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În aspect clinic, organele zonei hepatopancreaticoduode-
nale (HPD) (ficatul, pancreasul, duodenul, căile eliminatorii 
biliare şi pancreatice), prezintă o unitate anatomo-funcţio-
nală, deci structura şi funcţiile componentelor vizate se află 
în relaţii reciproce [1, 2, 3, 4, 5, 6].

Unul dintre jaloanele de legătură importante dintre or-
ganele zonei HPD îl constituie joncţiunea coledocopancre-
aticoduodenală (JCPD).  Acest principiu de bază este recu-
noscut demult, ceea ce poate fi confirmat şi prin numărul 
impunător de publicaţii la tema dată [7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 
14, 15, 16, 17, 18, 19, 20].

Particularităţile structurale şi topografice ale JCPD, în 
mare măsură, predetermină interpretarea fiziologiei organe-
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Abstract
Background: For centuries the public health services as well as private institutions service everywhere have had the purpose of solving of biliopancreatic 

pathologies problems, particularly those that require operator intervention.  At the same time, has been accumulated a number of interpretations, working 
hypotheses which elucidate different, even more, controvesial structural-functional peculiarities of the constituents of duodenobilio-pancreatic complex.  
Thus, obtaining information as ample and perfect about coledoco-duodenal junction presents an imperative in fundamental aspect, as well as clinical.  
It gives to the interested reader a dynamic vision in knowing the installation mechanisms of pathologies in the very area, to improve the methods of 
diagnosis and treatment of the concerned anatomical formation diseases.  So it would be incorrect to claim that up to present insufficient attention 
was paid to the morphology, function and clinical significance of constituent in anatomical formations of the coledoco-duodenal junction.  Yet, for the 
moment, some structural-function and topographic aspects including those with the reference to duodenal papilla, hide some enigmas.  In such cases 
involving morphologies clarifying some controversial moments is more than necessary, especially when solving problems and they are a true support in 
terms of quantity – a sufficient number of investigated cases to make authentic conclusions and quality - a meticulous analysis, complex, multi-planned 
of the obtained results, confronted the information on the already known topic.

Conclusions: Thus, carrying out a comprehensive study had as an impulse the frequency in continuous growing of coledoco-pancreatico-duodenal 
area pathologies, especially at the ends of common bile duct and pancreatic duct.  Moreover, the bilio-pancreatico-duodenal intersection is a vital part 
of hepatology and pancreatology.
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Complexul biliopancreaticoduodenal în aspect funcţional

lor zonei HPD.  Deşi fiziologii dau aprecieri diferite rolului 
aparatului sfincterian al JCPD, totuşi el este determinant în 
pătrunderea secreţiei celor două glande mari în duoden [21, 
22, 23, 24, 25, 26, 27, 28].

În eliminarea bilei, sistemul funcţional este reprezentat 
de trei etaje care se succedează în sens vertical:

- etajul superior, reprezentat de ficat;
- etajul mijlociu – căile biliare;
- etajul inferior – duodenul.
Etajul mijlociu, la rândul său, realizează următoarele 

funcţii:
·	 funcţia sfincteriană a joncţiunii coledocoduodenale 

(JCD);
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·	 tensorul extensiei canalelor biliare;
·	capacitatea colecistului de acumulare şi concentraţie a 

bilei.
Tranzitul bilei prin componentele etajului mijlociu, din 

punct de vedere fiziologic, corespunde circulaţiei lichidelor 
printr-un tub elastic.

Funcţia sfincteriană a JCD se realizează prin participarea 
a patru componente:

·	 stratul muscular duodenal;
·	canalul îngust al papilei duodenale mari (PDM);
·	pliurile transversale ale coledocului;
·	buşonul gelatinos al canalului PDM [19].
După cum se relatează în mai multe surse literare [23, 29, 

30, 31, 32, 33, 34, 35], există două sectoare biliare interde-
pendente: cel veziculo-coledocian şi cel al canalului hepatic 
comun.  Ele dispun de capacitate contractilă separată.  Sfinc-
terul Mirizzi-Lang obstacolează ascensiunea bilei în căile su-
perioare în timpul contracţiei colecistului în scop de propul-
sare a bilei în coledoc.  În perioadele de timp interprandiale, 
prin contracţia sfincterului Oddi, are loc umplerea veziculei 
biliare pentru a se realiza rolul ei de rezervor biliar.

Asupra regiunii oddiene se reflectă în permanenţă jocul 
presiunilor duodenale, deşi valorile presiunilor canalare ră-
mân nemodificate în aceste condiţii.  De exemplu, pătrunde-
rea bilei în duoden are loc (în normalitate) la presiune de 25-
30 cm coloană H2O.  În canalul Wirsung, în acest moment, 
presiunea echivalează cu 35-40 cm H2O.  O altă componentă 
a jocului presiunilor în această zonă o reprezintă rezistenţa 
sfincterului Oddi, egală în medie cu 10-15 cm coloană H2O.  
Asemenea condiţii pot preveni refluxul duodeno-bilio-pan-
creatic cu asigurarea pasajului normal al bilei în duoden.  
Deci, jocul presiunilor este condiţionat de gradientele pre-
sionale – un element-cheie care favorizează pătrunderea se-
creţiilor biliopancreatice în duoden [36, 37, 38].

În intervalele de timp dintre contracţiile duodenului, fie 
ele mai mari sau mici (numite şi salve), în duoden presiunea 
nu depăşeşte 6 cm coloană H2O.  Însă în aspect fiziologic, 
duodenului îi sunt caracteristice şi alte tipuri de contracţii.  
Este vorba despre aşa-numite marele salve duodenale; ele au 
o medie de durată egală cu cca 5 min în decursul cărora au 
loc cca 50 de contracţii.  Salvele mari se repetă la intervale de 
cca 45 min.  Pentru salvele mici sunt caracteristice contracţii 
ale peretelui duodenal cu o durată de cca 35-40 sec; ele au 
loc în serie de 4 – 6 contracţii care se repetă după fiecare 3-4 
min.  Deşi ele duc la ridicarea evidentă a presiunii în duo-
den, ele nu induc modificări din partea presiunii în coledoc.  
În perioadele de repaus duodenal, se manifestă activitatea 
contractilă din partea ampulei Vater.  Ea are la bază ritmul 
autonom de contracţie al componentelor sfincterului Oddi; 
contracţiile respective au un caracter bifazic.  Contracţiile în 
număr de cca 4/min, se repetă la fiecare 7-10 sec.  Este vorba 
despre faza hipertonică pentru care sunt caracteristice valori 
de presiune în duoden, care ating 25 mm Hg, în intervalele 
de repaus aceste valori descresc până la 10 mm Hg [39].

Valoarea clinică a celor menţionate poate fi reliefată prin 
constatări că sfincterotomia oddiană suprimă funcţia anti-

reflux duodeno-biliar însă pasajul bilei în duoden nu are de 
suferit, deoarece componenta superioară a sfincterului Oddi 
în asemenea cazuri se păstrează intactă [40].

Sinergismul a patru zone anatomice asigură circulaţia 
bilei, inclusiv stocajul ei în vezicula biliară în perioadele in-
terprandiale.  Este vorba despre zona cervicocistică, locul de 
amplasare a sfincterului Mirizzi, zona oddiană şi însuşi duo-
denul privit în ansamblu.  Unii autori opinau că, referitor la 
sfincterul Oddi, informaţia morfologică este contradictorie 
rezultatelor experienţelor fiziologice.  Deci, pasajul bilei în 
duoden este asigurat de sinergismul funcţional al câtorva 
zone anatomice, ele asigură excreţia ritmică a bilei, precum 
şi stocajul vezicular în intervalele interprandiale [12].  Este 
vorba despre următoarele zone: 1 – zona cervicocistică; 2 – 
zona sfincterului canalului hepatic comun (sfincterul Miri-
zzi); 3 – zona oddiană; 4 – zona duodenală.

Zonele oddiană şi duodenală, în plus, influenţează direc-
ţionarea fluxului biliar către duoden sau colecist.  Aspectul 
funcţional al aparatului sfincterian al JCPD, în literatura de 
domeniu, este interpretat foarte diferit şi chiar controver-
sat.  Conform studiilor la nivel microscopic, sfincterul Oddi 
poate fi subdivizat în câteva etaje.  Ele sunt prevăzute pen-
tru ambele ducte – biliar şi pancreatic.  Însă numai aparatul 
sfincterian în ansamblu este capabil să îndeplinească funcţia 
unei ecluze în circulaţia bilei şi a sucului pancreatic, inclusiv 
stocarea bilei în rezervor.  Cele menţionate au loc numai cu 
participarea elementelor musculare cu geneză din duoden, 
deşi contracţia sfincterului Oddi poate să se producă şi fără 
participarea fibrelor musculare duodenale.  Astfel, se poate 
vorbi despre un joc papilar propriu, însă cu particiaprea fi-
brelor musculare duodenale forţa de contracţie a sfincterului 
creşte [39].

La cca 10 cm distal de pilor, coledocul împreună cu duc-
tul Wirsung, se deschid în ampula Vater pe peretele medial 
al porţiunii descendente a duodenului [41].  În aceste cazuri, 
ampula Vater proemină în lumenul duodenului, devenind 
parte constituientă a PDM.  Prin orificiul PDM, nictimeral, 
în duoden se varsă bila (700-1000 ml/24 ore).  În majoritatea 
cazurilor (cca 70 la sută) canalele coledoc şi Wirsung sunt 
separate între ele în „ţeavă de puşcă” [25, 26, 42, 43, 44].

L. Barray şi coaut. (1971), graţie unui studiu meticulos 
historadiologic, au ajuns la concluzia că porţiunile terminale 
ale coledocului şi Wirsung-ului sunt dotate cu trei etaje sfinc-
teriene – etajele: superior, mijlociu şi inferior [8].  Sfincterul 
superior este ancorat extraduodenal, iar referitor la sfincte-
rul canalului pancreatic principal (CPP), el preponderent are 
sediu intramural, având o lungime de 36 mm [11].  Frec-
venţa mai înaltă a oscilaţiilor undelor electrice bidirecţionale 
de relaxare demonstrează, că etajul superior este principalul 
oscilator funcţional al sfincterului Oddi, deşi acesta este in-
fluenţat şi de sfincterele coledocian inferior şi papilar.

Rezultatele cercetărilor proprii i-au permis lui M. Vlad 
(1999) să afirme că sfincterul coledocian superior este am-
plasat în plin ţesut pancreatic, unde include în componenţa 
sa fibre musculare bine dezvoltate, având probabil rol ocluziv 
pentru hidrodinamica biliară.
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Structura şi întinderea sfincterelor coledociene mijlociu 
şi inferior au produs mai multe discuţii.  În acest context, 
M. Vlad (1999) opinează că aici nu se ţine cont de lungimea 
segmentului intramural al coledocului, care este în raport 
cu unghiul sub care coledocul abordează duodenul: cu cât 
unghiul este mai ascuţit, cu atât lungimea segmentului intra-
mural al coledocului, prin urmare, şi lungimea sfincterului 
coledocian, este mai mare.  Aşadar, acelaşi M. Vlad confirmă 
opinia conform căreia sfincterul Oddi poate fi subdivizat în 
sfincterul coledocian superior, sfincterul coledocian inferior, 
continuat de sfincterul papilar.  Stratul duodenal circular in-
tern, mult mai bine reprezentat decât musculatura duodena-
lă longitudianlă, pare a avea un rol activ în dinamica oddiană 
prin rolul său constrictor.

Sfincterul papilar, numit şi sfincter ampular [10], este co-
mun pentru coledoc şi Wirsung pe segmentul, în care ele for-
mează o cale comună; el fiind bine dezvoltat.  Stratul lui su-
perficial are geneza în lamina muscularis mucosae duodeni, 
el înconjoară porul papilar.  Fibrele profunde ale sfincterului 
papilei sunt bine dezvoltate.  El se formează cu participarea 
fibrelor musculare de la straturile intern (circular) şi extern 
(longitudinal) ale peretelui duodenal.  Sfincterul în cauză se 
află în stare de contracţie în perioadele interprandiale şi are 
menirea de a preveni refluxul biliar şi pancreatic.

Print-un studiu electronomicroscopic al sfincterului pa-
pilei, M. Vlad (1999) a stabilit o dispoziţie plexiformă a fi-
brelor musculare.  Prin urmare, el dispune de o reactivitate 
cu totul particulară în funcţie de predominarea funcţională 
a uneia sau alteia din categoriile de fibre.  Rezultatele stu-
diilor demonstrează electromiografic şi radiocinematografic 
că sfincterul papilar se poate contracta concomitent, dar şi 
independent de musculatura duodenului exercitând un joc 
papilar propriu.  De menţionat că motilitatea anormală a 
sfincterului se manifestă clinic ca un sindrom dureros.

Deci, funcţiile de bază ale PDM sunt următoarele:
• de reglare a pasajului secreţiilor biliară şi pancreatică în 

duoden, alias, funcţia valvulo-sfincteriană;
• secretorie – prezenţa glandelor mucoase umectează în 

permanenţă canalele excretorii biliopancreatice;
• de barieră între două medii – intern şi extern, cu parti-

ciparea epiteliului ductelor eliminatorii.
Funcţiile sus-numite determină raporturile interrelaţio-

nale ale componentelor sistemului biliopancreatic, inclusiv 
în caz de apariţie a afecţiunilor primare sau secundare în 
zona HPD [45, 46].  Funcţia de reglare a PDM, de rând cu 
prezenţa aparatului sfincterian, este asigurată şi de pliurile 
mucoasei care se comportă ca valvulele [13, 47].  Prezenţa 
acestor componente, foarte diferite după structura lor histo-
logică, a dus la apariţia termenului „dispozitiv valvulo-sfinc-
terian”, responsabil de reglarea pasajului secreţiilor biliară şi 
pancreatică în duoden şi de prevenirea refluxului duodeno-
biliar, duodenopancreatic, cât şi celui reciproc – biliopan-
creatic.  Studiile fiziologice demonstrează un grad înalt de 
autonomie al activităţii contractile a segmentului terminal al 
coledocului şi a PDM [16, 14, 48].  O activitate motilică este 
caracteristică PDM şi porţiunii terminale a coledocului cu 

o lungime de 20-25 mm de la porul papilar.  Acest segment 
include sfincterele PDM şi porţiunea supraduodenală (ex-
traduodenală) a sfincterului coledocului [40].

Motricitatea PDM constă din fazele „sistolică” şi „dias-
tolică” care, în majoritatea cazurilor, sunt coordonate cu ac-
tivitatea musculaturii peretelui duodenal.  În mod normal, 
ciclul „sistolă” (contracţie şi relaxare) are o durată de 6-17 
sec [48, 49, 50].  Th. Nicolet et al. (1993) au demonstrat că 
tonusul bazal al PDM şi contracţiile ei sunt în concordanţă 
cu contracţiile colecistului.  Hipertonusul sfincterului şi con-
tracţiile discordante provoacă accese dolore [51, 52, 53].  С. 
Ю. Орлов (1994), prin intermediul manometriei endoscopi-
ce, a demonstrat autonomia funcţională a sfincterului PDM.  
La baza autonomiei se află sistemul nervos al pereţilor PDM, 
reprezentat de plexuri nervoase şi neurocite, inclusiv sub 
formă de ganglioni [54, 55, 56].

Stimulii α- şi β-adrenergici au efecte contrare asupra to-
nusului şi contractilităţii sfincterului PDM.  Acetilcolina şi 
remediile α-adrenergice amplifică tonusul CMN [51, 57].

Unele relatări disparate se referă la mecanismele hormo-
nale de reglare a contracţiilor PDM.  Colecistochinina, de 
exemplu, produce relaxarea sfincterelor, în timp ce gastrina 
intensifică tonusul lor [1, 47, 58, 59, 60].

Funcţia valvulară a PDM a fost descrisă de H. Giermann 
et al. (1961), A. Д. Mясников şi coaut. (1967, 1972, 1983) şi 
mulţi alţii [61, 62, 63, 64].  Prin studii stereomicroscopice, 
autorii au stabilit că microrelieful mucoasei PDM este re-
prezentat de multiple pliuri circulare şi oblice, care menţin 
legătura între ele prin intermediul bridelor longitudinale.  
Forma pliurilor diferă: semilunare – în canalul comun, iar 
mai aproape pe porul papilar, ele capătă formă de petale.  
Astfel a fost presupus rolul valvular al acestor pliuri.  А. Д. 
Мясников (1972) a stabilit legitatea dispoziţiei pliurilor mu-
coasei în funcţie de lungimea canalului comun: cu cât cana-
lul este mai lung, cu atât este mai mare distanţa dintre pliuri.  
În cazurile canalelor scurte, pliurile se suprapun în formă 
de ţiglă.  Astfel, totalitatea pliurilor-valvule şi a sfincterelor 
a fost descrisă ca un aparat valvulo-sfincterian al PDM cu 
scop de prevenire a refluxului duodenopancreatic [63].  В. 
Д. Березов şi coaut. (1983), A. И. Едемский (1987) au stu-
diat detaliat structura şi legităţile amplasării pliurilor-valve 
ale PDM.  A. И. Едемский (1986, 1987), în premieră a stu-
diat relieful mucoasei PDM prin intermediul scanării ultra-
microscopice, constatând că forma, numărul şi amplasarea 
pliurilor sunt în raport direct cu lungimea canalului comun.  
Când canalul comun este lung, pe circumferinţa lui la acelaşi 
nivel, de regulă, se depistează trei pliuri semilunare care for-
mează o valvulă tricuspidă.  În cazul în care canalul respectiv 
este scurt, se observă prezenţa a 4-5 pliuri înguste care amin-
tesc forma unor petale.  În caz de deschidere separată a ca-
nalelor coledoc şi Wirsung, mucoasa coledocului dispune de 
pliuri longitudinale, joase, în timp ce mucoasa CPP este lisă.  
Deci, s-a observat că aparatul valvular dispune de o structură 
mai perfectă când persistă un canal comun pentru ambele 
ducte – biliar şi Wirsung [66, 67].

La nou-născuţi, deşi sfincterele JCPD sunt slab dezvolta-
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te, PDM este dotată cu pliuri-valve pronunţate.  Ele compen-
sează funcţia conectantă a elementelor mucoasei [56].  Func-
ţia de barieră a mucoasei PDM completează aceeaşi funcţie, 
caracteristică întregului tub digestiv.  Totodată, PDM reflec-
tă şi starea structural-funcţională a ficatului şi pancreasului.  
Funcţia de protecţie a PDM rezultă din interacţiunea epi-
teliocitelor, structurilor musculare, nervoase şi conjunctive 
cu sediul în zona BPD.  După cum s-a menţionat, capaci-
tăţi de protecţie mai pronunţate au celulele epiteliale de tip 
duodenal în raport cu cele de tip ductal sau mixt.  Funcţia 
secretorie a PDM este asigurată de celulele caliciforme sau 
ale epiteliului mucoid, însă, totodată, şi cu participarea glan-
delor proprii ale PDM care secretă intens GAG acide [67].

Informaţii despre funcţia secretorie a PDM s-au acumu-
lat treptat [17, 68, 69].  În trecut, atenţia investigatorilor era 
concentrată preponderent asupra funcţiei antireflux a PDM.

Practicarea sfincterotomiei (ST) pe scară tot mai largă a 
impus studierea mai detaliată a aparatului muscular al PDM 
[11, 70, 71, 72].  Funcţia de reglare a PDM a evidenţiat rolul 
valvular al pliurilor mucoasei PDM [13, 47, 63].  Au urmat 
apoi încercări de a concretiza raporturile sfincterelor PDM 
cu musculatura peretelui duodenal [73, 74, 75, 76, 77].

Studiile fiziologice au demonstrat un grad înalt de auto-
nomie a activităţii contractile a segmentului terminal al co-
ledocului şi a PDM [14, 16, 48].  O activitate motilică înaltă 
este caracteristică porţiunii terminale a canalului coledoc cu 
o lungime de 2,0-2,5 cm.  Acest segment include şi sfincte-
rele PDM.  Presiunea colecistică, în arborele biliar, caracte-
rizează nivelul de umplere al ductelor cu bilă.  În caz de pre-
siune joasă, durata perioadei latente creşte.  Deci, vezicula 
biliară este un dispozitiv de reglare a presiunii biliare.  În caz 
de majorare a presiunii biliare în mod reflex, cu participarea 
colecistului, se reglează secreţia bilei [78, 79].

S-a demonstrat că colecistectomia la animalele experi-
mentale duce la creşterea evidentă a presiunii colestatice şi, 
ca urmare, la scăderea secreţiei bilei în ficat.  Se opinează că 
vezicula biliară reprezintă structura principală receptorică, 
ea dispunând de motricitate de sine stătătoare indusă de co-
lecistochinină, deşi clinicienii au o atitudine critică faţă de 
această ipoteză [22, 80, 81, 82, 83].  Peristaltismul coledo-
cului este asigurat de prezenţa celulelor musculare netede în 
componenţa peretelui coledocian, graţie lor are loc elimina-
rea bilei în duoden [25, 82, 84].

JCD este dotată cu un aparat sfincterian căruia îi revine 
rolul funcţional principal ce se referă la ambele ducte elimi-
natorii – biliar şi pancreatic.  Particularităţile structurale şi 
topografice ale JCD, în mare măsură, predetermină interpre-
tarea fiziologiei organelor zonei HPD, deşi fiziologii evaluea-
ză diferit rolul aparatului sfincterian al JCD legat de tranzitul 
bilei în duoden [22, 23, 24, 26, 86].

Vorbind despre bilă, trebuie menţionat că însăşi excreţia 
ei este un proces complex, realizat prin mecanisme umorale, 
nervoase, el fiind condiţionat de compoziţia chimică a ali-
mentelor, de cantitatea lor consumată, de presiunea coles-
tatică, de patologiile asociate, cât şi de un şir de alţi factori.  
Scopul final al acestui proces este ca bila să pătrundă în duo-
den [15, 23, 26, 82, 86, 87].

Aşadar, secreţia şi pătrunderea bilei în duoden are loc în 
felul următor: chimul digestiv, pătrunzând în duoden, duce 
la formarea colecistochininei secretate de mucoasa duode-
nală; aceasta induce contracţia veziculei biliare.  Nervul vag, 
la fel, influenţează motilitatea colecistului [15, 22, 25, 26, 82, 
86].  Secreţia bilei este un proces continuu, chiar şi în tim-
pul digestiei o parte din bilă este stocată în colecist, unde ea 
se concentrează reducându-şi esenţial volumul [15, 22, 26].  
Excitanţii celulelor care secretă bilă pot fi diferiţi: chimici, 
fizici, mecanici sau biologici.  Parametrii principali care re-
flectă funcţia contractilă a căilor biliare sunt perioada laten-
tă şi debitometria [23, 26, 27, 28, 80, 88, 89, 90].  Totodată, 
trebuie de ţinut cont că afecţiunile sistemului hepatobiliar, 
de regulă, se asociază cu diverse dischinezii ale căilor biliare.  
De exemplu, procesele inflamatorii, afecţiunile parazitare ale 
căilor biliare în 87% din cazuri se manifestă şi prin dischi-
nezii din partea aparatului sfincterian.  De remarcat că tipul 
dischineziei influenţează selectarea remediilor terapeutice 
[91, 92, 93].

B. T. Бородулин şi coaut. (1984) au constatat insufi-
cienţa sfincterului Oddi în 55% din cazuri; la pacienţii cu 
alcoolism cronic, în 37% din cazuri, a fost stabilit spasmul 
sfincterului Oddi de scurtă durată după consumul de alcool; 
cofeină, la fel, produce un spasm al sfincterului Oddi [94].  
Acelaşi consum de alcool, în 36 la sută din cazuri, provoacă 
reflux duodenogastric [95].  Pe fundalul gastritei, frecvenţa 
refluxului creşte, în special în gastrita hipoacidă [96].  Sin-
dromul dispeptic, la fel, poate fi o consecinţă a dischineziilor 
sistemului biliar, el se poate asocia cu sindromul algic, cu 
disritmia sfincterului Oddi, cu distonia (urmată de dilata-
re) căilor biliare extrahepatice, cu duodenostază funcţiona-
lă (sindromul Golţcneht), cu dehiscenţa sfincterului Oddi, 
ceea ce duce la eliminare accelerată a conţinutului canalelor 
biliar şi pancreatic [40, 97, 98].

Dereglări de motricitate ale canalelor eliminatorii ale zo-
nei HPD (cu geneză nemecanică), sunt iniţiate atât de pato-
logia aparatului nervos, cât şi de nivelul scăzut al aminelor 
biogene [39, 99].

Aşadar, informaţia acumulată, coroborată cu imagini fo-
tografice şi date cifrice, despre structura şi funcţiile JCPD 
reprezintă o direcţie actuală, logică şi proporţionată care tre-
buie practicată şi în continuare.

Concluzii

Complexul coledocopancreaticoduodenal se caracte-
rizează printr-o gamă largă de stări structural-funcţiona-
le.  Numărul lor sporeşte evident cu avansarea în vârstă a 
subiecţilor, acocierea proceselor patologice, care lărgesc şi 
mai mult spectrul variaţiilor substratului morfologic al zo-
nei biliopancreaticoduodenale.  La etapa actuală, în special 
în legătură cu implementarea tot mai largă a intervenţiilor 
laparoscopice şi endoscopice în practica medicală, de la chi-
rurgi şi endoscopişti se cere o cunoaştere cât mai exactă a 
fiziologiei, a raporturilor morfo-funcţionale şi spaţiale ale 
componentelor complexului biliopancreaticoduodenal, ra-
porturi care variază mult de la subiect la subiect.
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Deci, pentru stabilirea diagnosticului corect şi, prin ur-
mare, prescrierea tratamentului performant adecvat, este ne-
cesară o pregătire calitativă a cadrelor care prestează servicii 
pacienţilor cu afecţiuni ale zonei BPD. Realizarea acestui scop 
are la bază şi cercetările fundamentale ale substratului morfo-
logic, de care depinde mult rezolvarea problemelor în cauză.

În literatura de specialitate la tema cercetată se conţin 
informaţii foarte diferite, inclusiv ipoteze controversate, opi-
nii chiar diametral opuse.  Deci, sunt necesare studii care ar 
apropia interpretările unor particularităţi legate de comple-
xul DBP la om. 
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