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RESUMO

(@) csfincter.de Odqi (EO), que estd situado num local anatémico importante, continua a apresentar
problemas de diagndstico e teraptutica. A utilizagdo combinada da colangiopancreatografia retrograda
endoscépica € da manometria, permite avaliagdo directa da fun¢do do EO, e abre uma era nova no

estudo desta estrutura.

SUMMARY

Functional Disorders of the Sphincter of Oddi

The sphir_lcter of Oddi (SO), located at a crucial anatomical site, continues to present diagnostic
and therapeutic problems. A combination of the techniques of endoscopic retrograde cholangiopancrea-
tography and manometry has permitted direct assessment of the SO function, and has opened up a new

era in the study of this structure.

INTRODUCAO

Em 1681 Francis Glisson demonstrou que existia musculo
liso na porg¢do terminal do colédoco, e que as fibras muscu-
lares se dispunham segundo um arranjo especial 2. Quase
um século depois, Vater descreveu a elevagdo da mucosa no
local onde o colédoco termina no duodeno, posteriormente
conhecida por papila de Vater 2 Gage em 1879 mostrou que,
no gato, existia um esfincter na jungfo coledocoduodenal e,
mais tarde, o fisiologista italiano Rudgero Oddi dedicou
atengdo especial a esta estrutura, confirmando-a em varias
espécies animais. Pela primeira vez, Oddi mediu a resisténcia
oferecida pelo esfincter ao fluxo biliopancredtico, € sugeriu
que a disfung¢do do esfincter podia ser responsavel por icteri-
cia e dor abdominal >, Em 1937, Boyden demonstrou que,
embriologicamente, o musculo do Esfincter de Oddi (EO). se
desenvolvia de forma independente do musculo liso do duo-
deno 8. Desde essa altura, a maioria das caracteristicas fisio-
l6gicas do EO basearam-se em evidéncias indirectas, com
métodos de registo de pressdes obtidas experimentalmente e
no homem. Neste, os resultados diziam respeito ao periodo
pos-operatorio precoce, com pressdes fornecidas através de
tubos em T. Os estudos iniciais sugeriam que a drenagem da
bilis para o duodeno dependia: do débito de formagdo da
bilis; da pressdo existente nos canais biliares; da contracgio
da vesicula; e da resisténcia oferecida pelo EO4 Também o
fluxo nos canais biliares estaria relacionado com: a gravi-
dade; os movimentos do diafragma; e as pulsa¢des da aorta.
O EO mantinha-se fechado durante o jejum, e abria a seguir
as refeigGes ¢,

Estes conceitos simplistas foram ultrapassados pelos resul-
tados obtidos com a nova tecnologia aplicada ao estudo fun-
cional do EO. A passividade do EO na dindmica da regido
foi substituida por um papel activo, demonstrado pelas téc-
nicas cineradioldgica, electromiogréafica, manométrica e cin-
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tigrafica 3¢9, O EO propulciona a bilis € o suco pancreatico
para o duodeno, provavelmente através de um mecanismo de
jacto, e tem como fun¢fo principal coordenar o tempo ¢ o
débito de drenagem destas secreg¢des para o duodeno’”. Com
a cineradiologia demonstrou-se que no EO havia movimen-
tos de contracgfio e relaxamento espontaneos, os quais, a luz
dos conhecimentos actuais, condicionariam a expulsio de
quantidades pequenas das secregSes para o duodeno®. Mas
foi a partir da divulgagio da colangiopancreatografia retr6-
grada endoscépica (CPRE) que se tornou possivel medir
directamente as pressdes do EO, e estudar a ac¢do de farma-
cos € hormonas sobre o esfincter !°. A manometria endosco-
pica demonstrou a existéncia de uma zona de altas pressGes
no EO (pressdo basal do EO), superior as pressdes existentes
no colédoco, Wirsung e duodeno. A esta pressdo basal
sobrepdem-se ondas de contracgio fasicas, com propaga¢io
peristaltica predominante, dirigindo-se da jun¢do colédo-
co/esfincter de Oddi, para o duodeno '°. Foi possivel tam-
bém detectar as seguintes perturbagdes motoras do EO:
pressio basal aumentada ou diminuida; ondas de contracgdo
com propagacio e frequéncia alteradas; e resposta anormal &
administra¢gio de hormonas '\

FUNCAO DO ESFINCTER DE ODDI. ACTIVIDADE
MOTORA

Na abordagem das doengas de todo o tubo digestivo, ¢
importante saber que existem perturbagdes motoras poten-
cialmente responsaveis pelas queixas e que obrigatoriamente
entram no esquema do diagndstico ' Subestimar o valor das
perturbagdes motoras em relagéo a patologia orginica, pode
levar a medidas terapéuticas inadequadas, agressivas e até
mutilantes, com resultados obviamente negativos para o
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doente. E correcta a afirmagio generalizada de que o diag-
néstico das perturbagbes motoras é de exclusdo. Contudo
actualmente nio ¢ licito, apds ter eliminado lesdo orginica e
perante persisténcia das queixas, dar por terminada a avalia-
¢do clinica do doente 3,

Quando um doente apresenta sintomas persistentes ou
recorrentes do foro gastrenteroldgico, é sempre possivel que
a origem das queixas seja uma perturbag¢iio motora do tubo
digestivo ou seus anexos, j& que a actividade motora é factor
decisivo na funcdo global'“ Esta fungdo motora alterada
pode estar relacionada com: a inervagdo e a vascularizagio;
a musculatura intrinseca do drgio; € os mecanismos de regu-
lacdo neuro-humoral. Como o tubo digestivo tem varios
orgdos em continuidade, a disfungio de um relaciona-se com
perturbag¢des dos orgios vizinhos, e pode ser causa ou efeito
dessas perturbagdes '°,

Antes de iniciar qualquer teraputica é também obrigato-
rio definir: o tipo e grau de disfungdo presente; a sua causa
provavel; e qual o efeito que a disfungdo e/ou a terapéutica
provocam no 6rgdo e nas estruturas vizinhas. A resposta a
estas questdes precede necessariamente a decisdio de mutilar
ou preservar estruturas anatdémicas. A primeira decisdo
implica criar alternativas para o funcionamento normal dos
érgdos vizinhos. Na segunda deve actuar-se sobre a causa da
disfungio. Em ambas é 6bvia a necessidade de conhecer os
mecanismos normais € os que conduzem a disfuncdo s,

Estas consideragdes gerais sdo extensivas ao estudo fun-
cional do EO, e motivam, neste caso, aprofundamento de
alguns aspectos '». Em primeiro lugar € necessario: estabel~e-
cer a importancia da activdade motora do EO n.a.regulaca(')
do fluxo biliopancredtico; saber como esta actmd'ade~ esta
intregada na actividade motora da vesicula; e quais sdo os
mecanismos que intervém nesta fungdo c.oncertada. Em
segundo lugar, perante a disfungdo do EO é importante defi-
nir o tipo de disfungéio presente e a atitude teraptutica mais
apropriada, tendo em conta a sua fun¢do propria e a mtcyfe-
réncia desta na fungo dos 6rglos vizinhos . A concretiza-
¢lio destes objectivos obriga ao conhecimeto da anatomia €
fisiologia do EO.
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Fig. I-— Anatomia da regido do esfincter de Oddi. No homem o
esfincter de Oddi é constituido por faixas de tecido muscular liso
que envolvem o colédoco terminal, a ampola de Vater e a porgio
terminal do Wirsung?,
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Boyden demonstrou que no homem o EO ¢ constituido
pelo esfincter do colédoco e pelo esfincter ampular (Fig. 1),
cujos musculos lisos envolvem o colédoco terminal e a
ampola, respectivamente®. Em algumas pegas operatérias a
histologia mostra também uma faixa pequena de tecido mus-
cular liso a volta da por¢do terminal do pancredtico. A
manometria endoscépica confirmou a existéncia de uma
zona de pressdes mais elevadas, que corresponde & localiza-
¢do do esfincter pancreatico '’

O EO situa-se, na sua quase totalidade. dentro da parede
do duodeno e dai a impossibilidade de obter in virro frag-
mentos de biépsia que incluam toda a sua extensdo'’. Na
ampola, os ultimos 2 mm do canal comum nfo t&m musculo,
¢ na por¢do proximal dos esfincteres do colédoco e do pan-
credtico, o musculo termina de forma progressiva e ndo
bruscamente. Estes factores explicam os resultados contradi-
torios, em relagdo ao comprimento total do EO, obtidos por
histologia € por manometria endoscépica '8

Como dissémos a origem embriondria do musculo liso do
EO ¢ diferente da do musculo do duodeno, ¢ as suas fibras
sdo anatomicamente independentes ¥, facto alids confirmado
por electromiografia >. H4, no entanto, relagdo entre as cur-
vas de potenciais eléctricos no EO e as diferentes fases do
Complexo Motor Migratério (CMM), no duodeno ¢, Em ter-
mos electromiograficos, o CMM € o padrdo de actividade
motora do tubo digestivo. Propaga-se periodicamente no
sentido distal, do estdmago para o ileon. No individuo nor-
mal em jejum tem quatro fases®. No EO e no duodeno, a
frequéncia das salvas aumenta progressivamente da fase I até
atingir o maximo na fase 1V, no fim da qual se inicia um
novo ciclo do CMM. O significado e importancia funcionais
das frequéncias diferentes da actividade eléctrica no EO ndo
estio bem definidos. Alguns estudos demonstram haver
aumento do fluxo biliar e pancredtico, nio s6 a seguir as
refeicbes, como também durante a fase 111 do CMM, na
qual, como dissémos, se nota aumento de frequéncia das sal-
vas, tanto no EO como no duodeno %2, Apés as refei¢des, o
padrdo eléctrico do CMM no EO e no tubo digestivo
modifica-se 2. A frequéncia e duragfo das salvas dependem
da natureza dos alimentos ingeridos. Com as gorduras e ali-
mentos misturados a duragfio das salvas é maior, seguindo-se
a relacionada com as proteinas e, em udltimo lugar, a dos
hidratos de carbono. A frequéncia ndo difere estatistica-
mente de forma significativa com os quatro tipos de alimen-
tos, embora seja menor com os hidratos de carbono 2.,

A electromiografia mostra também que o EO tem activi-
dade peristaltica®; A por¢io mais proximal origina poten-
ciais espontdneos que se propagam distalmente. Cada salva
de potenciais eléctricos que migra no sentido distal corres-
ponde as ondas de contracgiio peristdlticas detectadas em
manometria endoscopica. O esvaziamento da bilis do EO
para o duodeno did-se quando a salva de potenciais atinge a
extremidade inferior do esfincter ®.

No homem, o EO corresponde manometricamente a uma
zona com cerca de 5 a 7mm de comprimento, em média,
cuja pressdo basal, em repouso (Fig. 2), é cerca de 4 mmHg
mais elevada que as pressGes do colédoco e Wirsung extra-
-esfinctéricos, e 25 a 35mmHg superior a pressio do duo-
deno 2, Em jejum, esta diferenga de pressdes seria suficiente
para desviar a bilis para a vesicula, contribuindo também
para evitar o refluxo duodeno-ampular. A esta pressdo
sobrepoem-se, no estudo manométrico, contracgdes fasicas
(Figs. 2 e 3), com frequéncia de 3 a 12 por minuto **. Como
ja dissémos, estas contrac¢des migram distalmente, percor-
rendo toda a extensdo do esfincter. Ndo existem no colédoco
e Wirsung extra-esfinctéricos, e ndo coincidem com as con-
tracgdes do duodeno.

O significado funcional da actividade motora do EO é des-
conhecido, podendo ter duas finalidades: provocar um efeito
de jacto na saida do conteudo bilio-pancreético para o duo-
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Fig. 2— Press6es obtidas no estudo manométrico do esfincter de
Oddi (EO). O EO corresponde manometricamente a uma zona de
pressdes mais elevadas, superiores as detectadas no colédoco €
Wirsung extra-esfinctéricos ¢ no duodeno °.
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Fig. 3—Tragado manométrico do EO de um individuo normal. As
contracgdes fasicas do EO sobrepSem-se a pressdo basal e migram
distalmente !0. EO |, EO,, EO; representam as pressdes medidas nos
diferentes niveis do EO. D, pressio no duodeno.

deno (efeito milking dos autores anglo-saxénicos), €/ ou evi-
tar o refluxo duodeno-ampular. A actividade espontdnea do
EO parece ser de origem miogénea, isto é, devida a proprie- '
dades intrinsecas do préprio misculo ». As substincias que
inibem a transmissdo neuro-humoral, como a tetrodotoxina,
ndo tém acgdo sobre as contrac¢des espontaneas. Na mano-
metria do individuo normal detectam-se também algumas
contracgdes antiperistdlticas e/ou simultineas (Fig. 4), com
importancia fisiolégica controversa, sendo possivel que con-
tribuam para diminuir o débito do fluxo biliopancreatico
para o duodeno *.

MECANISMO REGULADOR DA ACTIVIDADE
MOTORA

Que mecanismo regula a actividade motora do EO? O
musculo liso do EO reage a varios estimulos nervosos e hor-
monais, mas em termos de regulagdo funcional, a motilidade
do EO parece depender predominantemente da acgdo dos
péptidos intestinais ¥. As inervag¢les simpatica e parassimpa-
tica teriam interven¢do subalterna ou ainda ndo identificada.
A acc¢do das hormonas intestinais no EO ¢ ainda contro-
versa, como prova a andlise dos seus efeitos em varias espé-
cies animais ¢ no homem; com efeito verifica-se que, na
mesma espécie, as hormonas tém, por vezes, efeitos simulta-
neamente excitantes e inibidores * (Fig. 5). A colecistoqui-
nina (CCK) é a mais estudada, mas desconhece-se qual o
mecanismo de acg¢do, parecendo actuar directamente no
miusculo do esfincter e ndo através de neurotransmissores .
No individuo normal a administra¢do de CCK provoca: con-

traccdo da vesicula e diminui¢gdo da pressdo coleddcica ¥,
diminui¢do da pressio basal do EO %; e diminuig¢do ou aboli-
¢do da amplitude ¥ e frequéncia * das ondas de contracgdo
fasicas (Fig. 6). Em alguns doentes com disquinésia do EO a
CCK tem efeito paradoxal, com elevagdo da pressio basal
¢/ou aumento de frequéncia da actividade fasica *'. Esta res-
posta paradoxal € semelhante a demonstrada em outros
orgéos, como por exemplo o es6fago. No individuo normal,
a CCK induz relaxamento do esfincter esofagico inferior
(EEI)*. Na acalasia, aumenta a pressio do EEI*. Como
nesta doenga ha desinervagdo do 6rgdo, a CCK actuaria
directamente no miscule; sem o efeito inibidor da inervagio.
O mesmo sucederia em relagio i disquinésia do EO.

Estudou-se também o efeito de algumas drogas sobre o
EO. A morfina aumenta a pressdo basal, amplitude e fre-
quéncia das ondas de contracgdo ¥. A nifedipina * diminui a
pressdo basal, € a tiropramida # diminui a amplitude € dura-
¢do das ondas de contracgdo, facto que estaria relacionado
com o efeito analgésico da droga em doentes com disquiné-
sia biliar. A trinitrina 3% diminui a pressio do EO, assim
como a frequéncia e a amplitude das ondas.
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Fig| 4—Na manometria endoscépica do EO do individuo normal
existem por vezes contracgGes antiperistalticas (retrogradas-R) €/ ou
simultaneas (S) !0,
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Fig. 5 —Na mesma espécie, os péptidos intestinais t8m, por vezes,
efeitos sobre o EO simultaneamente excitantes e inibidores 7.
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[ACCAO DAS HORMONAS INTESTINAIS Ko EO ]
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Fig. 6 —Representagdo manométrica do efeito da CCK sobre as
contracgdes do EO, em que se verifica aboligdo completa da activi-
dade fasica .

Em resumo: a actividade motora do EO parece regular o
fluxo biliar, facilitando o desvio da bilis para a vesicula ¢/ ou
condicionando o esvaziamento para o duodeno. A pressio
basal em repouso, sendo superior & pressio do duodeno, pre-
vine o refluxo do duodeno para o colédoco e Wirsung. As
contracgbes peristalticas do EO n3o permitem também a
estagnacdo da bilis ou de detritos na zona esfinctérica, evi-
tando a formagdo de calculos. A actividade motora parece
depender de mecanismos hormonais ainda nfio conhecidos
totalmente e ¢ influencidvel por farmacos.

DISFUNCAO DO ESFINCTER DE ODDI

Deve suspeitar-se de disfungdo do Oddi quando existe:
sindrome doloroso abdominal dos quadrantes superiores;
colestase clinica e/ou bioquimica; e via biliar principal dila-
tada sem evidéncia demonstravel de patologia biliar orgénica
(na ecografia, CPRE ou colangiografia) V. A disfun¢do do
EO pode ser provocada por: disquinésia do esfincter #; €/ ou
estenose benigna ¥. A estenose benigna do EO tem vanas
etiologias, dividindo-se em primarias (que sdo raras) ¢ secun-
darias. Das secundérias % a mais prevalente (superior a 90%)
¢ a que acompanha a litiase biliar, havendo outras causas
menos frequentes como as de origem parasitaria (hidati-
dose), iatrogénica (cirurgia e esfincterotomia endoscépica), €
senil.

A disquinésia do EO estd relacionada com perturbagdes
da pressdo basal ou da actividade fasica do EO que incluem:
espasmo, ondas contracteis retrogradas; aumento de fre-
quéncia das ondas contrdcteis (taquiodia); contracgdes pro-
longadas; hipotonia e resposta paradoxal 4 CCK ¥. Estas
perturbagdes motoras foram detectadas nas situagdes seguin-
tes: apos a colecistectomia (sindrome pos-colecistectomia);
coledocolitiase; e pancreatites aguda e crénica.

Sindrome pds-colecistectomia: Em cerca de 30% dos doen-
tes colecistectomizados os sintomas persistem, € em 50% des-
tes sdo suficientemente intensos para obrigarem a nova
abordagem terapgutica . Metade dos doentes apresentam
causa organica diagnosticavel pelas técnicas convencionais, €
a rentabilidade diagnostica eleva-se a 76% quando os sinto-
mas s3o graves 4!, A CPRE ¢ a técnica de primeira linha para
excluir patologia orgdnica mais frequente: calculo residual
do colédoco; estenose do colédoco e neoplasia 2. Nos restan-
tes 24% a 50% dos doentes ndo se encontra qualquer causa
para a persisténcia dos sintomas, embora existam critérios
objectivos de suspeita de doenga das vias biliares ¢/ ou pan-
creaticas: dilatagdo do colédoco ¢/ ou drenagem retardada do
contraste; e€/ou colestase 42

Neste altimo grupo de doentes ha duas situages poten-
cialmente responsdveis pelos sintomas e sinais de aparente
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obstrugdo biliar: estenose benigna do Oddi (que como dissé-
mos pode ser primdria ou secundaria) e disquinésia do EO 2.

Qual a contribuigdo das técnicas para o diagnostico dife-
rencial das 2 situagdes? A CPRE mostra em ambas atraso do
esvaziamento do contraste e eventualmente dilatagio do
colédoco *. A colecintigrafia quantitativa relaciona o atraso
da eliminagdo do is6topo para o duodeno ¢ a dilatagdo do
colédoco com perturbagio funcional do EO, mas n3o distin-
gue se se trata de estenose benigna ou de disquinésia (Figs. 7
e 8) . Na manometria endoscopica verificou-se que a pertur-
bagdo motora mais frequente nas duas situag¢des era o
aumento da pressdo basal do EO, sendo este aumento habi-
tualmente maior na estenose benigna 2. Ha outras perturba-
¢Oes mais raras como: aumento da frequéncia de actividade
fasica (taquiodia) (Fig. 9), e aumento da frequéncia das con-
tracgdes retrogradas (superior a nove contracgdes por
minuto), e que estdo relacionadas habitualmente com a dis-
quinésia do EO. A resposta paradoxal a administragdo de
CCK (Fig. 10) é favoravel também a existéncia de disquiné-
sia, enquanto a ndo resposta a CCK sugere a estenose
benigna . Os testes provocatérios utilizados durante a
manometria sdo Gteis se se conhecerem as suas limitagses.
Em todos os estudos manométricos do tubo digestivo, so ¢
licito responsabilizar as perturbagdes motoras pelas queixas
do doente se forem concomitantes, isto é quando ha sinto-
mas e perturbagdes motoras na altura em que se efectuou o
tragcado manométrico, ou quando através dos testes provoca-
térios se induzem os sintomas e estes se acompanham de
perturbagdes motoras. Durante a manometria, a maioria dos
doentes estd assintomatica. Se provocarmos espasmo do EO
(por exemplo com morfina ou seus derivados), e este
espasmo for seguido de aumento da pressdo nos canais bilia-
res ou pancredticos e dor, o diagnéstico de disquinésia do
EO ¢ muito provavel . As perturbagdes motoras encontra-
das na manometria endoscOpica sem testes provocatorios
indiciam outras mais graves, essas sim concomitantes com os
sintomas .

Em resumo, a contribuigdo das técnicas no diagnostico
diferencial da estenose benigna e disquinésia do Oddi, é a
seguinte:

A importancia destes resultados na decisdo teraputica é
6bvia. Perante o diagnostico provavel de disquinésia do EO,
a atitude mais correcta ¢ utilizar farmacos analgésicos e/ ou
miorelaxantes, como a tiropramida %, a nifedipina e trini-
trina %%, Por outro lado, o tratamento légico para a este-
nose benigna serd a esfincterotomia endoscépica (ETE) 4 ou
a esfincteroplastia cirdrgica 4.
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Fig. 7—No colecintigrafia do individuo normal, o tempo peak (T
peak) representa o periodo necessario para haver equilibrio entre a
captacido do isétopo pelo figado e a sua eliminagio para o duodeno.
A administragio de CCK n#o tem efeito maior sobre a eliminagdo
do isétopo 77,
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Fig. 8 —Num doente com disfungio do EO, na colecintigrafia ha
aumento da duragdo do tempo peak, e um atraso do esvaziamento
do isétopo (curva de cima), ndo sendo possivel distinguir se se trata
de estenose benigna ou disfungio. Apés esfincterotomia (curva de
baixo) o tempo peak reduziu-se, e o esvaziamento do isdtopo para o
duodeno aproxima-se da curva normal 3!,

Como decidir qual dos dois tipos de intervengio se deve
utilizar? S3o ainda controversas as opiniGes respeitantes a
indicacdo de uma ou outra, e, como tal, a decisdo sera feita
caso a caso € baseada fundamentalmente no risco cirdrgico
individual, visto ndo haver ainda experiéncia suficiente com
ensaios controlados que utilizem as duas técnicas, nem
Jfollow-up suficientemente prolongados . Embora a ETE
reduza de imediato os sintomas na maioria dos doentes, a
prevaléncia de complicagGes e de reestenose parece ser supe-
rior as referidas nas séries de ETE por coledocolitiase %,
Numa série recente verificou-se que, apds a ETE, a pressdo
basal e a actividade fasica do EO reduziram-se de forma sig-
nificativa (Fig. 11). Mas passados dois anos, apesar da pres-
sio basal se manter baixa e os doentes assintomaticos, a
actividade fasica tinha regressado aos niveis prévios & ETE 4,
A técnica cirurgica mais utilizada nestes doentes com este-
nose benigna é a septectomia transampular associada a
esfincteroplastia transduodenal alargada, com 60% de resul-
tados bons, em follow-up prolongado“. A necessidade de
septectomia, alids tecnicamente dificil, resultou do facto de
que a esfincteroplastia feita isoladamente conduzir a compli-
cagbes frequentes e a reestenose, devido a inflamagdo e
fibrose do septo existente entre o colédoco e o Wirsung %,

Litiase do colédoco. A maioria dos cilculos do colédoco
provém da vesicula. Nos doentes colecistectomizados a cole-
docolitiase deve-se, na maior parte dos casos, 4 permanéncia
de cdlculo residual %. No entanto, em alguns doentes é possi-
vel, através de avaliagio prévia, garantir que a via biliar
principal estava livre 3!, Nestes verificou-se, através da mano-
metria endoscépica do EO, existir predominio de ondas de
contraccio retrégrada, que predisporiam a formagio de cal-
culos por estagnagdo da bilis %2

Pancreatite. A disquinésia primaria do EO, isto é, a dis-
fun¢do do esfincter sem haver concomitantemente estenose,

Fig. 9—Representagdo manométrica de um doente com taquio-
dia % (COL — pressdo no colédoco extra-esfinctérico, D — pressdo
no duodeno).

ESTENOSE BENIGNA (EB)/DISQUINESIA DO EO (DO)

EB DO

CPRE Dilatagio do colédoco + +
Atraso do esvaziamento + +

COLECINTIGRAFIA >tempo peak + +
Atraso do esvaziamento + +

2\: pressdo basal gg[l((;- f ;

?4 Contracgdes (AMP) - +

'E Taquiodia - +

L Teste provocatério - +
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mm Hg

Fig. 10— Num doente com disquinésia do EO, a administragio de
CCK provoca aumento da amplitude e frequéncia das ondas de
contracgdo ¥,

litiase, odite ou duodenite, ndo é considerada pela maioria
dos autores como causa importante de pancreatite aguda *.
E possivel, no entanto, que a disfungio seja factor coadju-
vante na evolugio da pancreatite aguda. Estimulos emocio-
nais ou medicamentos narcdticos, provocariam espasmo
reflexo do EO, aumentando o grau de obstrugdo na pancrea-
tite aguda associada a litiase ¥. Em alguns doentes, por outro
lado, a incompeténcia do EO, com pressio basal muito
baixa, condicionaria o aparecimento da pancreatite aguda
por refluxo facil do conteido duodenal contaminado para o
péncreas %,

A disquinésia do EO tem sido também apontada como
causa primaria de alguns casos de pancreatite cronica, parti-
cularmente de pancreatite cronica idiopatica *-%. A pancrea-

mm

Hg
120 -

4

100 -

<

24 .16

Fig. 11— Representacdo gréfica, da redugiio da pressdo basal ¢ da
amplitude da actividade fasica do EQ apds esfincterotomia (ES) 4.
COL —colédoco, D — duodeno.
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tite cronica idiopatica é caracterizada por varios episédios de
pancreatite sem haver concomitantemente litiase, alcoolismo,
hipercalcémia, hiperlipidémia ou infecgdo a virus’. E
doenga rara, de etiologia mal definida. Em 25 de 28 doentes
com pancreatite cronica idiopatica, foram detectadas pertur-
bag¢bes motoras do EQ, sugerindo-se que estas poderiam par-
ticipar na patogénese da doenga’t. Qutros autores?’’
relacionam a maioria destas perturbagdes com a pré-
medica¢io administrada antes da manometria endoscopica.

Em relagdo & pancreatite crénica de etiologia alcodlica,
julgava-se que o alcool provocava espasmo do EO, facili-
tando este a formagio de precipitados proteicos no pancrea-
tico . No entanto, veérificou-se pela manometria
endoscépica, que o dlcool administrado por via endovenosa,
ou colocado directamente no estdmago, reduzia a pressdo
basal do EO e as contracgdes fasicas %, contrariando assim
etiologia obstrutiva de pancreatite pelo dlcool. ) )

Estes resultados obtidos em doentes com pancreatite cro-
nica, embora controversos, poderdo vir a ter implicacdes
terapéuticas importantes. E sabido que na maioria dos doen-
tes com pancreatite crénica, ndo ¢ possivel actuar de forma a
modificar a historia natural da doenga . Nos casos em que
se demonstrou inequivocamente disfungio ou estenose do
EO, com componente obstrutivo predominante, podera exis-
tir alternativa terapéutica, consistindo no alivio da obstrugio
por cirurgia, esfincterotomia endoscépica ou colocacdo
endoscépica de proteses no pancredtico ¥,
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