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Abstract

Gallstone disease is the most common gastrointestinal disorder. The best epidemiological screening method
to accurately determine the prevalence of gallstone disease is ultrasonography. Gallstone disease is considered a
surgical disease since only cholecystectomy is capable of definitively curing the disease. Cholecystectomy is a limited
indicator for the prevalence of gallbladder stones, as the perceived threshold for surgery and patient access to care
differ markedly. Most patients with gallstones are asymptomatic and the risk of developing symptoms or complications
related to gallstones is approximately 1-4% per year. The common complications of gallstones include biliary colic,
acute cholecystitis, common bile duct stones, and gallstone pancreatitis. Although this disease has a low mortality rate,
its economic and health impact is significant due to its high morbidity. Many risk factors for gallstone formation are not
modifiable such as ethnic background, increasing age, female gender and family history or genetics. Conversely, the
modifiable risks for gallstones are obesity, rapid weight loss and a sedentary lifestyle. The recognized risk factors of
gallbladder stones for females cannot be extrapolated to men, and this demonstrates the polymorphic character of the
etiopathogeny of cholelithiasis and requires further specification. Therefore, there is need for more knowledge of the

epidemiological characteristics of gallstone disease in order to better identify therapeutic strategies.
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Epidemiologia Litiazei Biliare

Primele relatari in Europa referitoare la litiaza veziculard (LV)
dateaza din sec. XIV-XV [1,2], iar cele mai numeroase cercetari au fost
efectuate in sec. al XX-lea, fapt determinat de o escaladare substantiala
a morbiditatii prin aceasta patologie [3,4].

Litiaza veziculard are o etiologie plurifactoriald (cu mecanisme
intrinsece si extrinsece), caracterizatd prin perturbdri ale proprietitilor
de dispersie a particulelor biliare asociate cu procese de aglomerare,
agregare si formare a calculilor biliari, punct de plecare a evolutiei si
persistentei inflamatiei cronice a peretelui vezical [2,5,6]. LV ocupa
un loc aparte in patologia zonei hepato-blio-pancreatice, nu numai
prin prisma diagnosticului etiologic [7,8], cat si din punct de vedere a
rasunetului si impactului complex asupra functiei organelor adiacente
[9,10].

La prima vedere aparent simpld, diagnosticarea ecografica a LV
nu impune dificultati deosebite [11-13], pe cind precizarea factorilor
etiopatogenetici [14,15] cu specificarea functionalititii organelor
racordate arborelui biliar (ficat, pancreas, duoden) necesitd deja o
abordare mult mai complexi si nici pe de parte facild [16]. In astfel de
circumstante se impun metode speciale de cercetare, anumite tehnici de
ultimi ora fiind actualmente prohibitive pentru majoritatea pacientilor
sau clinicilor [17,18]. Unele controverse privind managementul LV
sunt datorate aparitiei la unii bolnavi a unui sindrom dispeptic de tip
biliar, ,,sindromul postcolecistectomie”, ce are o incidenta in limite de
10-30% [19,20].

LV ramane una dintre cele mai frecvente afectiuni chirurgicale
cu un impact important pentru sistemele de sdndtate si practica
medicald cotidiana [21,22]. In structura afectiunilor chirurgicale ale
organelor cavititii abdominale, LV detine al 3-lea loc dupa apendicita
si pancreatita acutd, cu o tendintd clard de crestere a incidentei si
prevalentei la nivel mondial [13,23].

Conform OMS anual pe mapamond sunt efectuate circa 2,5 milioane
de interventii asupra cailor biliare (in majoritate colecistectomii
laparoscopice) [24-26]. In acelasi timp, litiaza biliard are un impact
socioeconomic considerabil, comparabil cu cel al bolilor aparatului
cardiovascular. Spre exemplu, in SUA costul total al tratamentului
pacientilor cu LV a depasit in anul 2005 suma de 5 miliarde USD [15],
iar in 2011 deja a depdsit 6,2 miliarde USD [7].

Unele cercetari dedicate reevaludrii colecistectomiei laparoscopice
[27] au constatat ca 75-80% din purtitorii de calculi nu dezvoltd
simptome sau complicatii [22,28]. Cei mai multi calculi biliari
sunt din punct de vedere clinic "silentiosi", descoperiti de multe ori
incidental in timpul ecografiei abdominale efectuate din alte motive
[29]. Astfel, in conformitate cu datele MICOL (Multicenter Italian
Study of Cholelithiasis), din cei peste 33.000 de pacienti cu litiaza
biliara si varsta cuprinsa intre 30-69 ani, s-a consemnat evolutie clinica
asimptomatica in 80 % din cazuri. Aceeasi tendintd se constata si in
tirile Europei de Est [30]. In grupa de varsti 31-40 ani doar la 18%
dintre pacienti ar putea fi suspectatd prezenta calculilor biliari in baza
manifestérilor clinice, in grupa de vérstd 41-55 ani si grupa > 55 ani
suspiciunea a fost confirmata respectiv in 25 % si doar 12 % observatii.
Totodata, persoanele cu LV asimptomatica dezvolta proces inflamator
acut cu o ratd medie de 2-4% pe an, fiecare al 10-lea bolnav pe parcurs a
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5 ani de la depistare necesitdnd tratament chirurgical de urgenta pentru
colecistita acutd litiazica [26,29,31]. Totusi tactica expectativa, preferatd
de gastroenterologi [1,27,32] nu este argumentata, rata complicatiilor
si a mortalitatii, la fel ca si posibilitatea abordului laparoscopic fiind net
diferite in urgenta [23,28], comparativ cu tratamentul electiv [33,34].

Indicii epidemiologici de bazd sunt reprezentati si de numaérul
colecistectomiilor efectuate la 100.000 locuitori, cit si mortalitatea
postoperatorie. Studiile efectuate arati cd odatd cu amplificarea
incidentei LV exista si o crestere a complicatiilor, cum ar fi pancreatita
acutd biliara sau icterul mecanic litiazic [29,35]. Totodatd, numarul de
proceduri chirurgicale pentru litiaza biliard a crescut semnificativ si
constant in térile dezvoltate dupd1950 [33].

Ulterior, aparifia colecistectomiei laparoscopice in 1989 a condus
la o crestere importanta a ratei pacientilor colecistectomizati: din 1990
pand in 1993 s-a consemnat o escaladare de 28% a acestui indice [1,19].
Aceasta schimbare a fost determinata de abordul mai putin invaziv,
mai acceptabil sub aspect cosmetic, oferind in acelasi timp un risc
chirurgical mai mic comparativ cu procedeul chirurgical "deschis"
[9,21]. Colecistectomie laparoscopici este in prezent cea mai frecventd
operatie electiva abdominala [2,5,6,13,16].

Conform datelor OMS (WHOSIS Query Service, www.who.
int.) in SUA anual sunt efectuate circa 150 colecistectomii la 100.000
locuitori cu o letalitate postoperatorie in limite de la 0,1% (in clinicile
specializate) pana la 0,6% (media pe tard). Autorii occidentali constata
cd desi rata mortalititii prin LV este relativ scdzutd, raman totusi
1092 decese anuale legate de patologia calculilor biliari. Din fericire,
mortalitatea s-a diminuat in mod constant cu >50% intre anii 1979
si 2004, iar acest declin reprezintd cea mai mare scadere dintre toate
afectiunile tractului digestiv [14].

Conform datelor Biroului National de Statistici a Republicii
Moldova (www.statistica.md) incidenta bolii este de 8-9000/100.000
persoane/an. In ultimii 4 ani se remarcd o tendinti variabila: 8396
cazuri in 2006, 8486 in 2007, 7786 in 2008, 8771 cazuri in 2009.
Prevalenta afectiunilor veziculei biliare la populatia adulta are o usord
tendintd de crestere de la 52830 cazuri in 2005, 53539 cazuri in 2006,
60772 cazuri in 2007, 55984 cazuri in 2008, 59679 cazuri in 2009.

In literatura de specialitate autohtona nu am gasit date referitoare la
indicii epidemiologici de baz ai litiazei biliare veziculare (numérul de
colecistectomii la 100.000 locuitori si rata mortalitatii postoperatorii)
pe parcursul ultimilor 5 ani. Datele statistice pe anii 2004 si 2005
denoti efectuarea a 1585, respectiv 2585 colecistectomii programate,
cu mortalitate postoperatorie de 0,37%, respectiv 0,29%. Incidenta
colecistitei litiazice acute la 100.000 locuitori a constituit 85,7 in 2004
si 46,6 in 2005. In 2004 au fost operati de urgentd 3085 bolnavi cu o
mortalitate postoperatorie de 1,39%, iar in 2005 au fost 2016 bolnavi
operati cu o mortalitate postoperatorie de 1,49%. Abdomenul acut
chirurgical prin colecistitd litiazica acuta raportat la 100.000 locuitori
a constituit 16,0 in 2004 si 11,4 in 2005 [36]. Anual in tara noastrd
se efectueazd peste 25.000 operatii adresate patologiei chirurgicale a
tractului digestiv, mortalitatea generald postoperatorie constituind
3-10 % [37]. Chirurgia programati a celor mai raspandite boli digestive
chirurgicale (boala ulceroasa a stomacului si duodenului, litiaza biliara,
patologia pancreasului, ficatului §i colo-rectald, patologia organelor
endocrine) constituie pana la 30-35% din numdrul total de operatii
efectuate anual in republica (cca 72.000).

Statisticile estimeazd ca 17-19% dintre bolnavii operati dezvoltd
postoperator precoce sau tardiv diverse o serie de tulburiri. Astfel,
pentru Republica Moldova litiaza veziculard, constituie o problemd
medico-sociald importantd [36].

118

Bineinteles rezultatele diferite par a fi dependente de circumstantele
locale, de experienta si expertiza echipei medicale, de factori socio-
economici; unii autori occidentali considera potential evitabile decesele
postoperatorii a bolnavilor colecistectomizati [24]. In acest context
cunoasterea factorilor de risc ailitogenezei biliare, indicatia chirurgicald
corectd pusa in timp util, inante de aparitia complicatiilor, explorarea
amununtitd intraoperatorie vor evita suferintele posoperatorii si litiaza
reziduala. [15,18,21,26,28].

Factorii de risc si Etiopatogenie

Conform conceptiilor contemporane asupra etiopatogeniei litiazei
veziculare factorii de risc importanti sunt conventional divizati in
doud grupe: 1) modificabili si 2) non-modificabili. Diverse cercetari au
demonstrat ca formarea calculilor biliari este multifactoriald [3,7,35,38].
Unele caracteristici, cum ar fi etnia, genetica, inaintarea in varsta
si sexul feminin nu pot fi modificate, in timp ce altele (de exemplu,
dieta, activitatea fizicé, pierderea rapida in greutate si obezitatea) sunt
modificabile (Tabel I) [1,17].

Istoricul Familial si Predilectia Genetica

Susceptibilitatea geneticd este un factor-cheie in evolutia litiazei
biliare, studiile familiale relevand o frecventa de aproape 5 ori mai
mare §i un risc ridicat la rudele pacientilor cu LV [31,39]. Aceste
raporturi sunt indeosebi mai mari la gemenii monozigoti, constituind
circa 12% cazuri, iar in cazul celor dizigoti aproximativ 6% din gemeni
dezvolta in aceeasi perioadi de timp litiaza veziculara biliara [40]. Sotii
purtatorilor de calculi nu prezintd risc sporit, elimindndu-se astfel
factorul unui mediu comun (dieta de aceeasi natura sau alte obiceiuri
alimentare ale membrilor familiei) drept element care determind aparitia
LV [5].

Intr-un studiu realizat de cercetitorii suedezi pe un esantion de peste
43.000 de perechi de gemeni cu litiaza biliaréd veziculard simptomatica
efectele genetice au fost determinate in circa 25% observatii, in timp ce
influentele de mediu comune cu impactul respectiv au fost specificate
in aproximativ 13% cazuri [40]. Aparitia litiazei biliare reprezintd o
interactiune complexd a ansamblului format de insusirile genetice si
factorii mediului, in mod particular a interactiunii dietd-gena.

Cercetirile in domeniul fiziopatologiei litiazei biliare efectuate
in decursul ultimilor 10 ani au determinat rolul contributiei a sapte
clase generale de gene candidate (in total 55 de gene), care codificd
proteinele implicate in formarea calculilor: I) Enzime de reglementare
a lipidelor hepatice (colesterol a-hidroxilaza), ce pot creste secretia
colesterolului sau si reduca proportia de acizi biliari / fosfatidilcolind
biliard; IT) Receptori de lipoproteine cu proteine inrudite, responsabile
pentru mentinerea normald a metabolismului colesterolului; IIT)

Tabelul I: Factorii de risc ai litiazei biliare.

Non-modificabili Modificabili
Istoricul familial / predispozitia Obezitate, sindrom metabolic, diabet zaharat,

genetica dislipidemie
N . Medicamente: ceftriaxon, octreotide, thiazide,
Apartenenta etnica .
’ contraceptive
Sex feminin Activitate fizica redusa
Varsta

. . Scadere rapida a masei corporale, anorexie
(persoane de varsta a ll-a si

alll-a)
Nutritie parenterala totala
Dieta
Afectiuni diverse: ciroza hepatica, boala Crohn,
diverticul duodenal si coledocian, status
post-rezectie gastrica, vagotomie trunculara,
hiperparatiroidism, infectii ale arborelui biliar,
hemoliza cronica
Graviditate
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Proteine hepatice si intestinale de transport la nivelul membranei
celulare (apolipoproteine E si B); IV) Proteine hepatice si intestinale de
transport intracelular a colesterinei, sirurilor biliare sau fosfatidilcolinei
(cholesterol ester transporting protein - CETP); V) Factorii care
reglementeazd transcriptia lipidelor si a sarurilor biliare, VI)-
Colecistokinina si receptori ei (cholecystokinin receptor A-CCKAR),
care influenteazd motilitatea veziculei biliare; VII) Mucina.

Prezenta anumitor tipuri de genotip al apolipoproteinelor din
clasa “E” (ce contin alela apo-E4) este asociatd cu un risc crescut
de LV colesterinica [41], demonstratd la pacientii care locuiesc in
Finlanda, Germania, Spania [25,42,43]. Acest fapt se datoreazi sintezei
semnificativ reduse de acizi biliari, odatd cu cresterea absorbtiei
colesterolului din intestin. Ca urmare, la bolnavii cu LV se constatd
un continut sporit de fractii hidrofobe de acid desoxicholic. Astfel,
in viitor se doreste aplicarea ingineriei genetice in crearea bacteriilor
coliforme cu capacitate redusa de sintezd a desoxicolatelor sau terapia
adjuvanta in cazul 7a- hidroxilazei sau X-farnesoid receptorilor [44].
Asadar, pornind de la cele mai vechi conceptii a predilectiei genetice
la colelitiazd, bazate pe anamneza istoricului familial, stiinfa medicala
modernd a ajuns la etapa analizei propriu-zise a genomului uman,
fapt ce ofera posibilitatea cunoasterii si intelegerii mai profunde a
mecanismelor etiopatogenetice de constituire a calculilor biliari.

Varsta

Un alt factor major de risc al LV este reprezentat de varsta.
Frecventa depistarii calculilor biliari creste odatd cu inaintarea in
varstd, in special dupa 40 de ani; riscul necesitétii tratamentului
chirurgical creste in aceastd categorie de 4-10 ori [35,38,41]. Odata cu
varsta creste numarul de cazuri simptomatice si complicate, ce necesité
tratament chirurgical. Datele OMS arata cd la persoanele mai tinere
de 50 de ani LV apare la 7-11%, in grupa de varsta de 60-69 de ani la
11-23%, iar la persoanele peste 80 de ani afectiunea are o incidentd de
33-50%. Avand in vedere ca odatd cu imbatrinirea survine nu numai
o crestere a secretiei de colesterol in bild, dar si o scidere a cantitétii
de acizi biliari secretafi cu diminuarea concentratiei lor cantitative in
bila (urmare a activitatii scazute a colesterol- 7a- hidroxilazei) pare a
fi legitimi conexiunea directd a LV cu vérsta [140,54]. Pe de alta parte,
odatd cu vérsta se schimba si tipul de calculi, initial fiind compusi
in principal din colesterol (corespunzitor unei secretii crescute de
colesterol si saturatie de bild), ulterior se modifica structura lor, fiind
mai frecvent depistati calculi pigmentari sau micsti [24].

Sexul si Hormonii Feminini

La ora actuald sexul feminin reprezintd un factor de risc al LV
unanim recunoscut. La nivel mondial, femeile sunt afectate de LV de
circa 2-4 ori mai frecvent, in unele etnii fiind atestat un raport femei/
bérbati de 7:1 [22]. Cercetirile efectuate araté cd in timpul trimestrului
al treilea de sarcind la 30% din gravide apare “sludge” biliar (SB), iar la
2% apar calculi biliari colesterolici [45]. Dupa travaliu, functia motorie
a vezicii biliare se restabileste si SB dispare la 60-70% din femeile
gravide [46].

In familiile cu predispozitie pentru aceasti patologie este detectati o
ratd net superioara a femeilor purtitoare de calculi [41]. Sistematizind
succint unele aspecte ale etiopatogeniei LV putem evidentia
urmatoarele momente: ficatul absoarbe chilomicronii si metabolizeazi
colesterolul cu formarea colatelor si excretia ulterioard a colesterinei
in comun cu colate si fosfolipide sub forma de vezicule cu participarea
proteinelor colat-transportatoare. Eliminarea veziculelor in bila
suplimentar este asiguratd de: 1) sintetizarea esterelor de colesterind
(acil- CoA: colesterinacetiltransferaza); 2) transformarea colesterinei
in colate (acizi biliari) (7a-colesterolhidrolaza, sterol 27- hidroxilaza);
3) sinteza si secretia de lipoproteine cu masid moaleculoara joasd. La
randul sdu micsorarea concentratiei acizilor biliari in bila secretatd
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poate fi determinati de urmitoarele mecanisme: 1) diminuarea
biosintezei acizilor biliari primari, colic si chenodezoxicolic, prin
inhibarea enzimei reglatoare 7a-hidroxilaza si reducerea cu circa 25%
din activitate ei [130]; 2) exacerbarea catabolismului acizilor biliari cu
micsorarea cantitdtii de acizi biliari (de la 5,45 + 0,22 spre 3,38 + 0,27
mmol) condifionatd de cresterea ciclicitétii circulatiei entero-hepatice
ale acestora.

Estrogenii sporesc continutul de colesterol in bild prin actiunea
asupra receptorilor lipoproteinelor de masa moleculard joasa si
stimuleaza reabsorbtia colesterolului de citre hepatocite [47]. Evolueaza
aga-zisa colestaza clasica “estrogend fragedd”, caracterizatd prin
cresterea raportului colesterol/fosfolipide pe membrana canaliculard
cu diminuarea vitezei si volumului secretiei bilei hepatice [48]. Datele
gamma-scintigrafiei dinamice in colestaza cronicd se reflecta prin
diminuarea functiilor hepatice de absorbtie (la cca 62% bolnavi) si de
excretie (respectiv la 77% pacienti) [2]. Prin prisma acestor fenomene
(1 sintetizarii colesterolului; 1 secretiei de colesterind; | raportului acizi
biliari / colesterind) devine clar de ce drept factori de risc ai constituirii
calculilor biliari colesterinici reprezintd sexul feminin, graviditate si
administrarea contraceptivelor [49].

Literatura consemneazd studii sporadice referitoare la litiaza
biliard la bdrbati [50-53]. De reguld, sursele accesibile analizeazd
problema in cauzd fie pe cohorte generale ale populatiei (barbati
si femei), fie doar prin prisma unor particularititi epidemiologice,
clinico-evolutive, de tratament s.a.m.d., la fel realizate pe esantioane
mixte [28,54].

In acest fel, la ora actuald datele asupra litiazei veziculare la barbati
ramdn incerte si necunoscute, datele prezentate de diversi autori adesea
sunt contradictorii sau sunt in conflict direct cu statisticile conceptiilor
unanim recunoscute [50,55,56]. Anume aceastd discrepan{d a si
constituit un motiv si imbold puternic pentru efectuarea cercetarilor
noastre in dorinta de a elucida anumite aspecte ale problemei.

In linii generale in functie de sex LV survine la circa 7,9% barbati si
16.6% femei din tarile de vest, 3%, respectiv 15% in tarile Asiei; in térile
din Africa cu o rata generald sub 5%, in China afecteaza aproximativ
4,2% dintre barbati si 11% de femei [12,15,19]. Si totusi, datele
literaturii recent publicate indica o crestere a incidentei LV la barbati
[8], iar in grupa de varsta peste 70 de ani aceasta diferentd aproape ca
dispare [26,41,57], ca urmare a cresterii numérului de cazuri de litiaza
biliard la persoanele de gen masculin [51-53].

In anul 2009 un grup de autori chinezi a publicat incidenta LV pe
un esantion de 3573 bolnavi (1825 bérbati si 1748 femei, repartizati
uniform in functie de grupele de varstd), cu rezultate surprinzitoare,
incidenta afectiunii fiind practic similara - 9,9% la barbati si 11,6%
la femei [8]. Conform rezultatelor cercetarilor proiectului Italian
de studiu in domeniul litiazei biliare (MICOL), publicate in 1995
prevalenta LV pe parcursul unui an creste circa cu 0,47% la bérbati,
comparativ cu 0,67% la femei [24]. In continuarea proiectului in 2008
au fost reevaluate datele bolnavilor inclusi initial in cercetare, rata
cumulativd a incidentei LV pe an constituind deja 0,67% la barbati si
0,81% la femei cu o diminuare a diferentei in functie de sex [54].

Discrepanta evidenta se constati sila capitolul estimarii altor factori
de risc ai evolutiei litiazei biliare la barbati [14,23]. Astfel, dacd la femei
rolul obezitatii, nivelului sporit de trigliceride, varstei si a administrarii
derivatilor progesteronului sunt unanim acceptate, in cazul barbatilor
datele sunt contradictorii [8].

Dacé unele cercetari [57,58] sustin ci la barbati dislipidemia nu
reprezintd factor etiologic de risc si nu se coreleazd cu constituirea
calculilor biliari, al{i autori contestd aceste pareri [14,31,54]. Pare
a fi plauzibild §i argumentati conceptia C. Thijs si colab. [59],
conform céreia determinarea arbitrard (la un interval de timp scurt)
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a concentratiei lipidelor plasmatice poate fi doar o reflectare slabd a
nivelului plasmatic ,in perioada criticd” de constituire a calculilor
biliari, sustinuti si de alti autori [46,60]. In acest caz, relatia de cauzalitate
intre nivelul lipidelor si LV poate fi subestimati. In confirmarea acestei
ipoteze vom prezenta doud exemple: dupa colecistectomie la pacienti
se consemneazd diminuarea concentratiei lipidelor plasmatice, in timp
ce in cazul crizelor de colicd biliara survine escaladarea fenomenului
de sludge biliar cu mérirea dimensiunilor microcalculilor, concomitent
fiind stabilitd o crestere a concentratiei lipidelor plasmatice [2,35,45].

Cu toate acestea, recent s-a demonstrat, ci barbatii obezi secreta
in general mai multi acizi biliari si fosfolipide in bila decat femeile
supraponderale, prin urmare, bila lor este mai putin litogenica si ei
nu au tendintd de a forma calculi biliari [8,53]. Mai mult decat atét,
se menfioneazd o conexiune directd intre diminuarea si fluctuatia
masei corporale (weight cycling) la persoanele obeze si riscul sporit
de constituire a calculilor biliari [54]. Regimul hipocaloric utilizat
la pacientii obezi dé nastere la asa zisul ,ndmol biliar” cu litogeneza
in circa 25-50% cazuri [61]. O confirmare o reprezintd urmitoarea
observatie: by-pass-ul chirurgical pentru obezitate sporeste riscul LV:
40% dintre pacienti dezvolta calculi in termeni de 6 luni postoperatorii
[21,62]. Pierderea in greutate este insotitda de niveluri ridicate de
mucind si calciu in bila veziculard, factori favorizanti ai ,ndmolului
biliar” si litogenezei [1,47].

Pe langa acestea, pierderea din masa corporald induce o diminuare
considerabild a sintezei hepatocelulare de glutationd (aproximativ
la jumatate) - factor cu semnificatie deosebitd in asigurarea apdrarii
antioxidativ, contribuind in acest sens cresterii metabolitilor de
peroxidare lipidicd, §i respectiv stress-ului oxidativ al epiteliului
veziculei biliare cu alterarea lui, fiind astfel create conditii mai prielnice
litogenezei [52,62].

In acelasi timp, la barbati nu se constati vreo conexiune directd
intre modul de viata (activitatea fizicd) si riscul evolutiei LV [7,41].
Aceste conceptii sunt confirmate si de studiul realizat de Chang Y.
si colab. (2008) [50], efectuat selectiv pe un lot de 440 bolnavi non-
obezi si non-diabetici cu litiaza biliara, studiu care nu a stabilit vreo
concordantd intre prezenta calculilor si indicele masei corporale,
nivelul de colesterol si trigliceride.

Concluzii

Factorii de risc ai LV recunoscuti pentru persoanele feminine nu
pot fi extrapolafi “mecanic” si la barbati, fapt ce demonstreaza inci o data
polimorfismul etiopatogeniei LV si necesitd cercetdri suplimentare.
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