majoritatea cazurilor, iar blocul colecistului este men-
tinut de inflamatia orificiului infundibulo-cistic, care,
in conditiile hipertensiunii intravezicale, nu regresea-
za, progresand pana la gangrena si perforatie.

Un interes deosebit prezinta lotul de pacienti cu
CL - 65 la numar (44,8%), la care, in timpul operati-
ei laparoscopice, s-a dovedit ca ductul cistic este per-
meabil sau partial permeabil. Se ridicd intrebarea de
ce, in aceste conditii, vezica biliara nu se goleste, ca
in colecistita catarald, ci, dimpotriva, vezica inflama-
ta este puternic tensionatd pand la hiperpresiune in
timpul laparoscopiei. In asemenea cazuri, inflamatia
partii proximale a ductului cistic este prezentd, dar nu
afecteazd complet, ci numai partial permeabilitatea
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acestuia. La FCCGA, substanta de contrast trece cu
dificultate prin ductul cistic.

Rolul decisiv in mentinerea hipertensiunii biliare
si in progresia procesului inflamator il are concentratia
inalta si viscozitatea crescuta a bilei, care poate atinge
valori de pina la 1,8 puaz, proprietati care impiedica
scurgerea ei prin ductul cistic in caile biliare si rezolva-
rea procesului inflamator. Rezulta cid in CAO flegmo-
noasa se disting trei factori patogenetici principali care
mentin si agraveaza hipertensiunea biliara si inflamatia:

1. Factorul mecanic (calculi inclavati) - 20,8% din
cazuri;

2. Factorul inflamator (ocluzia inflamatorie a
jonctiunii infundibulo-cistice), care devine dominant
dupa dezinclavare - 55,9% din cazuri;

3. Factorul coloidal (viscozitatea crescuta a bilei) -
1,8 puaz.

Dupa litextractie si decompresia laparoscopica
a colecistului, tranzitul biliar s-a restabilit in prime-
le 0-6 ore la 109 pacienti (76,8%), in 6-12 ore - la 20
de pacienti (14%), iar in 12-24 de ore - la 7 pacienti
(4,9%). Doar intr-un singur caz termenul a depasit
24 de ore. Dupd decompresie, inflamatia colecistului
regreseazd, ceea ce evidentiazd importanta esentiald
a decompresiei ca prima etapa a actului operator. In
5 cazuri (2,0%), permeabilitatea ductului cistic nu s-a
restabilit, din cauza obliterarii inflamatorii sau a cal-
culilor ductali.

Din punct de vedere clinic, se pot concluziona ur-
matoarele: la ecografia abdominald (USG) efectuata in
dinamica prelaparoscopica, depistarea dezinclavarii
calculilor in colecistita acutd nu semnifica intotdeau-
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Tabelul 4

Evaluarea decompresiei colecistului si a cdilor biliare

dupa colecistolitostomie laparoscopica in CAO gangrenoasa

Nr. e B S Restabilirea permeabilitatii ductului cistic s o
aci- |9 ES|EET in evolutie dupa CLSL 22 4
p =0 8|7 g = ¥ 1% S 2SS
Stareadede |entin (2 = 5|2 = ¢ =203
inclavare ( SEE 285 S8 5=
a caleulilor n(%) |3 g gl g £ 06 | 612 | 1224 | 2448 | 4872 | Mai g E zé
RE¥|B 55| ore ore | deore | deore |deore|tirziu| 5 2 g-°
&£ (R as &
Calculi inclavati 6 1 5 1 1 2 1 i ) i
(CI) (18,2%) | (16,7%) | (83,3%) | (20%) | (20%) | (40%) | (20%)
cugsailceuclllelzriln- o 2 7 ! 2 2 ! - - 1
clavare (CD) (27,3%) | (22,2%) | (77,8%) | (14,3%) | (28,6%) | (28,6%) | (14,3%)
Calculi 18 5 13 3 3 4 2 ) ] |
liberi (CL) (54,6%) | (27,8%) | (72,8%) | (23%) | (23%) |(30,8%) | (15,4%)
Total 33 8 25 5 6 8 4 ) ] 2
(100%) | (24,2%) | (75,8%) |(15,5%) | (18,2%) | (24,2% | (12,1%) (6%)

na rezolvarea puseului acut, deoarece hipertensiunea
si inflamatia vezicala pot fi determinate de imperme-
abilitatea inflamatorie a ductului cistic sau viscozitatea
crescutd a bilei. In asemenea cazuri incerte, este indi-
cata laparoscopia pentru evaluarea stdrii si morfologi-
ei colecistului. In CAO flegmonoasa, terapia conserva-
toare este ineficienta, avind un caracter simptomatic
de detoxifiere, care poate conduce in mai multe cazuri
la o ameliorare aparentd. CAO flegmonoasd necesitd
imperativ tratament chirurgical, iar la pacienti cu risc
inalt operator, pe moment, este indicatd decompresia
laparoscopica, in timp ce terapia conservatoare are rol
de pregitire volemica preoperatorie.

In CAO gangrenoasi (Tabelul 4), numarul paci-
entilor cu CI este si mai redus - 6 cazuri (18,2%; p <
0,05), cu CD - 9 cazuri (27,3%; p < 0,01) si cu CL -
18 cazuri (54,6%; p < 0,001).

Putem afirma ca gradul de inclavare a calculilor
in evolutie este invers proportional cu stadiul infla-
matiei. Permeabilitatea ductului cistic in momentul
interventiei chirurgicale a fost prezentd, in medie,
doar la 8 pacienti (24,4%), in timp ce la 25 de pacienti
(75,8%) colecistul a ramas blocat si dupa litextractie,
din aceleasi cauze constatate si in CAO flegmonoasa
(p <0,01). Viscozitatea bilei in colecistita gangrenoasa
a atins valori de pand la 2 puaz.

1. Factorul mecanic (calculi inclavati) - 18,2%
dintre pacienti;

2. Factorul inflamator (ocluzia inflamatorie a
jonctiunii infundibulo-cistice) - 75,8% din cazuri;

3. Factorul coloidal (viscozitatea considerabild a
bilei) - 2 puaz.

In primele 6 ore, pasajul biliar din colecist s-a re-
stabilit la 5 pacienti (15,5%); dupa 6-12 ore,- la 6 paci-
enti (18,2%); dupa 12-24 de ore - la 8 pacienti (24,2%);
dupd 24-48 ore - la 4 pacienti (12,1%). Prin urmare,
restabilirea tranzitului apare in majoritatea cazurilor
in primele 24 de ore, cu un maxim in intervalul 12-
24 de ore, iar in 16% dintre cazuri pasajul s-a resta-
bilit dupi 24 de ore. In niciunul dintre cazuri, dupa
decompresia laparoscopica si litextractie, nu s-a con-
statat agravarea procesului inflamator. Dimpotriva, in
perioada ,rece’, la pacientii care au necesitat operatie
radicala, modificarile morfologice ale colecistului s-au
redus la semne de colecistitd cronica.

Investigatia bacteriologicd a bilei din vezica bi-
liard a fost efectuatd de echipa noastra in 226 de ca-
zuri. Astfel, incidenta bactibiliei a fost confirmaté in
51,6% dintre insdmantiri. In majoritatea cazurilor,
spectrul microbian a fost reprezentat de flora aeroba
gram-negativa (Echerihia coli, Klebsiella pneumoniae),
iar intr-o proportie mai redusd de flora gram-poziti-
va (enterococii). Pozitivarea culturilor este influentata
de intervalul de timp scurs de la debutul bolii: cu cét
acest interval este mai mare, cu atat este mai frecventad
si depistarea bactibiliei. Atat incidenta redusa a insa-
mantdrilor pozitive (51,6%), cat si depistarea acestora
la un interval de timp mai lung de la declansarea puse-
ului acut confirmd cé asocierea infectiei in colecistita
acutd este un factor secundar.

Facand un bilant general al celor expuse, se poa-
te afirma ca calculii inclavati constituie factorul prim
declansator al hipertensiunii biliare. Ins4, treptat, dupa
declansarea puseului acut, calculii se dezinclaveaza.
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Figura 1. Rata incidentei pozitionarii calculilor (calculi inclavati — CI; calculi in curs de dezinclavare — CD;
calculi liberi - CL) in functie de forma inflamatorie a colecistului.
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Figura 2. Frecventa calculilor inclavati (factor mecanic) la pacientii cu colecistita acuta.

Acest proces este observat in toate stadiile colecistitei
acute. Corelatia dintre pozitionarea calculilor in cole-
cist si dinamica procesului de dezinclavare a acestora
este ilustrata in Figura 1.

In pofida asteptirilor, incidenta calculilor incla-
vati se micsoreaza treptat de la 39,7% in colecistita ca-
tarala la 20,9% in colecistita flegmonoasa si la 18,2% in
forma gangrenoasa (Figura 2).

Dacd numai calculii inclavati ar constitui cauza
puseului acut, conform conceptiei lui B.A. Koroliov
si D.L. Pikovski (1990), atunci, datoritd dezinclavarii
treptate, rata rezolvirii colecistitei acute ar fi cu mult
mai mare. In realitate, acest lucru nu se produce, deoa-
rece in lanful patogenetic se include factorul inflama-
tor al mucoasei jonctiunii infundibulo-cistice (Figu-
ra 3), care creste de la 19% in colecistita catarald la
55,9% in forma flegmonoasd, ajungand pana la 75,8%
in colecistita gangrenoasa, devenind blocul dominant
care contribuie la progresarea hipertensiunii intravezi-
cale si a inflamatiei colecistului. In paralel cu factorul
inflamator, in lantul patogenetic intervine factorul co-
loidal, reprezentat de cresterea viscozitatii bilei: de la
1,2 puaz in colecistita catarald la 1,8 puaz in forma fleg-
monoasa si 2 puaz in forma gangrenoasa (Figura 4).
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Componenta de viscozitate crescutd impiedica go-
lirea colecistului si agraveaza atat hipertensiunea intra-
vezicald, cat si inflamatia peretilor vezicii biliare. S-a
constatat ca, daca nivelul viscozitatii bilei ajunge la 1,8
puaz, chiar si in conditiile in care ductul cistic este prac-
tic permeabil (calcul dezinclavat, in absenta ocluziei in-
flamatorii infundibulo-cistice), pasajul biliar prin duct
este compromis. In Figura 5 este prezentat bilanful con-
ceptual al viziunii noastre asupra etiopatogenezei CAO.

Un rol suplimentar in mentinerea stazei biliare il
au si variantele anatomice diverse ale ductului cistic:
duct lung, cu lumen ingust, intortocheat, spiralat etc.
Aceste particularitdti anatomice pot ingreuna scurge-
rea bilei in coledoc si, probabil, sunt responsabile de
declansarea colecistitei acute alitizice. Valoarea clinica
a acestei conceptii constd in faptul ca, prin colecistos-
tomie, se realizeazd decompresia cailor biliare si dre-
najul extern al focarului de infectie, contribuind astfel
la controlul procesului acut inflamator, la limitarea
modificarilor necrotice ale vezicii biliare, la evacuarea
bilei infectate si la diminuarea intoxicatiei.

Contrar multor opinii existente in literatura de
specialitate, s-a demonstrat cd vezica biliard pose-
da o capacitate buni de regenerare, recuperandu-si
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Figura 3. Incidenta ocluziei inflamatorii a mucoasei jonctiunii infundibulo-cistice
(factor inflamator) la pacientii cu colecistitd acuta.

2

1,8

1,6

14 o catarala

1,2 o flegmonoasa
1 O gangrenoasa

0,8

0,6

0,4

0,2

Figura 4. Dinamica valorilor viscozitatii bilei (puaz).

1. Prezenta calculului inclavat in infundibul (factorul prim mecanic obstructiv)
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Figura 5. Schema etiopatogenezei

intr-o masura considerabila proprietatile morfolo-
gice si functionale chiar si in formele de inflamatie
cu focare mici de necrozd, cu conditia realizarii unei
decompresii eficiente, a inlaturarii concrementelor si

colecistitei acute litiazice obstructive.

a unui lavaj extern nestingherit (fara obstacole dupa
litextractie) al continutului infectat. Zonele necrotice
ale mucoasei se descuameazd in lumenul vezicii bilia-
re, iar ulceratiile aparute se cicatrizeaza.
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CONCLUZII

Inclavarea unui calcul in zona infundibulo-cistica,
cu blocarea vezicii biliare, reprezinta factorul primar in
declansarea colecistitei acute. In evolutia procesului in-
flamator, ca urmare a secretiei de mucus si a acumularii
exudatului inflamator, volumul vezicii biliare se mareste,
favorizind dezinclavarea calculilor. Totusi, numai in in-
flamatia catarala, la o parte dintre pacienti, colecistul se
goleste si duce la rezolvarea procesului inflamator acut.

Procesul de dezinclavare a calculilor se produce
in toate stadiile colecistitei acute. Incidenta calculilor
inclavati scade progresiv de la 39,7% in colecistita ca-
tarald la 20,9% in forma flegmonoasa si la 18,2% in
forma gangrenoasa.

Dupa decompresie si litextractie laparoscopica,
blocul inflamator al colecistului este constatat in 19%
dintre cazurile de colecistita catarala, in 55,9% dintre
cele flegmonoase si in 75,8% dintre cele gangrenoase,
reprezentand cauza principald a progresiei hipertensi-
unii biliare si a proceselor inflamatorii in peretii vezi-
culei biliare.

Un factor agravant al hipertensiunii intravezicale
si al modificarilor inflamatorii il constituie cresterea
viscozitatii bilei. In colecistita catarali viscozitatea este
de 1,2 puaz, in colecistita flegmonoasi ea ajunge pana
lal,8 puaz, iar in cea gangrenoasa pand la 2,0 puaz.

In CAO catarald, cauza obstructiei colecistului o
constituie calculul inclavat si inflamatia secundara a
orificiului infundibulo-cistic. O insemnatate supli-
mentard in mentinerea stazei biliare o are viscozitatea
bilei, care incepe sa creasca. In aceastd fazi, terapia
conservatoare initiata la timp poate fi eficienta intr-un
numadr semnificativ de cazuri.

In CAO flegmonoasa intervin trei factori care
mentin blocarea colecistului, hipertensiunea biliard
si persistenta inflamatiei acute: calculi inclavati, in-
flamatia mucoasei jonctiunii infundibulo-cistice care
devine dominanta, si viscozitatea crescuta a bilei in-
fectate. In aceste conditii, chiar si dupa dezinclavarea
spontana, golirea colecistului este imposibild din ca-
uza ocluziei inflamatorii a orificiului infundibulo-cis-
tic. Inflamatia progreseaza, iar terapia conservatoare
devine ineficientd. In CAO gangrenoasi, mecanismele
hipertensiunii biliare si ale inflamatiei sunt similare.

Factorii implicati in blocarea colecistului - cal-
culii inclavati, ocluzia inflamatorie a ductului cistic si
viscozitatea crescutd a confinutului vezicular - consti-
tuie un cerc vicios care determina agravarea hiperten-
siunii intravezicale si progresia inflamatiei acute pana
la gangrena si perforatie.

Decompresia laparoscopicd si litextractia au un rol
patogenetic. Litextractia si inldturarea bilei concentra-
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te cu viscozitate crescuta, lichideaza hipertensiunea in-
travezicald, conducand la stoparea si regresarea infla-
matiei, atat in formele catarale, cat si in cele distructive,
precum si la restabilirea permeabilitétii ductului cistic.

Dupa decompresie, inflamatia colecistului regre-
seazd rapid, iar permeabilitatea ductului cistic, in caz
de ocluzie, se restabileste in colecistita catarala in pri-
mele 6 ore, in formd flegmonoasa in 6-12 ore, iar in
aforma gangrenoasa, in majoritatea cazurilor, in 12-24
de ore.

Examenul bacteriologic din vezica biliara a confir-
mat prezenta bactibiliei in 51,6% dintre insamantari.
La pozitivarea culturilor are importanta timpul scurs
de la debutul bolii: cu cat acest interval este mai mare,
cu atat este mai frecventd si depistarea bactibiliei. In-
cidenta redusa a insamantarilor pozitive confirma cé
colecistita acuta este o boala aseptica la debut, iar in-
fectia este secundara si se asociaza mai tarziu.

Conceptia etiopatogenezei colecistitei acute ob-
structive si a hipertensiunii biliare explica verigile si
componentele patogenetice ale declansarii hipertensi-
unii intravezicale si ale schimbarilor morfologice din
peretele colecistului, precum si necesitatea si eficaci-
tatea clinicd a decompresiei biliare. Colecistostomia
laparoscopica permite decompresia cailor biliare si
drenajul extern al focarului de infectie, contribuind
la controlul procesului acut inflamator si la limitarea
schimbarilor necrotice in vezica biliara. S-a confirmat
cé colecistostomia laparoscopica este posibila si in co-
lecistita gangrenoasd, cu exceptia gangrenei totale a
vezicii biliare.

Pe baza investigatiilor noastre a fost confirmata
doctrina etapizarii tratamentului chirurgical la bol-
navii din grupul de risc. La o parte dintre bolnavi, in
cazul cérora si dupa prima etapa tarele concomitente
raman irecuperabile, reprezentand contraindicatii ab-
solute pentru anestezia generala, colecistolitistostomia
laparoscopicd ramane unica metoda de tratament.

Colecistolitostomia laparoscopicd asigurd decom-
presia nu numai a vezicii biliare, ci si a cdilor bilio-pan-
creatice, contribuind la rezolvarea icterului mecanic,
iar in pancreatita severa de origine biliard, decompre-
sia efectuatd la timp stopeaza evolutia distructivd a
pancreasului, asigurandu-i o evolutie abortiva.

Aspectele clinice ale acestei conceptii constau in
faptul cd metodele de colecistolitostomie laparoscopi-
ca sunt argumentate patogenetic, oferind posibilitatea
reducerii semnificative a letalitatii postoperatorii la
pacientii din grupul de risc.
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