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REMARKS REGARDING THE RELATIONSHIP BETWEEN BILIARY LITHIASIS 

AND/OR CHOLECYSTECTOMY AND COLORECTAL CANCER (Abstract): PURPOSE: The 

aim of this study is to investigate the relationship between gallstones/cholecystectomy and 

colorectal cancer. MATERIAL AND METHODS: We designed a retrospective study including 

all the patients with different cancers treated in our surgical unit from 1995 until 2010. We 

analyzed 1696 patients: 1072 with colorectal cancer, 404 with gastric cancer, 119 with pancreatic 

cancer, 11 with gallbladder cancer and 70 with renal cancer. RESULTS: Gallstones were 

significantly associated with colon cancer (8.8%) than with gastric (3%) or renal cancer (2.2%) – 

P=0.001, respectively P=0.04. Cholecystectomy was also significantly associated with colon 

cancer (10.8%) than with gastric (8.2%), pancreatic (1.7%) or renal cancer (5.6%) – P=0.06, 

P=0.01, respectively P=0.11. We found a statisticaly significant correlation between biliary 

lithiasis (gallstones and cholecystectomy) and right colon cancer: P=0.01 and respectively 

P=0.001. CONCLUSIONS: Biliary lithiasis is associated with colorectal cancer. The risk is 

higher for the right colon neoplasms than for left colon or rectal cancers. 
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INTRODUCERE 

Rolul acizilor biliari secundari în 

carcinogeneza colorectală este susţinut de 

numeroase observaţii.  

Acizii biliari interacţionează cu 

mucoasa intestinală şi participă la 

carcinogeneză prin mai multe mecanisme: 

efectul distructiv asupra membranei celulare 

datorită proprietăţilor tensioactive [1-3], 

fixarea ionilor de calciu [3,4], modificarea 

pH-ului [5], activarea protein kinazei C 

[6,7], inducţia sintezei de diacil-glicerol [8], 

reducerea răspunsului la inductorii apoptozei 

[9,10] sau selecţia celulelor rezistente la 

apoptoză [11-13], inducţia COX2 [14-16] 

sau generarea radicalilor de oxigen şi a 

radicalilor azotaţi [13,17]. 

Principalul factor care determină 

amploarea efectului acizilor biliari asupra 

mucoasei este tipul alimentaţiei. Alimentaţia 

bogată în proteine şi grăsimi de origine 

animală (aşa-numita alimentaţie de tip 

occidental) este asociată atât cu creşterea 

nivelului de acizi biliari în materiile fecale, 

cât şi cu o rată crescută a cancerului 

colorectal [18-21]. Există însă şi alţi factori 

care cresc expunerea mucoasei colice la 

acizii biliari.  
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Consecutiv colecistectomiei creşte 

expunerea mucoasei colice la acizi biliari 

prin eliminarea continuă a bilei în duoden 

[22;23]. Colecistectomia este de obicei 

efectuată pentru litiaza biliară veziculară.  

Compoziţia litogenă a bilei la pacienţii 

cu litiază biliară veziculară nu se modifică în 

urma colecistectomiei. La unii pacienţi cu 

litiază veziculară pierderea funcţiei de 

rezervor a colecistului conduce la o 

colecistectomie funcţională.  

Având în vedere rolul promotor jucat 

de acizii biliari în carcinogeneza colorectală 

este de aşteptat ca riscul apariţiei în timp a 

cancerului colorectal să fie mai mare la 

subiecţii litiazici şi colecistectomizaţi decât 

la cei nelitiazici / necolecistectomizaţi.  

Mai multe studii epidemiologice şi 

necropsice au găsit o asociere cu 

semnificaţie statistică la limită între 

colecistectomie/litiaza biliară şi cancerul 

colorectal [24-30]. 

  

 
Fig. 1 Planul studiului: Frecvenţa litiazei biliare şi 

colecistectomiei în rândul pacienţilor cu diferite tipuri 

de cancere a fost comparată între grupuri luate câte 

două. P = pragul de semnificaţie calculat 

 
Fig. 2 Planul studiului: Frecvenţa litiazei biliare şi 

colecistectomiei la pacienţii cu diferite localizări ale 

cancerului colic a fost comparată între grupuri luate 

câte două. P = pragul de semnificaţie calculat 

 

Deşi cea mai mare parte a acizilor 

biliari sunt reabsorbiţi în ileon, o cantitate de 

300-600 mg de acizi biliari primari şi 

secundari trec prin valvula ileocecală în 

colon [31]. De-a lungul colonului absorbţia 

şi degradarea acizilor biliari continuă, ceea 

ce duce la scăderea cantităţii de acizi biliari 

care ajunge în segmentele terminale ale 

colonului. În plus, în jumătatea dreaptă a 

colonului materiile fecale sunt semilichide 

conţin o cantitate mai mare de apă, în timp 

ce în partea stângă a colonului materiile 

fecale sunt solide cu un conţinut mai mic de 

apă; întrucât acizii biliari îşi exercită efectul 

asupra mucoasei în forma soluţiei apoase, 

acţiunea carcinogenă a acizilor biliari 

conţinuţi în materiile fecale solide este mai 

redusă.  

Este deci de aşteptat ca acizii biliari să 

aibă un efect mai important asupra mucoasei 

colonului drept şi mai puţin important asupra 

colonului stâng. 

Pentru a verifica aceste ipoteze am 

efectuat un studiu retrospectiv în care am 

comparat frecvenţa litiazei biliare / 

colecistectomiei la pacienţii suferind de 

cancer colorectal cu frecvenţa litiazei / 

colecistectomiei la pacienţii suferind de alte 

tipuri de neoplazii. 

 

MATERIAL ŞI METODĂ 

Pentru evaluarea asocierii dintre litiaza 

biliară / colecistectomie şi cancerul acolo-

rectal am conceput o evaluare retrospectivă a 

pacienţilor trataţi pentru diferite tipuri de 

cancer (fără a ţine seama de natura 

tratamentului – radical sau paliativ) într-o 

perioadă de 15 ani (1995-2010). Am pornit 

de la un număr de 2152 de pacienţi trataţi 

pentru diferite tipuri de cancere în acest, 
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interval la Clinica a IV-a Chirurgie din Cluj-

Napoca. Informaţiile pentru 1075 pacienţi au 

fost extrase din evidenţa electronică 

personală a unuia dintre autori; pentru 

ceilalţi pacienţi s-au extras datele din foile 

de observaţie. Un număr de 456 pacienţi au 

fost excluşi întrucât informaţiile din 

documentele cercetate au fost incomplete. În 

total au fost identificaţi 1696 pacienţi care au 

fost grupaţi pe tipuri de cancere: colon şi 

rect (n=1072), stomac (n=404), pancreas şi 

tumori ampulare (n=119), colecist (n=11) şi 

rinichi (n=70). 

Pentru fiecare pacient s-au notat: 

datele demografice, diagnosticul bolii 

principale, prezenţa sau absenţa litiazei 

biliare, prezenţa colecistectomiei în 

antecedente, iar pentru cancerele colorectale, 

localizarea tumorii. 

 

 
Fig. 3 Proporţia tipurilor de neoplazii la cei 1696 de 

pacienţi investigaţi: 
CCR cancer colorectal; CG cancer gastric; CPa cancer pancreatic; 

CR cancer renal; CVB cancer de veziculă biliară 

 

Pentru confirmarea litiazei biliare a 

fost consultat buletinul ecografic; când 

acesta nu exista pacientul a fost exclus; 

menţionarea semnelor ecografice specifice 

ale litiazei biliare a dus la încadrarea acestor 

pacienţi în categoria celor cu litiază; 

menţionarea aspectului trans-sonic al 

colecistului sau dacă ecografia nu menţiona 

nimic particular despre colecist pacientul 

respectiv a fost încadrat ca fiind fără litiază. 

A fost notată proporţia litiazei biliare 

şi a colecistectomiei în cadrul celor 6 grupuri 

de neoplazii, apoi s-au comparat proporţiile 

între grupuri (Fig. 1, 2). Analiza statistică a 

fost realizată folosind programul Epi Info 

2002 ver. online (http://www.openepi.com/ 

OE2.3/Menu/OpenEpiMenu.htm) utilizându-

se testele χ
2
 şi t Student. Pragul de 

semnificaţie acceptat a fost P=0,05.  

 

 

REZULTATE 

A fost luat în evidenţă un număr de 

1696 de pacienţi operaţi (radical sau 

paliativ) pentru diferite tipuri de cancere în 

intervalul 1995-2010. Proporţia diferitelor 

tumori a fost: 1072 pacienţi cu neoplasm 

colic şi rectal (63,21%), 404 pacienţi cu 

neoplasm gastric (23,82%), 119 pacienţi cu 

neoplasm pancreatic sau ampulom vaterian 

(7,02%), 11 cazuri de neoplasm al 

colecistului (0,65%) şi 90 de pacienţi cu 

tumori renale (5,31%) (Fig. 3). 

Vârsta medie şi mediana sunt 

apropiate la toţi pacienţii; trebuie însă 

menţionat că neoplasmul de colecist a apărut 

la vârste mai tinere (vârstă medie de 

55,2±12,7 ani; mediana de 57 ani) iar cel 

pancreatic la vârste mai înaintate (vârstă 

medie de 61,2±9,8 ani; mediana de 61 ani), 

diferenţă care este semnificativă statistic 

(P=0,01) (Tabelul I). De altfel, repartiţia pe 

grupe de vârstă a acestor pacienţi arată o 

distribuţie uniformă de tip gaussian, 

indiferent de tipul de neoplasm (Fig. 4). 

 
 

Tabel I Vârsta medie şi mediană în cele 5 grupuri de 

pacienţi 
 

 

 CCR CG CPa CVB CR 

Vm 

60 

± 

11,4 

60,1 

± 

12,02 

61,2 

± 

9,8 

55,2 

± 

12,7 

58,7 

± 

13,3 

VM 61 53 61 57 57 

   P=0,01  
 
 

Vm vârsta medie; VM vârsta mediană; 

CCR cancer colorectal; CG cancer gastric; CPa cancer pancreatic; 

CR cancer renal; CVB cancer de veziculă biliară; 
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Majoritatea pacienţilor (51,7%; 

n=888) au fost bărbaţi; deşi nu s-au constat 

diferenţe semnificative statistic între 

diferitele grupe de neoplazii, cancerul gastric 

şi pancreatic a fost mai frecvente la bărbaţi 

în timp ce cancerul colorectal, de colecist şi 

renal a fost mai frecvent la bărbaţi (Tabelul 

II). Distribuţia pacienţilor cu sau fără litiază 

biliară / colecistectomie în cele 5 grupuri de 

pacienţi este prezentată în Tabelul III.  

Litiaza biliară a fost mai frecventă la 

pacienţii cu neoplasm colorectal (8,8%) faţă 

de pacienţii care au avut cancer gastric (3%) 

şi cancer renal (2,2%); P=0,001, respectiv 

P=0,04.  

Chiar dacă litiaza biliară a fost mai 

frecventă la pacienţii cu cancer pancreatic 

(10,1%), diferenţa este nesemnificativă 

(P=0,88). Cancerul colecistului a fost asociat 

litiazei biliare în toate cazurile. 

 

 
Fig. 4 Distribuţia cazurilor în funcţie de tipul de cancer şi grupele de vârstă 

CCR cancer colorectal; CG cancer gastric; CPa cancer pancreatic; CR cancer renal; CVB cancer de veziculă biliară 

 

 
Tabel II Distribuţia cazurilor în funcţie de sex 

 
 

 Sex masculin Sex feminin Total 

CCR 510 (47,6%) 562 (52,4%) 1072 

CG 269 (66%) 135 (33%) 404 

CPa 63 (52,9%) 56 (47,1%) 119 

CVB 6 (28,6%) 15 (71,4%) 21 

CR 29 (32,2%) 61 (67,8%) 90 

Total 888 (51,7%) 829 (48,3%) 1717 

 

CCR cancer colorectal; CG cancer gastric; CPa cancer pancreatic; 
CR cancer renal; CVB cancer de veziculă biliară;  

 

 
Tabel III Distribuţia cazurilor cu şi fără litiază biliară 

/ colecistectomie în cele 5 grupuri de pacienţi 
 

 LB/CCC - LB + CCC + Total 

CCR 
862 

(80,4%) 

94 

(8,8) 

116 

(10,8%) 
1072 

CG 
359 

(88,8%) 

12 

(3%) 

33 

(8,2%) 
404 

CPa 
105 

(88,2) 

12 

(10,1%) 

2 

(1,7%) 
119 

CVB 0 
11 

(100%) 
0 11 

CR 
83 

(92,2%) 

2 

(2,2%) 

5 

(5,6%) 
90 

 

CCR cancer colorectal; CG cancer gastric; CPa cancer pancreatic; 
CR cancer renal; CVB cancer de veziculă biliară; LB litiază biliară; 

CCC colecistectomie 
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Colecistectomia în antecedente a fost 

notată la 10,8% dintre pacienţii cu neoplasm 

colorectal faţă de doar 8,2% dintre pacienţii 

cu neoplasm gastric (P=0,06) şi 5,6% dintre 

bolnavii cu tumori maligne renale (P=0,11). 

În schimb, colecistectomia a fost notată doar 

la 1,7% dintre cazurile de cancer pancreatic, 

diferenţă semnificativă statistic (P=0,01). 

Analizând existenţa în antecedente atât 

a litiazei biliare cât şi a colecistectomiei, se 

constată o prevalenţă de 19,6% la cazurile de 

cancer colorectal faţă de 11,2% la pacienţii 

cu neoplasm gastric şi respectiv 7,8% dintre 

cazurile de cancer renal: P=0,001, P=0,03, 

respectiv P=0,007. 

În cazul pacienţilor cu neoplasm 

colorectal împărţirea pacienţilor în funcţie de 

localizarea tumorii arată, o predominanţă a 

neoplasmelor rectale (28,8%), recto-

sigmoidiene (16,6%) şi sigmoidiene (18,5%) 

(Fig. 5., Tabelul IV). 

 

 
Fig. 5 Distribuţia pacienţilor în funcţie de localizarea 

cancerului colorectal şi incidenţa litiazei biliare şi/sau 

a colecistectomiei 
LB litiază biliară; CCC colecistectomie 

 

 
Tabelul IV Distribuţia cazurilor în funcţie de localizarea tumorii colorectale şi asocierea cu litiaza biliară / 

colecistectomie 
 

 A T D S JRS R TCM Total 

LTC 
223 

(20,9%) 

28 

(2,7%) 

99 

(9,3%) 

202 

(18,5%) 

177 

(16,6%) 

309 

(28,8%) 

34 

(3,2%) 
1072 

LB 
24 

(10,8%) 

3 

(10,7%) 

14 

(14,1%) 

19  

(9,4%) 

15  

(8,5%) 

16  

(5,2%) 

3  

(8,8%) 

94 

(8,8%) 

CCC 
28 

(12,6%) 

8 

(28,6%) 

17 

(17,2%) 

16  

(7,9%) 

21 

(11,9%) 
16 (5,2%) 

10 

(29,4%) 

116 

(10,8%) 

LB/CCC- 
171 

(76,7%) 

17 

(60,7%) 

68 

(68,7%) 

167 

(82,7%) 

141 

(79,7%) 

277 

(89,6%) 

21 

(61,8%) 

862 

(80,4%) 

Total 223 28 99 202 177 309 34 1072 

 

A ascendent; T transvers; D; descendent; S sigmoid; JRS joncţiunea recto-sigmoidiană; R rect; TCM tumori colice multiple;  

LTC localizarea tumorii colice; LB litiază biliară; CCC colecistectomie; 

 
Tabelul V Pragurile de semnificaţie (testul χ

2
) la compararea frecvenţei litiazei biliare / colecistectomiei la 

pacienţii din cele 6 grupuri topografie de tumori colice 
 

 LB CCC LB / CCC 

LCT T D S JRS R T D S JRS R T D S JRS R 

A 0,5 0,29 0,51 0,001 0,006 0,13 0,21 0,10 0,76 0,001 0,15 0,13 0,12 0,47 0,001 

T  0,52 0,39 0,36 0,12  0,56 0,01 0,09 0,001  0,66 0,02 0,06 0,001 

D   0,11 0,09 0,001   0,01 0,14 0,001   0,01 0,04 0,001 

S    0,85 0,05    0,20 0,16    0,45 0,02 

JRS     0,09     0,01     0,002 

 

A ascendent; T transvers; D; descendent; S sigmoid; JRS joncţiunea recto-sigmoidiană; R rect;  

LTC localizarea tumorii colice; LB litiază biliară; CCC colecistectomie; 
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Compararea frecvenţei litiazei biliare 

între pacienţii având tumori colice pe 

segmente adiacente (ascendent vs transvers, 

transvers vs descendent ş.a.m.d.) arată 

diferenţe nesemnificative (P=0,09-0,52); în 

schimb, compararea incidenţei litiazei biliare 

între pacienţii având tumora colică localizată 

pe segmente îndepărtate (de ex. ascendent vs 

sigmoid sau ascendent vs rect) arată 

diferenţe semnificative statistic (P=0,001; 

P=0,05), litiaza biliară fiind mai frecvent 

întâlnită la pacienţii cu tumori ale 

segmentelor proximale ale colonului. 

Rezultate similare se observă şi pentru 

colecistectomie, respectiv pentru litiază şi 

colecistectomie însumate (Tabelul IV, V). 

Litiaza biliară este mai frecvent 

asociată cu tumorile colonului drept (10,8%) 

decât cu tumorile colonului stâng (8,3%), 

P=0,01. Este semnificativă (P=0,001) şi 

diferenţa dintre frecvenţa colecistectomiei 

anterioare la pacienţii cu tumori ale 

colonului drept (14,3%) şi frecvenţa la 

pacienţii cu tumori ale colonului stâng (9%). 

Diferenţa se păstrează semnificativă (P= 

0,001) şi la compararea frecvenţei litiazei şi 

colecistectomiei (însumate) la pacienţii cu 

tumori ale colonului drept (25,1%) faţă de 

pacienţii având tumori ale colonului stâng 

(17,3%). 

 

DISCUŢII 

Experimentele in vitro au arătat că 

acizii biliari secundari au activitate co-

carcinogenă şi co-mutagenă. In vitro s-a 

demonstrat că acizii biliari secundari 

potenţează efectul mutagen al unor compuşi 

aromatici. Efectul co-mutagen este specific 

acizilor biliari secundari şi este determinat 

de structura lor moleculară, depinzând de 

numărul de grupări hidroxil, poziţia celei de-

a doua grupe hidroxil – ambele determinând 

hidrofilia şi lipofilia acestora [32-34]. 

Implicarea acizilor biliari în 

tumorigeneză pare să se limiteze la cancerele 

digestive. Organele digestive sunt cele mai 

expuse la acţiunea acizilor biliari, în timp ce 

organele extradigestive au o expunere redusă 

la aceste substanţe, concentraţia lor serică 

fiind redusă [35]. Grün nu a găsit leziuni 

neoplazice sau preneoplazice la şobolanii la 

care s-a practicat un şunt porto-cav pentru 

creşterea concentraţiei de acizi biliari [36]. 

În lotul nostru compararea grupului de 

pacienţi cu cancer renal cu cei cu cancer 

colorectal arată diferenţe semnficicative în 

ce priveşte proporţia cazurilor cu litiază 

biliară ascociată (P=0,036); diferenţa nu este 

semnificativă în ce priveşte colecistectomia 

(P=0,10), dar redevine semnificativă când se 

iau în considerare cazurile cumulate litiază + 

colecistectomie (P=0,008). Rezultatele 

pledează pentru importanţa litiazei şi a bilei 

litogene în patogeneza cancerului colorectal, 

dar nu susţin importanţa colecistectomiei. 

Datele din literatură sugerează o 

implicare a acizilor biliari în patogeneza 

cancerului gastric [37;38]. Acizii biliari 

interacţionează cu mucoasa gastrică în urma 

refluxului duodeno-gastric sau în urma 

chirurgiei gastrice [37;39]. Mecanismul de 

acţiune al acizilor biliari în promoţia 

cancerului gastric este întrucâtva diferit de 

mecanismul în promoţia cancerului 

colorectal. Compoziţia bilei duodenale este 

diferită de compoziţia în acizi biliari a apei 

fecale datorită metabolizării intestinale a 

acizilor biliari [31] şi resorbţiei ileale a 

acizilor biliari [40]. Importanţa acizilor 

biliari in patogeneza celor două tipuri de 

cancere ar trebui să fie deci diferită. 

Datele prezentate mai sus arată o 

diferenţă semnificativă (P<0,001) între 

proporţia cazurilor de cancer colorectal care 

au şi litiază biliară asociată şi proporţia 

cazurilor de cancer gastric cu litiaza biliară 

asociată (8,8% faţă de 3%); diferenţa este 

mai mică şi nesemnificativă (dar la limită: 

P=0,064) între proporţiile cazurilor care au 

colecistectomie în antecedente (10,8% faţă 

de 8,2%). Cumulând cazurile cu litiază şi 

cele cu colecistectomie (cele 2 având în 

comun bila litogenă şi tulburările de 

evacuare a bilei – „colecistectomia 

funcţională”) diferenţa este semnificativă 

(P<0,001): 19,6% faţă de 11,2%. Rezultatele 

arată o contribuţie mai importantă a litiazei 

biliare şi colecistectomiei în patogeneza 

cancerului colorectal decât în cea a 

cancerului gastric. Se poate afirma că deşi în 
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ambele cancere acizii biliari au o contribuţie 

redusă tor ca factor promotor tumoral, totuşi 

rolul lor (şi al stărilor care măresc expunerea 

mucoasei la aceşti acizi) este mai important 

în patogeneza cancerului colorectal. 

În peste 80% din cazuri cancerul 

colecistului se asociază cu litiaza biliară [41-

43], cu toate că nu se poate preciza dacă e 

vorba de o relaţie cauzală sau de o 

predispoziţie comună [44]. În studiul nostru 

am avut date cu privire la un număr mic de 

pacienţi cu neoplasm al colecistului (11); în 

toate aceste cazuri a fost prezentă şi litiaza 

biliară veziculară. Prin comparaţie la cei 

1072 pacienţi cu cancer de colon sau rect 

litiaza biliară a fost prezentă la doar 94 

(8,8%), iar dacă adăugam şi cazurile cu 

colecistectomie în antecedente (la care e de 

presupus că motivul colecistectomiei a fost 

litiaza biliară) ajungem la 210 cazuri 

(19,6%). Diferenţa este categoric 

semnificativă (P<0,0001) arătând o 

contribuţie mult mai importantă a litiazei 

biliare (sau a unor factori etiologici comuni) 

în cancerul colecistului decât în cancerul 

colo-rectal.  

Există studii care au evaluat ipoteza că 

litiaza biliară şi/sau colecistectomia duce la 

creşterea riscului de apariţie a cancerului 

pancreatic [45-47], dar rezultatele acestora 

sunt contradictorii. Litiaza biliară ar putea 

interveni în apariţia cancerului de pancreas 

prin apariţia pancreatitei cronice [48] sau 

prin eliberarea de colecistokinină [49]. 

Rezultatele obţinute de noi arată proporţii 

apropiate a cazurilor cu litiază biliară la 

pacienţii cu cancer colorectal (8,8%) şi la cei 

cu cancer pancreatic (10,1%), diferenţa fiind 

nesemnificativă (P=0,88). În ce priveşte 

proporţia colecistectomiei în antecedente 

(10,8% faţă de 1,7%) şi a cazurilor însumate 

(litiază biliară + colecistectomie – 19,6% 

faţă de 11,8%) diferenţele sunt semnificative 

(P=0,001, respectiv P=0,04). 

Datele prezentate mai sus nu arată 

diferenţe semnificative între frecvenţa cu 

care apare litiaza biliară sau colecistectomia 

în antecedente între segmentele colice 

învecinate (colonul ascendent faţă de 

transvers, transvers faţă de descendent 

ş.a.m.d.). Pe de altă parte diferenţa este 

semnificativă atunci când comparaţia se face 

între segmente îndepărtate ale colonului 

(ascendent vs rect). Explicaţia ar putea fi 

aceea că scăderea cantităţii şi concentraţiei 

acizilor biliari nu este importantă de la un 

segment la altul, dar devine semnificativă pe 

măsură ce materiile fecale parcurg mai multe 

segmente ale colonului. 

Pe de altă parte diferenţa între 

proporţia diferită a asocierii litiază / 

colecistectomie vs cancer colic între partea 

dreaptă şi cea stânga a colonului s-ar putea 

datora şi unor căi patogenetice diferite ale 

tumorogenezei, influenţate la rândul lor 

diferit de acizii biliari. Se pare că în cazul 

colonului drept predomină mecanismul 

instabilităţii microsatelitare (MSI), în timp 

ce în carcinogeneza de la nivelul colonului 

stâng predomină mecanismul instabilităţii 

cromozomiale (CIN) [50,51]. 

 

CONCLUZII 

Litiaza biliară este în mod semnificativ 

mai frecvent asociată cu cancerul colorectal 

decât cu alte cancere extradigestive şi 

digestive; doar în cazul neoplasmului 

colecistului exista o legătură mai puternică 

decât în cazul cancerului colic. 

Colecistectomia este semnificativ mai des 

întâlnită în antecedentele bolnavilor cu 

cancer colic decât în antecedentele 

bolnavilor cu alte cancere. Asocierea 

colecistectomiei cu cancerul colic pare chiar 

mai importantă decât asocierea cu litiaza 

biliară. Aceasta pledează pentru ideea că 

după colecistectomie se modifică expunerea 

mucoasei colice la acizii biliari datorită 

eliminării continue a bilei în duoden; la unii 

pacienţi cu litiază biliară se produce un 

fenomen asemănător („colecistectomia 

funcţională”) prin defuncţionalizarea 

veziculei biliare ca rezervor interprandial al 

bilei. 

Colecistectomia şi litiaza biliară par să 

influenţeze procesul de dezvoltare tumorală 

în special la nivelul colonului proximal. 

Aceasta s-ar putea explica prin expunerea 

colonului ascendent şi transvers la o 

cantitate şi o concentraţie mai mare de acizi 
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biliari, prin metabolizarea bacteriană a 

acizilor biliari la nivelul colonului drept sau 

prin predominanţa dezvoltării tumorilor 

colonului drept pe calea instabilităţii 

microsatelitare. Chiar dacă rolul acizilor 

biliari în carcinogeneza colică este unul 

marginal, acesta ar putea fi mai important în 

cazul mecanismului implicat în geneza 

tumorilor colonului drept. 
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