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INTRODUÇÃO

RESUMO

O esfíncter de Oddi (EO), que está situado num local anatómico importante, continua a apresentar
problemas de diagnóstico e terapêutica. A utilização combinada da colangiopancreatografia retrógrada
endoscópica e da manometria, permite avaliação directa da função do EO, e abre uma era nova no
estudo desta estrutura.

SUMMARY
Functional Disorders of the Sphincter of Oddi

The sphincter 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.

Em 1681 Francis Glisson demonstrou que existia músculo
liso na porção terminal do colédoco, e que as fibras muscu
lares se dispunham segundo um arranjo especial I.2• Quase
um século depois, Vater descreveu a elevação da mucosa no
local onde o colédoco termina no duodeno, posteriormente
conhecida por papila de Vater2. Gage em 1879 mostrou que,
no gato, existia um esfíncter na junção coledocoduodenal e,
mais tarde, o fisiologista italiano Rudgero Oddi dedicou
atenção especial a esta estrutura, confirmando-a em várias
espécies animais. Pela primeira vez, Oddi mediu a resistência
oferecida pelo esfíncter ao fluxo biliopancreático, e sugeriu
que a disfunção do esfíncter podia ser responsável por icterí
eia e dor abdominal ~‘. Em 1937, Boyden demonstrou que,
embriologicamente, o músculo do Esfíncter de Oddi (EO). se
desenvolvia de forma independente do músculo liso do duo
deno ~. Desde essa altura, a maioria das características fisio
lógicas do EO basearam-se em evidências indirectas, com
métodos de registo de pressões obtidas experimentalmente e
no homem. Neste, os resultados diziam respeito ao período
pós-operatório precoce, com pressões fornecidas através de
tubos em T. Os estudos iniciais sugeriam que a drenagem da
bílis para o duodeno dependia: do débito de formação da
bílis; da pressão existente nos canais biliares; da contracção
da vesícula; e da resistência oferecida pelo EO ‘I~ Também o
fluxo nos canais biliares estaria relacionado com: a gravi
dade; os movimentos do diafragma; e as pulsações da aorta.
O EO mantinha-se fechado durante o jejum, e abria a seguir
às refeições ~.

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 dinâmica da região
foi substituída por um papel activo, demonstrado pelas téc
nicas cineradiológica, electromiográfica, manométrica e cm-

tigráfica 56.9~ O EO propulciona a bílis e o suco pancreático
para o duodeno, provavelmente através de um mecanismo de
jacto, e tem como função principal coordenar o tempo e o
débito de drenagem destas secreções para o duodeno ~. Com
a cineradiologia demonstrou-se que no EO havia movimen
tos de contracção e relaxamento espontâneos, os quais, à luz
dos conhecimentos actuais, condicionariam a expulsão de
quantidades pequenas das secreções para o duodeno ~. Mas
foi a partir da divulgação da colangiopancreatografia retró
grada endoscópica (CPRE) que se tornou possível medir
directamente as pressões do EO, e estudar a acção de fárma
cos e hormonas sobre o esfíncter ~. A manometria endoscó
pica demonstrou a existência de uma zona de altas pressões
no EO (pressão basal do EO), superior às pressões existentes
no colédoco, Wirsung e duodeno. A esta pressão basal
sobrepõem-se ondas de contracção fásicas, com propagação
peristáltica predominante, dirigindo-se da junção colédo
co esfíncter de Oddi, para o duodeno IO• Foi possível tam
bém detectar as seguintes perturbações motoras do EO:
pressão basal aumentada ou diminuída; ondas de contracção
com propagação e frequência alteradas; e resposta anormal à
administração de hormonas

FUNÇÃO DO ESFÍNCTER DE ODDI. ACTIVIDADE
MOTORA

Na abordagem das doenças de todo o tubo digestivo, é
importante saber que existem perturbações motoras poten
cialmente responsáveis pelas queixas e que obrigatoriamente
entram no esquema do diagnóstico I2~ Subestimar o valor das
perturbações motoras em relação à patologia orgânica, pode
levar a medidas terapêuticas inadequadas, agressivas e até
mutilantes, com resultados obviamente negativos para o
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doente. É correcta a afirmação generalizada de que o diag
nóstico das perturbações motoras é de exclusão. Contudo
actualmente não é lícito, após ter eliminado lesão orgânica e
perante persistência das queixas, dar por terminada a avalia
ção clínica do doente l3~

Quando um doente apresenta sintomas persistentes ou
recorrentes do foro gastrenterológico, é sempre possível que
a origem das queixas seja uma perturbação motora do tubo
digestivo ou seus anexos, já que a actividade motora é factor
decisivo na função global 4• Esta função motora alterada
pode estar relacionada com: a inervação e a vascularização;
a musculatura intrínseca do órgão; e os mecanismos de regu
lação neuro-humoral. Como o tubo digestivo tem vários
órgãos em continuidade, a disfunção de um relaciona-se com
perturbações dos órgãos vizinhos, e pode ser causa ou efeito
dessas perturbações ~.

Antes de iniciar qualquer terapêutica é também obrigató
rio definir: o tipo e grau de disfunção presente; a sua causa
provável; e qual o efeito que a disfunção e ou a terapêutica
provocam no órgão e nas estruturas vizinhas. A resposta a
estas questões precede necessariamente a decisão de mutilar
ou preservar estruturas anatómicas. A primeira decisão
implica criar alternativas para o funcionamento normal dos
órgãos vizinhos. Na segunda deve actuar-se sobre a causa da
disfunção. Em ambas é óbvia a necessidade de conhecer os
mecanismos normais e os que conduzem à disfunção 15•

Estas considerações gerais são extensivas ao estudo fun
cional do EO, e motivam, neste caso, aprofundamento de
alguns aspectos l6~ Em primeiro lugar é necessário: estabele
cer a importância da activdade motora do EO na regulação
do fluxo biliopancreático; saber como esta actividade está
intregada na actividade motora da vesícula; e quais são os
mecanismos que intervêm nesta função concertada. Em
segundo lugar, perante a disfunção do EO é importante defi
nir o tipo de disfunção presente e a atitude terapêutica mais
apropriada, tendo em conta a sua função própria e a interfe
rência desta na função dos órgãos vizinhos 6, A concretiza
ção destes objectivos obriga ao conhecimeto da anatomia e
fisiologia do EO.
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Fig. 1 Anatomia da região do esfíncter de Oddi. No homem o
esfíncter de Oddi é constituído por faixas de tecido muscular liso
que envolvem o colédoco terminal, a ampola de Valer e a porção
terminal do Wirsung4.

Boyden demonstrou que no homem o EO é constituído
pelo esfíncter do colédoco e pelo esfíncter ampular (Fig. 1),
cujos músculos lisos envolvem o colédoco terminal e a
ampola, respectivamente6. Em algumas peças operatórias a
histologia mostra também uma faixa pequena de tecido mus
cular liso à volta da porção terminal do pancreático. A
manometria endoscópica confirmou a existência de uma
zona de pressões mais elevadas, que corresponde à localiza
ção do esfíncter pancreático

O EO situa-se, na sua quase totalidade, dentro da parede
do duodeno e daí a impossibilidade de obter in vitro frag
mentos de biópsia que incluam toda a sua extensão ~. Na
ampola, os últimos 2 mm do canal comum não têm músculo,
e na porção proximal dos esfincteres do colédoco e do pan
creático, o músculo termina de forma progressiva e não
bruscamente. Estes factores explicam os resultados contradi
tórios, em relação ao comprimento total do EO, obtidos por
histologia e por manometria endoscópica ~.

Como dissémos a origem embrionária do músculo liso do
EO é diferente da do músculo do duodeno, e as suas fibras
são anatomicamente independentes 1, facto aliás confirmado
por electromiografia ~. Há, no entanto, relação entre as cur
vas de potenciais eléctricos no EO e as diferentes fases do
Complexo Motor Migratório (CMM), no duodeno 6• Em ter
mos electromiográficos, o CMM é o padrão de actividade
motora do tubo digestivo. Propaga-se periodicamente no
sentido distal, do estômago para o ileon. No indivíduo nor
mal em jejum tem quatro fases 6 No EO e no duodeno, a
frequência das salvas aumenta progressivamente da fase 1 até
atingir o máximo na fase IV, no fim da qual se inicia um
novo ciclo do CMM. O significado e importância funcionais
das frequências diferentes da actividade eléctrica no EO não
estão bem definidos. Alguns estudos demonstram haver
aumento do fluxo biliar e pancreático, não só a seguir às
refeições, como também durante a fase III do CMM, na
qual, como dissémos, se nota aumento de frequência das sal
vas, tanto no EO como no duodeno I9.2O~ Após as refeições, o
padrão eléctrico do CMM no EO e no tubo digestivo
modifica-se 2I~ A frequência e duração das salvas dependem
da natureza dos alimentos ingeridos. Com as gorduras e ali
mentos misturados a duração das salvas é maior, seguindo-se
a relacionada com as proteínas e, em último lugar, a dos
hidratos de carbono. A frequência não difere estatistica
mente de forma significativa com os quatro tipos de alimen
tos, embora seja menor com os hidratos de carbono 21,

A electromiografia mostra também que o EO tem activi
dade peristáltica 6: A porção mais proximal origina poten
ciais espontâneos que se propagam distalmente. Cada salva
de potenciais eléctricos que migra no sentido distal corres
ponde às ondas de contracção peristálticas detectadas em
manometria endoscópica. O esvaziamento da bílis do EO
para o duodeno dá-se quando a salva de potenciais atinge a
extremidade inferior do esfíncter 6

No homem, o EO corresponde manometricamente a uma
zona com cerca de 5 a 7 mm de comprimento, em média,
cuja pressão basal, em repouso (Fig. 2), é cerca de 4mmHg
mais elevada que as pressões do colédoco e Wirsung extra
-esfinctéricos, e 25 a 35 mmHg superior à pressão do duo
deno 22, Em jejum, esta diferença de pressões seria suficiente
para desviar a bílis para a vesícula, contribuindo também
para evitar o refluxo duodeno-ampular. A esta pressão
sobrepoem-se, no estudo manométrico, contracções fásicas
(Figs. 2 e 3), com frequência de 3 a 12 por minuto ‘~. Como
já dissémos, estas contracções migram distalmente, percor
rendo toda a extensão do esfíncter. Não existem no colédoco
e Wirsung extra-esfinctéricos, e não coincidem com as con
tracções do duodeno.

O significado funcional da actividade motora do EO é des
conhecido, podendo ter duas finalidades: prbvocar um efeito
de jacto na saída do conteúdo bílio-pancreático para o duo-
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Fig. 2 Pressões obtidas no estudo manométrico do esfíncter de
Oddi (EO). O EO corresponde manometricamente a uma zona de
pressões mais elevadas, superiores às detectadas no colédoco e
Wirsung extra-esfinctéricos e no duodeno lO
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Fig. 3—Traçado manométrico do EO de um indivíduo normal. As
contracções fásicas do EO sobrepõem-se à pressão basal e migram
distalmente ~. EO , EO 2’ EO 3 representam as pressões medrdas nos
diferentes níveis do EO. D, pressão no duodeno.

deno (efeito inilking dos autores anglo-saxónicos), e/ou evi
tar o refluxo duodeno-ampular. A actividade espontânea do
EO parece ser de origem miogénea, isto é, devida a proprie
dades intrínsecas do próprio músculo 25 As substâncias que
inibem a transmissão neuro-humoral, como a tetrodotoxina,
não têm acção sobre as contracções espontâneas. Na mano
metria do indíviduo normal detectam-se também algumas
contracções antiperistálticas e ou simultâneas (Fig. 4), com
importância fisiológica controversa, sendo possível que con
tribuam para diminuir o débito do fluxo biliopancreático
para o duodeno26.

Que mecanismo regula a actividade motora do EO? O
músculo liso do EO reage a vários estímulos nervosos e hor
monais, mas em termos de regulação funcional, a motilidade
do EO parece depender predominantemente da acção dos
péptidos intestinais 211 As inervações simpática e parassimpá
tica teriam intervenção subalterna ou ainda não identificada.
A acção das hormonas intestinais no EO é ainda contro
versa, como prova a análise dos seus efeitos em várias espé
cies animais e no homem; com efeito verifica-se que, na
mesma espécie, as hormonas têm, por vezes, efeitos simulta
neamente excitantes e inibidores 211 (Fig. 5). A colecistoqui
nina (CCK) é a mais estudada, mas desconhece-se qual o
mecanismo de acção, parecendo actuar directamente no
músculo do esfíncter e não através de neurotransmissores 29~

No indivíduo normal a administração de CCK provoca: con

tracção da vesícula e diminuição da pressão coledócica 30;

diminuição da pressão basal do EO 29; e diminuição ou aboli
ção da amplitude 29 e frequência 31 das ondas de contracção
fásicas (Fig. 6). Em alguns doentes com disquinésia do EO a
CCK tem efeito paradoxal, com elevação da pressão basal
e ou aumento de frequência da actividade fásica 3I~ Esta res
posta paradoxal é semelhante à demonstrada em outros
órgãos, como por exemplo o esófago. No indivíduo normal,
a CCK induz relaxamento do esfíncter esofágico inferior

[~O (EEI) 32~ Na acalásia, aumenta a pressão do EEI 32~ Como

120 nesta doença há desinervação do órgão, a CCK actuaria
directamente no músculo, sem o efeito inibidor da inervação.
O mesmo sucederia em relação à disquinésia do EO.

Estudou-se também o efeito de algumas drogas sobre o
EO. A morfina aumenta a pressão basal, amplitude e fre
quência das ondas de contracção ~. A nifedipina ~ diminui a
pressão basal, e a tiropramida 24 diminui a amplitude e dura
ção das ondas de contracção, facto que estaria relacionado
com o efeito analgésico da droga em doentes com disquiné
sia biliar. A trinitrina 3536 diminui a pressão do EO, assim
como a frequência e a amplitude das ondas.

TEMPO (s.~
Fig.~ 4—Na manometria endoscópica do EO do indivíduo normal
existem por vezes contracções antiperistálticas (retrógradas-R) e ou
simukâneas (5)10.
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Fig. 5 Na mesma espécie, os péptidos intestinais têm, por vezes.
efeitos sobre o EO simultaneamente excitantes e inibidores ~.
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[ÃcçAo DAS HORMONAS INTESTINAIS NO EO
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Fig. 6 Representação manométrica do efeito da CCK sobre as
contracções do EO, em que se verifica abolição completa da activi
dade fásica38.

Em resumo: a actividade motora do EO parece regular o
fluxo biliar, facilitando o desvio da bílis para a vesícula e ou
condicionando o esvaziamento para o duodeno. A pressão
basal em repouso, sendo superior à pressão do duodeno, pre
vine o refluxo do duodeno para o colédoco e Wirsung. As
contracções peristálticas do EO não permitem também a
estagnação da bílis ou de detritos na zona esfinctérica, evi
tando a formação de cálculos. A actividade motora parece
depender de mecanismos hormonais ainda não conhecidos
totalmente e é influenciável por fármacos.

DISFUNÇÃO DO ESFÍNCTER DE ODDI

Deve suspeitar-se de disfunção do Oddi quando existe:
sindrome doloroso abdominal dos quadrantes superiores;
colestase clínica e ou bioquímica; e via biliar principal dila
tada sem evidência demonstrável de patologia biliar orgânica
(na ecografia, CPRE ou colangiografia)37. A disfunção do
EO pode ser provocada por: disquinésia do esfíncter 23; e ou
estenose benigna ~. A estenose benigna do EO tem várias
etiologias, dividindo-se em primárias (que são raras) e secun
dárias. Das secundárias 38 a mais prevalente (superior a 90%)
é a que acompanha a litíase biliar, havendo outras causas
menos frequentes como as de origem parasitária (hidati
dose), iatrogénica (cirurgia e esfincterotomia endoscópica), e
senil.

A disquinésia do EO está relacionada com perturbações
da pressão basal ou da actividade fásica do EO que incluem:
espasmo, ondas contrácteis retrógradas; aumento de fre
quência das ondas contrácteis (taquiodia); contracções pro
longadas; hipotonia e resposta paradoxal à CCK ~. Estas
perturbações motoras foram detectadas nas situações seguin
tes: após a colecistectomia (síndrome pós-colecistectomia);
coledocolitíase; e pancreatites aguda e crónica.

Síndrome pós-colecistectomia: Em cerca de 30% dos doen
tes colecistectomizados os sintomas persistem, e em 50% des
tes são suficientemente intensos para obrigarem a nova
abordagem terapêutica ~ Metade dos doentes apresentam
causa orgânica diagnosticável pelas técnicas convencionais, e
a rentabilidade diagnóstica eleva-se a 76% quando os sinto
mas são graves 4I~ A CPRE é a técnica de primeira linha para
excluir patologia orgânica mais frequente: cálculo residual
do colédoco; estenose do colédoco e neoplasia 42~ Nos restan
tes 24% a 50% dos doentes não se encontra qualquer causa
para a persistência dos sintomas, embora existam critérios
objectivos de suspeita de doença das vias biliares e ou pan
creáticas: dilatação do colédoco e ou drenagem retardada do
contraste; e ou colestase 42~

Neste último grupo de doentes há duas situações poten
cialmente responsáveis pelos sintomas e sinais de aparente

obstrução biliar: estenose benigna do Oddi (que como dissé
mos pode ser primária ou secundária) e disquinésia do EO 23~

Qual a contribuição das técnicas para o diagnóstico dife
rencial das 2 situações? A CPRE mostra em ambas atraso do
esvaziamento do contra~ste e eventualmente dilatação do
colédoco43. A colecintigrafia quantitativa relaciona o atraso
da eliminação do isótopo para o duodeno e a dilatação do
colédoco com perturbação funcional do EO, mas não distin
gue se se trata de estenose benigna ou de disquinésia (Figs. 7
e 8) 27 Na manometria endoscópica verificou-se que a pertur
bação motora mais frequente nas duas situações era o
aumento da pressão basal do EO, sendo este aumento habi
tualmente maior na estenose benigna 23~ Há outras perturba
ções mais raras como: aumento da frequência de actividade
fásica (taquiodia) (Fig. 9), e aumento da frequência das con
tracções retrógradas (superior a nove contracções por
minuto), e que estão relacionadas habitualmente com a dis
quinésia do EO. A resposta paradoxal à administração de
CCK (Fig. lO) é favorável também à existência de disquiné
sia, enquanto a não resposta à CCK sugere a estenose
benigna 3I~ Os testes provocatórios utilizados durante a
manometria são úteis se se conhecerem as suas limitações.
Em todos os estudos manométricos do tubo digestivo, só é
lícito responsabilizar as perturbações motoras pelas queixas
do doente se forem concomitantes, isto é quando há sinto
mas e perturbações motoras na altura em que se efectuou o
traçado manométrico, ou quando através dos testes provoca
tórios se induzem os sintomas e estes se acompanham de
perturbações motoras. Durante a manometria, a maioria dos
doentes está assintomática. Se provocarmos espasmo do EO
(por exemplo com morfina ou seus derivados), e este
espasmo for seguido de aumento da pressão nos canais bilia
res ou pancreáticos e dor, o diagnóstico de disquinésia do
EO é muito provável ~. As perturbações motoras encontra
das na manometria endoscópica sem testes provocatórios
indiciam outras mais graves, essas sim concomitantes com os
sintomas ~.

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

A importância destes resultados na decisão terapêutica é
óbvia. Perante o diagnóstico provável de disquinésia do EO,
a atitude mais correcta é utilizar fármacos analgésicos e ou
miorelaxantes, como a tiropramida 24, a nifedipina ~ e trini
trina ~ Por outro lado, o tratamento lógico para a este
nose benigna será a esfincterotomia endoscópica (ETE) ~ ou
a esfincteroplastia cirúrgica 46•
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Fig. 7 No colecintigrafia do indivíduo normal, o tempo peak (T
peak) representa o período necessário para haver equilíbrio entre a
captação do isótopo pelo fígado e a sua eliminação para o duodeno.
A administração de CCK não tem efeito maior sobre a eliminação
do isótopo 27
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Fig. 8 Num doente com disfunção do EO, na colecintigrafia há
aumento da duração do tempo peak. e um atraso do esvaziamento
do isótopo (curva de cima), não sendo possível distinguir se se trata
de estenose benigna ou disfunção. Após esfincterotomia (curva de
baixo) o tempo peak reduziu-se, e o esvaziamento do isótopo para o
duodeno aproxima-se da curva normal ~‘.

o

Como decidir qual dos dois tipos de intervenção se deve
utilizar? São ainda controversas as opiniões respeitantes à
indicação de uma ou outra, e, como tal, a decisão será feita
caso a caso e baseada fundamentalmente no risco cirúrgico
individual, visto não haver ainda experiência suficiente com
ensaios controlados que utilizem as duas técnicas, nem
Jollow-up suficientemente prolongados ~ Embora a ETE
reduza de imediato os sintomas na maioria dos doentes, a
prevalência de complicações e de reestenose parece ser supe
rior às referidas nas séries de ETE por coledocolitíase ‘~.

Numa série recente verificou-se que, após a ETE, a pressão
basal e a actividade fásica do EO reduziram-se de forma sig
nificativa (Fig. II). Mas passados dois anos, apesar da pres
são basal se manter baixa e os doentes assintomáticos, a
actividade fásica tinha regressado aos níveis prévios à ETE ~

A técnica cirúrgica mais utilizada nestes doentes com este
nose benigna é a septectomia transampular associada a
esfincteroplastia transduodenal alargada, com 60% de resul
tados bons, em foi/o w-up prolongado ~. A necessidade de
septectomia, aliás tecnicamente difícil, resultou do facto de
que a esfincteroplastia feita isoladamente conduzir a compli
cações frequentes e à reestenose, devido a inflamação e
fibrose do septo existente entre o colédoco e o Wirsung4~’.

Litíase do colédoco. A maioria dos cálculos do colédoco
provêm da vesícula. Nos doentes colecistectomizádos a cole
docolitíase deve-se, na maior parte dos casos, à permanência
de cálculo residual ~o. No entanto, em alguns doentes é possí
vel, através de avaliação prévia, garantir que a via biliar
principal estava livre ~. Nestes verificou-se, através da mano
metria endoscópica do EO, existir predomínio de ondas de
contracção retrógrada, que predisporiam à formação de cál
culos por estagnação da bílis 52•

Pancreatite. A disquinésia prirfiária do EO, isto é, a dis
função do esfíncter sem. haver concomitantemente estenose,
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Fig. 9—Representação manométrica de um doente com taquio
dia 26 (COL pressão no colédoco extra-esfinctérico, D pressão
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EE~

Fig. 10 Num doente com disquinésia do EO, a administração de
CCK provoca aumento da amplitude e frequência das ondas de
contracção31

litíase, odite ou duodenite, não é considerada pela maioria
dos autores como causa importante de pancreatite aguda ~‘i•

É possível, no entanto, que a disfunção seja factor coadju
vante na evolução da pancreatite aguda. Estímulos emocio
nais ou medicamentos narcóticos, provocariam espasmo
reflexo do EO, aumentando o grau de obstrução na pancrea
tite aguda associada a litíase ~. Em alguns doentes, por outro
lado, a incompetência do EO, com pressão basal muito
baixa, condicionaria o aparecimento da pancreatite aguda
por refluxo fácil do conteúdo duodenal contaminado para o
pâncreas ~

A disquinésia do EO tem sido também apontada como
causa primária de alguns casos de pancreatite crónica, parti
cularmente de pancreatite crónica idiopática ~ A pancrea

mm
Hg

(20
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80

60

40

20

o
COLf EO D

Fig. 11 Representação gráfica, da redução da pressão basal e d~.
amplitude da actividade fásica do EO após esfincterotomia (ES) ‘~.

COL colédoco, D duodeno.

tite crónica idiopática é caracterizada por vários episódios de
pancreatite sem haver concomitantemente litíase, alcoolismo,
hipercalcémia, hiperlipidémia ou infecção a vírus ~ É
doença rara, de etiologia mal definida. Em 25 de 28 doentes
com pancreatite crónica idiopática, foram detectadas pertur
bações motoras do EO, sugerindo-se que estas poderiam par
ticipar na patogénese da doença56. Outros autores57
relacionam a maioria destas perturbações com a pré-
medicação administrada antes da manometria endoscópica.

Em relação à pancreatite crónica de etiologia alcoólica,
julgava-se que o álcool provocava espasmo do EO, facili
tando este a formação de precipitados proteícos no pancreá
tico ~ No entanto, vêrificou-se pela manometria
endoscópica, que o álcool administrado por via endovenosa,
ou colocado directamente no estômago, reduzia a pressão
basal do EO e as contracções fásicas59, contrariando assim
etiologia obstrutiva de pancreatite pelo álcool.

Estes resultados obtidos em doentes com pancreatite cr0-
nica, embora controversos, poderão vir a ter implicaçoes
terapêuticas importantes. É sabido que na maioria dos doen
tes com pancreatite crónica, não é possível actuar de forma a
modificar a história natural da doença 60~ Nos casos em que
se demonstrou inequivocamente disfunção ou estenose do
EO, com componente obstrutivo predominante, podera exis
tir alternativa terapêutica, consistindo no alívio da obstrução
por cirurgia, esfincterotomia endoscópica ou colocação
endoscópica de próteses no pancreático ~°.
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