
Migrena este o afecţiune cronică, dizabilitantă, frecvent 
întâlnită în rândurile populaţiei, care constituie o problemă 
majoră de sănătate publică cu un impact socio-economic 
considerabil [7, 8, 10].  În raportul OMS (2000), migrena a 
fost inclusă ca a 19-a cauză de incapacitate pentru ambele 
sexe (a 9-a pentru femei) [8].  În plan clinic, migrena se ca-
racterizează prin atacuri recurente de cefalee severă, pulsatilă, 
de obicei unilaterală, agravată de mişcare, cu durata de 4-72 
de ore, acompaniată de disfuncţie autonomă (greaţă, vomă), 
foto- şi/sau fonofobie, precedată sau însoţită la unii pacienţi 
de fenomene neurologice focale tranzitorii (aură).

Migrena este mai frecventă, în special, în cursul perioadei 
cele mai productive a vieţii adulte, la vârsta de 20-50 de ani 
[7].  Câteva studii europene documentează influenţa negativă 
a migrenei asupra calităţii vieţii subiectului, iar cercetările 
medico-economice denotă că în medie 15% dintre adulţi au 
fost absenţi de la serviciu pe motiv de atacuri de migrenă în 
cursul unui an [1, 8].

Prevalenţa migrenei.  Estimările prevalenţei migrenei 
sunt relatate în literatura de specialitate, extrem de variate, 
cu o rată diferită de la 10% până la 50%.  Această diversitate 
de rezultate ar putea fi explicată prin diferenţe de criterii 
de diagnostic utilizate în studii, precum şi în metodologia 
studiilor [2].  Criteriile de diagnostic ale migrenei, propuse 
de Societatea Internaţională de Cefalee (SIC) în 1988, apoi 
revizuite în 2004 şi publicate în Clasificarea Internaţională 
a Tulburărilor Cefalalgice (CITC, ediţia a II-a) [9], cât şi 
efectuarea studiilor conform unei metodologii acceptate, cu 
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Manifestările oftalmologice ale migrenei cronice

selecţionarea eşantioanelor în dimensiuni adecvate, au permis 
ameliorarea cercetărilor epidemiologice la acest subiect.

Rezumând datele de prevalenţă, în cursul unui an, rezul-
tate din mai mult de 15 cercetări epidemiologice efectuate în 
diverse ţări ale Europei de Vest, proporţia estimată a adulţilor 
care au acuzat cefalee în Europa, este de 51%, migrenă – 13,7% 
(femei – 16,6%, bărbaţi – 7,5%), cefalee cronică – 3,5% (fe-
mei – 4,8%, bărbaţi – 1,9%) [8].  În SUA, migrena afectează 
în mediu 15% dintre adulţi (femei – 17% şi bărbaţi – 6%) [6].

Migrena episodică.  Conform publicaţiilor recente, mi-
grena se divizează, în conformitate cu frecvenţa atacurilor 
pe lună în: migrenă rară (1-4 zile/lună cu cefalee), migrenă 
frecventă (5-14 zile/lună cu cefalee) şi migrenă cronică  
(≥ 15 zile/lună cu cefalee cu durata > 4 ore/zi pentru cel puţin 
3 luni) (MC) [10].

Aşadar, pacienţii cu migrenă episodică (ME) sunt con-
sideraţi acei, care au o frecvenţă a atacurilor de migrenă de 
1-14 zile pe lună.

Migrena cronică.  MC constituie o complicaţie a ME, 
maladie progresiv evolutivă, formă clinică nouă inclusă în 
CITC (ediţia II-a, 2004) [9].  Prevalenţa MC în populaţie este 
estimată la 3-4% [6, 7, 8], 60-80% dintre pacienţii cu cefalee, 
care se adresează pentru consultaţie în centrele specializate 
de cefalee, sunt cu MC [6].  Circa 14% dintre pacienţii cu 
ME dezvoltă MC în cursul unui an de evidenţă [10].  Mulţi 
pacienţi debutează cu migrenă de tip episodic rară, care 
treptat devine mai frecventă în cursul vieţii până a ajunge să 
afecteze zilnic pacientul sau aproape zilnic.  Cauza acestui 
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proces de cronicizare este necunoscută [10].  Unii cercetători 
consideră că procesul de cronicizare a migrenei este asociat 
cu abuz medicamentos, tulburări psihoafective, fumat, tul-
burări de somn, istoric de traumatism cranian sau cervical 
şi nivel educaţional jos [10].  Sexul feminin este considerat 
un factor de risc pentru cefalee, în general, însă nu pentru 
cronicizarea ei.  În publicaţiile de specialitate anterioare au 
fost relatate diverse aspecte sociodemografice şi clinice ale 
pacienţilor cu migrenă [2, 3, 4, 10], dar există puţine studii 
clinico-epidemiologice comparative ale formei cronice şi celei 
episodice de migrenă.

A fost estimată prevalenţa migrenei episodice (16,5%) şi 
a celei cronice (3,5%) în Republica Moldova.  Studiul epide-
miologic efectuat a permis elucidarea unor particularităţi ale 
pacienţilor cu MC: prevalează femeile (84,9%), din spaţiul 
rural (67,7%), cu studii primare şi medii (74,3%), care se 
ocupă mai mult cu munca fizică sau nu sunt angajaţi în câm-
pul muncii (64,5%), condiţiile lor de trai şi starea materială 
fiind medii şi nefavorabile (72%), [5].  Fenomenul cefalalgic 
la pacienţii cu MC are următorul pattern clinic: pulsatilitate 
(85%), unilateralitate (70%), afectarea activităţilor zilnice 
(96%), agravarea cefaleei la efort fizic (84%), prezenţa foto- şi 
fonofobiei (88,2%) [11].

Manifestări neurooftalmologice ale migrenei
Fotofobia este unul din criteriile ICHD – 2 pentru defini-

rea migrenei şi este simptomul neurologic cel mai frecvent al 
cefaleei primare.  Definiţia uzuală a fotofobiei este nesatisfăcă-
toare.  Conform IHS, ea este definită ca o sensibilitate excesivă 
la lumină, în timp ce alţii o definesc în contextul cefaleei, ca o 
exacerbare a sensibilităţii după expunerea la lumină.

Unele date privind mecanismul fotofobiei sunt bazate pe 
studiile patogenezei migrenei, deoarece pacienţii cu migrenă 
sunt mai sensibili la lumină, zgomot, miros, simţ tactil, în 
comparaţie cu indivizii fără migrenă, chiar în timpul perioadei 
între atacuri.  Persistenţa discomfortului vizual între atacurile 
de migrenă sugerează ideea, că aceşti pacienţi prezintă o dez-
adaptare la hiperexcitabilitate sau hipersensibilitate corticală.

Fotofobia pare a fi o proprietate intrinsecă a indivizilor cu 
migrenă şi poate fi considerată o formă a alodiniei.  Alodinia 
este definită ca o durere, provocată de stimuli nedureroşi şi 
e mediată parţial de neuronii senzitivi talamici, care proce-
sează informaţia nociceptivă de la meninge şi cea senzitivă 
de la ţesutul cutanat al întregului corp.  Deci, mecanismul 
alodiniei la lumină integrează interrelaţia funcţională între 
celulele ganglionare retiniene, nervul optic, talamus, sistemul 
trigemenovascular.

Celulele ganglionare retiniene cu melanopsină (mRGC) 
mediază fotosensibilitatea, procesează lumina, pe când cele-
lalte tipuri de celule ganglionare retiniene (RGC) se pot leza 
când sunt expuse la lumină.  Celulele ganglionare retiniene 
cu melanopsină (mRGC) procesează lumina fară implicarea 
altor celule ganglionare retiniene (conuri şi bastonaşe), fiind 
maximal sensibile la spectrul albastru al luminii.  În raport 
cu alte RGC, cele mRGC au pondere mică, axonii lor se pro-
iectează pe nucleul suprachiasmatic (pentru a media ritmul 
circadian) şi pe partea dorsală a talamusului posterior care, 

deasemenea, conţine neuroni senzitivi.  Talamusul este „staţia” 
centrală pentru căile conductoare ale durerii în creier.

Pentru atenuarea fotofobiei pot fi folosiţi ochelarii tonaţi.  
S-a demonstrat că ochelarii FL-41, cu tonare de culoare 
roză, ameliorează starea pacienţilor cu fotofobie, asociată 
cu blefarospasm benign.  Se mai foloseşte tonarea galbenă 
(în încăpere) şi culoarea de chihlimbar (afară).  Pacienţii cu 
migrenă deseori folosesc ochelari cu ton întunecat, ceea ce 
este contraproductiv, şi îi face să fie dezadaptaţi la lumină.  
Pentru ameliorarea stării de fotofobie a fost folosită şi blocada 
ganglionilor simpatici cervicali, ceea ce a avut un efect evident.

Aura vizuală.  Aura vizuală este caracterizată prin simpto-
me vizuale pozitive (fosfene, fotopsii etc.) şi negative (scotom, 
hemianopsie etc.), sau combinaţia lor.

În anii 1940, Lashlei [19] a menţionat că aura migrenoasă 
este manifestarea clinică a unei modificări, care se răspândeşte 
peste ariile corticale vizuale cu o viteză de 3-5 mm/minut.  
Neurofiziologul Leao [20] a publicat detaliile unui fenomen 
electrofiziologic de hiperexcitare corticală urmată de o su-
presie, fenomenul fiind iniţiat prin stimulare mecanică sau 
chimică şi putând migra pe suprafaţa corticală a creierului 
animalelor experimentale cu o viteză de 3-4 mm/minut.  
Acest fenomen, cunoscut astăzi ca depresia corticală Leao, a 
fost menţionat în calitate de cauză a aurei migrenoase în baza 
vitezei lente de progresare corticală, similar cu manifestările 
aurei migrenoase [21].  Această idee este fortificată şi de faptul 
că depresia corticală, la fel ca şi aura, depăşeşte teritoriile neu-
rovasculare.  Conform acestui scenariu, descreşterea fluxului 
sangvin, care are loc în timpul aurei migrenoase, este conse-
cinţa directă a reducerii necesităţilor metabolice în neuronii 
funcţional afectaţi şi nu este o cauză primară a simptomelor 
aurei.  Expansiunea depresiei corticale (EDC) este legată fizi-
ologic de aura vizuală, deşi a fost depistată şi la pacienţii fără 
aură.  EDC reprezintă o depolarizare intensă a membranelor 
neuronale şi gliale, caracterizată prin pierderea rezistenţei 
membranelor.  Este asociată cu edem celular, schimbări ionice 
şi neurochimice.  Este o masivă eliberare a glutamatului şi 
potasiului, ceea ce cauzează creşterea concentraţiei extracelu-
lare a potasiului, cu creşterea sodiului şi calciului intracelular.  
Iniţial, fluxul sanguin cerebral se reduce pentru un scurt timp, 
apoi urmează o hiperemie profundă de scurtă durată, după 
care survine oligemia de lungă durată.  Oligemia durează până 
la o oră, dar poate persista şi mai multe zile.  Factorii trigger 
ai EDC sunt: stimularea directă a cortexului, aplicaţiile cu 
KCl, trauma, activitatea epileptică, hipoxia şi ischemia severă.  
Femeile sunt mai receptibile la EDC decât bărbaţii; indivizii 
cu migrenă au pragul EDC mai redus.  Conform datelor RMN 
funcţionale şi magnetoencefalografiei, substratul anatomic al 
aurei vizuale constă în schimbările neuronale ale cortexului 
striat şi extrastriat.  Aceste date s-au demonstrat la pacienţii 
cu migrenă, la care aura vizuală a dispărut sau s-a modificat 
la afectarea căilor vizuale.  De exemplu, fotopsiile în formă de 
zigzag nu se văd în regiunea defectului de câmp visual, sau în 
ochiul slab văzător [21].

Fenomene vizuale pozitive şi “fulgi vizuali”
Primul raport despre această entitate îi aparţine lui Lui 
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et al, care a descris 10 pacienţi cu fenomene vizuale pozitive 
persistente.  Trei dintre ei aveau simptome cu certitudine 
caracteristice migrenei, doi dintre ei aveau în anamneză 
migrenă cu aură, cu simptome care, posibil, aveau legătură 
cu migrena şi cinci – cu fenomene vizuale persistente fără 
atacuri de migrenă.  Patru din cinci pacienţi, din ultimul grup, 
descriu fenomenul de “fulgi vizuali” pe tot câmpul vizual.  Alţii 
descriu acest fenomen ca o aeropsie sau “vederea aerului”.  
Majoritatea pacienţilor descriu imagini simple, neformate ca: 
puncte, crăpături, linii, cercuri, lumini sclipitoare, “furnici”, 
bucle în câmpul vizual.  La o scanare SPECT a acestor pacienţi 
s-a depistat o hipoperfuzie bilaterală parietală sau parieto - 
occipitală.  Un pacient cu aură prolongată (episoade de “fulgi 
vizuali” şi parestezii bilaterale timp de 5 zile) a prezentat 
tulburări de semnal în lobul occipital stâng pe hărţile ACD.

Pacienţii care acuză “fulgi vizuali” sunt predominant activi, 
atenţi la detalii, cu migrenă în anamneză, ceea ce sugerează 
ipoteza precum că starea de hiperexcitabilitate corticală este 
responsabilă pentru generarea fenomenului de “fulgi vizuali”.

Studiile recente sugerează că migrena şi, în particular, 
migrena cu aură este un factor de risc pentru leziuni cerebrale 
anatomice [14, 15].  Deşi simptomele clinice ale migrenei 
sunt foarte clar manifeste şi invalidante, până la 50% dintre 
cei suferinzi sunt nediagnosticaţi [16] şi, drept rezultat, ad-
ministrează tratamente improprii.  Cercetările în domeniul 
migrenei au fost până de curând „frânate” de absenţa unor 
biomarkeri obiectivi [17].  Atunci când manifestările clinice, 
în baza cărora este stabilit diagnosticul clinic, nu reflectă 
heterogenitatea substraturilor biologice ale migrenei este 
nevoie de identificarea unor markeri biologici ai bolii.  Din 
fericire, odată cu dezvoltarea unor tehnici neuroimagistice 
sofisticate, au fost stabilite anumite caracteristici funcţionale 
şi anatomice ale migrenei.

Markerii imagistici ai migrenei
Există două categorii extinse de modificări neuroimagis-

tice asociate migrenei: biomarkeri funcţionali şi biomarkeri 
anatomici.  Ambele tipuri au fost explorate în paralel în 
ultimele două decade şi reprezintă manifestări ale aceloraşi 
procese patofiziologice, care rezultă în manifestarea clinică 
deja cunoscută a migrenei [17].

Biomarkeri imagistici funcţionali
Tehnicile neuroimagistice funcţionale sunt cele implica-

te în studierea multiplelor modificări neurofuncţionale în 
cadrul migrenei.  Acestea includ: 1) tehnici de determinare 
a fluxului sangvin, care stabilesc rata de mişcare prin creier 
a moleculei-marker; 2) imageria prin difuzie care stabileşte 
viabilitatea celulară prin determinarea capacităţii neuronilor 
de a menţine gradiente osmotice transmembranare normale  
3) BOLD (blood oxigen level depending imaging), care 
stabileşte abilitatea neuronilor de a răspunde stimulărilor 
fiziologice şi 4) tehnici de rezonanţă magnetică spectroscopică 
oferă informaţii despre funcţia metabolică a neuronilor.  Sarci-
na primordială a tehnicilor neuroimagistice funcţionale a fost 
de a cuantifica meritele relative ale celor două teorii patogenice 
competitive ale migrenei: teoria vasogenă şi teoria neurogenă.

Până prin 1980, migrena era explicată prin teoria vasoge-

nă, care stipula că accesul de migrenă constă în manifestarea 
clinică a unei forme de dereglare cerebrovasculară.  Această 
teorie afirmă că aura este cauzată de o ischemie, indusă de 
o vasoconstricţie tranzitorie, iar cefaleea este cauzată de o 
vasodilatare – „rebound”, care activează axonii nociceptivi 
din pereţii sau din jurul vaselor cerebrale [18].  Teoria era 
bazată pe distensia cunoscută a porţiunilor extracraniene 
ale carotidelor în timpul accesului de migrenă şi de potenţă 
înaltă a ergotaminelor vasoconstrictoare de a întrerupe accesul 
migrenos.

Teoria alternativă neurogenă interpretează migrena ca pe o 
patologie a creierului, în care modificările vasculare sunt rezul-
tatul unor disfuncţii neuronale.  Această teorie a fost favorizată 
de observaţiile clinice, în care simptomele aurei se răspândesc 
dincolo de hotarele anumitor teritorii neurovasculare.

Biomarkeri imagistici anatomici
Tomografia Computerizată (TC) şi Rezonanţa Magneti-

că Nucleară (IRM) reprezintă instrumentele principale ale 
medicului practician, utilizate pentru excluderea unei cauze 
secundare a cefaleei.

Leziunile substanţei albe
Odată cu dezvoltarea IRM, s-a demonstrat o incidenţă 

sporită a leziunilor substanţei albe la pacienţii cu migrenă [24, 
25].  La subiecţii asimptomatici, ele pot fi identificate începând 
cu 11% în decada a patra a vieţii şi până la 83% în decada a 
şaptea a vieţii.  Acestea sunt nişte leziuni nespecifice care ar 
putea fi cauzate de ischemie, demielinizare, patologie a ţesu-
tului conjunctiv şi multe alte etiologii.  Semnificaţia clinică a 
lor nu este cunoscută, dar numărul şi extinderea lor corelează 
cu riscul pentru accidentul cerebrovascular [26].  Un studiu 
extins arată că 29,4% dintre pacienţii migrenoşi cercetaţi, 
cu vârsta de până la 40 de ani, au avut leziuni ale substanţei 
albe, comparativ cu 11,2% dintre persoanele de aceeaşi vârstă 
din grupul de referinţă [17].  Rezultatele unor studii recente 
sugerează că riscul apariţiei leziunilor profunde ale substanţei 
albe creşte odată cu creşterea frecvenţei acceselor migrenoase.  
Deaceea autorii sugerează, că există o relaţie între accesele de 
migrenă şi apariţia leziunilor substanţei albe, ceea ce susţine 
ideea că migrena este o boală cerebrală progresivă [14, 15].  
Un alt studiu recent al modificărilor cantitative morfometrice 
şi de difuzie la pacienţii migrenoşi, în comparaţie cu subiecţii-
control, a stabilit locusuri de afectare predilectă a creierului 
la pacienţii cu migrenă în lobii frontali, trunchiul cerebral şi 
cerebel, precum şi o corelaţie pozitivă între frecvenţa acceselor 
migrenoase şi durata bolii, pe de o parte, şi gradul de afectare 
a creierului, determinate prin tehnici neuroimagistice funcţi-
onale, pe de altă parte [27].

Unele studii au stabilit că migrena, în special migrena cu 
aură, este asociată cu un risc cardiovascular, fiindcă are loc 
activarea factorilor protrombotici şi vasoactivi în perioada 
crizei [11, 14].  În migrena cu aură, disfuncţiile vizuale sunt 
condiţionate de dereglări circulatorii în bazinul a. cerebrale 
posterioare.  Deoarece disfuncţiile vasculare în migrenă se pot 
extinde şi la arterele coronariene, putem accepta că migrena, 
în special cea cu aură, poate fi asociată şi cu alte evenimente 
vasculare, nu doar cu ischemia cerebrală.
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Retina este partea periferică a analizatorului vizual.  Ea se 
dezvoltă din extremitatea cefalică a tubului neural, deaceea 
ea poate fi considerată ca o parte a creierului exteriorizată 
la periferie.  Sistemul neurovascular rămâne a fi unul din 
mecanismele cele mai importante, implicate în patogeneza 
migrenei şi este posibil ca hipoperfuzia să poată implica alte 
zone în afară de creier, inclusiv retina.  Aceasta prezintă un 
interes special într-o formă a migrenei, şi anume migrena 
retiniană, care este asociată cu hipoperfuzia şi constricţia 
vaselor retiniene.

În literatura de specialitate sunt descrise cazuri de neu-
ropatie optică ischemică anterioară şi posterioară la pacienţi 
după un episod de migrenă cu aură vizuală (migrenă clasică) 
şi mai puţin frecvent, după un episod de aură vizuală fără 
cefalee (migrenă acefalgică) [28].  Deasemenea, sunt raportate 
cazuri de embolie a arterei centrale a retinei pe fond de atac 
migrenos [28].  Deşi constricţia vaselor cerebrale şi retiniene 
este un fenomen tranzitoriu, caracterul cronic al migrenei 
poate cauza leziuni structurale permanente ale creierului şi 
ale retinei.  Reieşind din datele de mai sus, câteva studii au 
evaluat implicarea retinei în procesul patologic la pacienţii 
cu migrenă.  Tan et al. nu au găsit o diferenţă semnificativă 
în grosimea RNFL între pacienţii cu migrenă şi grupul de 
control [31].

Martines et al., în studiul lor, au constatat că grosimea 
medie a RNFL la pacienţii cu migrenă era în limitele normei, 
însă grosimea RNFL în cadranul temporal a fost semnificativ 
mai mică decât cea a grupului de referinţă, 62,2 (10,8) mm vs 
70,8 (12,4) mm, respectiv, (p = 0,0001).  Cu toate acestea, nu a 
existat nicio diferenţă între pacienţii cu migrenă şi grupul de 
referinţă în cadranele superior, inferior şi nazal, p = 0,8810, 
p = 0,1531, p = 0,8300, respectiv.  Având în vedere examenul 
clinic, grosimea RNFL, precum şi parametrii discului optic, 
nimeni din grupul pacienţilor cu migrenă nu a fost diagnos-
ticat cu glaucom.  Concluzie: RNFL în cadranul temporal la 
pacienţii cu migrenă este mai subţire decât în grupul de refe-
rinţă.  În plus, s-a găsit o corelaţie între severitatea migrenei 
şi parametrii RNFL [30].

Un alt studiu, efectuat de către Stefano Gipponi [32], care 
prevedea investigaţia a 40 de femei: 24 de paciente incluse în 
grupul de studiu şi 16 incluse în grupul de referinţă, a constatat 
că pacientele cu migrenă prezentau o reducere semnificativă 
a RNFL în cadranul superior (p < 0,005).  De asemenea, exa-
minând ambii ochi la fiecare persoană cuprinsă în studiu, s-a 
observat o diferenţă semnificativă a grosimii fibrelor nervoase 
în acelaşi cadran la cele 2 grupuri (p < 0,005).  Conform 
rezultatelor acestui studiu, pacienţii cu migrenă prezintă o 
reducere a grosimii RNFL în cadranul retinian superior, în 
comparaţie cu grupul de referinţă.

În acest studiu, nu au fost incluşi pacienţii care administra-
se un tratament profilactic antimigrenos şi pacienţii după 45 
de ani, pentru a exclude afecţiunea posibilă a acestor factori 
la grosimea RNFL.  Spre deosebire de alte studii, în prezentul 
au fost incluşi doar subiecţi de gen feminin, pentru a exclude 
posibilele diferenţe hormonal dependente.  În timpul atacului 
migrenos, pacienţii prezintă deseori dureri retroorbitale cu 

senzaţie de presiune.  În legătură cu aceasta, M. Etemadi-
far et al. au efectuat un studiu, în care au evaluat eficienţa 
β-adrenergicelor locale la pacienţii cu migrenă.  În studiul 
clinic, au fost incluşi 43 de pacienţi cu migrenă (7 bărbaţi şi 
36 de femei) cu vârsta medie de 34,2 ani, durata medie a bolii 
fiind de 9,5 ani şi 13,1 zile lunar cu cefalee.  Acestor pacienţi 
li s-a instilat sol. Timolol maleate 0,5%, de 2 ori pe zi şi s-au 
prezentat la vizite programate săptămânal în prima lună, apoi 
în săptămâna a 8-a şi a 12-a după începutul tratamentului.  
Severitatea atacurilor migrenoase a fost apreciată subiectiv 
de către pacienţi.  După tratament, frecvenţa atacurilor a 
scăzut la 3,4 zile lunar şi durata atacului migrenos a scăzut 
de la 16,4 ore la 2,1 ore, ceea ce este statistic semnificativ  
(p < 0,001).  Severitatea atacurilor, de asemenea a diminuat.  
Reacţii adverse nu s-au raportat.  Un neajuns al acestui studiu, 
este absenţa grupului de referinţă [33].
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La tema în cauză se cunosc numeroase publicaţii, care 
elucidează diverse variante structurale şi topografice cu refe-
rire la căile biliare, atât intra- cât şi extrahepatice [1, 2, 3, 4, 
5, 6, 7, 8, 9, 10].

Totuşi, actualmente, se cere o analiză amplă a informaţiei 
acumulate, atât în aspect medico-biologic, cât şi aplicativ.

Aşadar, cea mai voluminoasă glandă a corpului uman – 
ficatul, îşi drenează secretul/excretul în duoden.  Conform 
obiectivelor trasate în actualul reviu, am vrea să ne referim 
succint numai la căile biliare extrahepatice.  Morfologia lor 
este influenţată de tipul de alimentaţie şi de modalitatea de 
digestie [11, 12].

Ductul hepatic comun, de obicei, are drept surse de for-
mare ductul hepatic drept şi ductul hepatic stâng care, la un 
nivel sau altul, fuzionează.  După unirea canalului hepatic co-
mun cu ductul cistic apare coledocul – calea biliară principală.  
Iar calea biliară accesorie (numită şi aparat diverticular) este 
reprezentată de vezicula biliară şi ductul cistic.  În literatura 
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Abstract
Background: It is well-known that the extrahepatic bile ducts diseases has a permanent growing rate in the overall structure of human morbidity and, 

therefore, their treatment takes a special place in modern surgical science.  Current surgical practice has revealed a vast individual anatomical variability 
of the bile ducts.  It is considered that 10-20% of the Earth’s population have different variants of the extrahepatic bile ducts.  Taking into consideration a 
considerable number of the blood vessels network individual peculiarities of the region, as well, variants of, their overall proportion reaches to 40-50%.  
An increasing number of publications in scientific journals, textbooks and atlases are dedicated to the anatomical variants of the extrahepatic bile ducts.

Conclusions: Theoretically, it may be found that every second person is a carrier of an individual variant of the location of the arterial and bile systems 
from hilum and hepatic pedicle.  Moreover, their relationship with the level of hepatic peduncle frequently changes on the background of inflammation of 
the gall bladder or of the adjacent formations.  Each encounter with the situation of an atypical location of anatomical structures of the hepato-duodenal 
ligament put in front of the surgery a dilemma and very often fosters the emergence of serious disabling complications, the frequency of which has 
no tendency to decrease.  Thus, the extra-hepatic biliary ducts modify their form, dimensions, itinerary depending on the age, normal or pathological 
condition, affection of the organs in the neighbourhood, etc.  Together with the variations of the fusion angle of the common hepatic duct with the cystic 
one, their topographic co-relations also vary very much, therefore the hepatic duct is oftener located medially to the cystic duct, even if other variants 
are not excluded either: lateral or posterior side of the common hepatic duct in regard to the cystic one, their repeated crossing, etc.  The systematized 
information in question may condition or even determine, to a certain extent, the strategic aspects in the terms of diagnosis, treatment and prognosis.

Key words: extrahepatic bile ducts, individual anatomical variability.

Căile biliare extrahepatice
de specialitate, canalul coledoc este cunoscut şi sub denumirea 
de duct hepatocoledoc [13, 14].

Astfel, ductul hepatic drept se formează în hilul hepatic, 
uneori – intraorganic.  Corelaţiile lui spaţiale cu ramurile 
lobare ale v. portae şi ale a. hepatica propria variază mult de la 
subiect la subiect.  Cele menţionate se referă, pe de o parte, la 
numărul afluenţilor biliari care participă la formarea ductelor 
hepatice drept şi stâng, pe de altă parte – la nivelul fuzionării 
acestor canale care colectează bila de la sectoarele ficatului.

După cum s-a menţionat, interes atât în aspect funda-
mental cât şi aplicativ, prezintă numărul surselor de formare 
a ductelor hepatice cu formaţiuni anatomice adiacente.  Aşa-
dar, de cele mai dese ori (în 51% din cazuri conform datelor 
relatate de C. Couinaud, 1957), ductul hepatic drept rezultă 
din fuzionarea a două canale, care drenează bila de la lobul 
hepatic drept; lungimea (la fel şi diametrul) variază într-un 
diapazon vast.  El poate fi scurt sau în număr de două canale 
care la unul şi acelaşi nivel fuzionează cu ductul hepatic stâng.  
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