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APOLLO CORRl:A GOMES • 

I - GENERALIDADES 

De habitual ocorrência é, na cllnica, 
o aparecimento de sintomas e sinais após 
a ablação do colecisto, numa frequência 
de 10 a 20 por cento dos pacientes de co­
lelitiase, e de cêrca de 50 por cento nos 
Portadores de colecistite alitiãsica, fre­
quência esta que se reduz a 15 ou 20 por 
cento quando o ato cirúrgico é precedido 
e executado segundo rigorosos requisitos 
dat profilaxia da sindrome poscolecistec-
o:rnia. 

t A patogênese da sindrome é polimor­
a. Exprime ora afeções do sistema he­

fato-colangio-pancreático, ora a êle ex-
ranhos, dependendo de fatOres diversos: 

concomitância morbida, simpatias mor­
bidas, ato cirúrgico, natureza da afeção, 
etc). 

Usamos a designação "Sindromes 
poscolecistectomia" para o conjunto de 
manifestações que ou prolongam um es­
tado de reação hepato-bilio-pancreático 
anterior à colecistectomia, ou que surge 
posteriormente. 

Esta designação é de caráter pura­
mente "circunstancial". 

Somente após acurado estudo clini­
co poderemos verificar se a reação mor­
bida corresponde a lesões e disfunções ex­
trínsecas ou intrfnsicas ao sistema hepa­
to-bilio- pancreático. Só então, e, neste 
último caso poderemos designar de "se­
quelas poscolecistectomia". Impróprio e 
desnecessario é o conceito de falsas seque­
las, que não existem, e, sim, reações ex­
tra sistêmicas. 

II - ESTUDO CLtNICO 

L!Jistemática de diagnose. - De uma 
!nanetra geral, distinguimos duas ordens 
de Pacientes: os que apresentam no poso­
peratório sintomas e sinais semelhantes 
aos anteriores à intervenção, e os que os 
atrP~esentam diferentes, imediatos ou pro-

a,dos. 
Pose Todo paciente portador de sindrome 

olecistectomia deve ser minunciosa e -

metOdicamente estudado para se determi­
nar com segurança a topografia da rea­
ção morbida, si localizada no sistema he­
pato-bilio-duodeno-pancreático ou extrín­
seca. 

Para fac111tar a sua execução, resu­
miremos aqui a 

Semiologia especifica do sistema he­
pato-colângio-duodeno-pancreático: 

• 1.1 
Yre doc. e &11. de Clfnlca 116dlca da Pac. de J4edlclna dll U. R. G. 8. 
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A - Anamnése das epigastralgias. 

DóR (reflexo víscera sensitivo, motor, exocrino): 

Início (hora e modo) , 
Localização (objetiva e subjetiva), 
Irradiação, 
Intensidade, 
Espécie: simples: algia, 

pêso, 
cãimbra, 
queimar, 
plenitude, 
fisgada, 
dilacerante. 

DIA GASTRICO: Horário: precoce, 
semi tardia, 
tardia, 
noturna e 
irregular. 

Evolução néctemeral: 

complexa: de fome, 
nauseosa, 
com angústia, 
transfixan te, 
terebrante, 
vertiginosa. 

Ritmo posprancial: terciário: d-c-p. 
quaternário: c-d-p. 

Arritmicas: nictemero irregular, 
continua. 

EVOLUÇAO DA CRISE E FENOMENOS SATtLITES (sintomas e sinais que 
precedem, acompanham ou sucedem à crise). 

CONDIÇõES DE APARECIMENTO DA CRISE E 
CONDIÇõES E GRAU DE ACALMIA: fisiológicas, 

psicológicas, 
patológicas e 
terapêuticas. 

EVOLUÇAO DA DOENÇA: Ano gástrico: periódicas (duração dos períodos de dôr e 
de acalmia). 

INTER CRISES 

Aperiódicas (irregulares e continuas). 
Mutações da fisionomia clínica (sintomas 

e sinais de evolução). 

B - EXAME FíSICO: 

Geral: pele e mucosas (côr, tipo cro­
mática da icterícia), 

temperatura (axilar e retal), 
pulso (frequência, amplitude, 

etc. 
ritmo), 

Topográfico: 
do adbómem (em especial do 

epigástro e hipocondria D), 
Inspeção (hipermia, tumefa­
ção subhepática, circulação 
colateral, movimentos respi­
ratórios e tonus da parede). 
Palpação: hipertonia, defeza 
e sensibilidade (bordo hepá-

tico). 
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C - EXAME FUNCIONAL: 

Por meio da drenagem colângio-duo­
denal efetuada com a técnica da Varela 
Fuentes, ou drenagem biliar minutada, 
teremos informações sôbre a colecinése, 
o disbolismo litiásico e estado histológico 
da árvore biliar. 

Nas hipertonias do esfinter de Oddi, 
tentaremos distinguir as hipertonias pu­
ras das secundarias às afeções do coledo­
co terminal. 

Nos casos de h i pertonia do esfin ter 
de Oddi pura, o tempo de "Oddi fechado" 
é interrompido dentro de 1 a 2 minutos, 
após a instilação de 10 cc. de novocaína a 
1% via sonda doudenal. 

A bílis A escoa-se com facilidade. 
Em caso de hipertonia secundária, 

~ncontramos resposta demorada na aber-
ura do esfinter de Oddi, que às vêzes só­

rente se abre após segunda ou terceira 
nstilação de novocaína. 
n O ritmo de escoamento está alterado, 

uindo por tempo mais reduzido, e às vê­
zes, intermitente. 
t Pode haver dor, no momento da in­
errupção do fluxo biliar. 

d ~lém disso, o tempo de escoamento 
a b11is A, normalmente de 2 a 4 minu­

tos ,bem como o da bilis C, estão prolon­
gados. 

Não há escoamento de bílis do tipo 
B, em virtude da exclusão visicular ope­
ratória, excepto nos casos de neoforma­
Ção vesicular, a partir do couto cistico 
remanescente. 

Deve-se lembrar, entretanto, que a 
:d~ptação funcional do coledoco ( ectasia 
Po~ sorção) , posterior à ectomia visicular, 
P e fornecer amostras de bilis com as­
ecto de bills B. 

1 Na_hipotonia do esfinter de Oddl, as 
cndtcaçoes semiológicas da drenagem 
holangio-duodenal minutada caracteri-

zam-se por - escoamento em jato, e em 
maiores quantidades de bílis durante o 
tempo coledócico. · Diminuição do tempo 
de Oddi fechado. Após a reabertura do 
odí, o tempo de escoamento é normal, e 
a quantidade de bílis é muito abundante. 

Encontra-se hipotonia do esfinter de 
Oddi no posoperatório da colecistectomia, 
durante cêrca de 2 mêses. Na litiase bi­
liar, após a eliminação de cálculo atra­
vés da ampola de Vater, com dilatação ex­
cessiva, podendo determinar até inconti­
nência permanente. Outra evetualidade 
é a da ecolescistite escleroatrófica. 

COLANGIOGRAFIA - Dispõem-se 
atualmente de vários métodos colangio­
gráficos. Colecistografias simples, com 
contrastes diversos (biligrafina, telpake), 
ou Colangiografia com colangiomimeti­
cos. Assim como de métodos operatórios 
tais como a colangiografia operatória am­
pliada (Narciso Hernandez), drenagem 
colescistográfica (Varela Fuentes) e co­
langiomanometria. 

A pesquiza radiológica é imprescin­
dível, sobretudo empregando-se a técnica 
de colangiografia endovenosa, graças à 
qual poderemos obter informações mais 
acuradas sôbre o estado anatômico e fun­
cional da arvere biliar. 

Além da colangiografia simples, u­
tiliza-se a colangiografia associada à ex­
ploração funcional das vias biliares pelos 
colangiomiméticos, ( colagogos, novocaí­
na, morfina, trinitrina, etc.) . Com essa 
associação, quimiocolangiografia, estuda­
se o estado funcional dos diversos seg­
mentos do dueto biliar, a sua forma, o seu 
volume, obtendo-se, também, mais nítido 
o seu contraste radiológico, não só do ca­
nal coledoco, como dos ramos intrahepá­
ticos, e do canal cístico remanescente 
(nos colecistectomizados). 

n!CNICA DE EXPLORAÇÃO: Quimio-Colangio-Mlmética: 

c Procede-se à injeção endovenosa do 
ontraste. 

radilO minutos após, faz-se a primeira 
ografia (início de contraste). 

lll Aos 20 minutos, injeta-se 1 centígra-
0 de. morfina, com o que se obtem hi­

~~rto!_ua do esfinter de Oddi (sem parti­
tn1~çao do sistema nervoso), quando se 

c a o aumento da sombra biliar. 

Aos 35 minutos, 15 minutos após a 
injeção de morfina, acentua-se o aumento 
da sombra da árvore biliar, podendo-se a­
companhar de exacerbação dos sintomas 
dolorosos. 

Aos 45 minutos da injeção endoveno­
sa de contraste, faz-se a 4. a radiografia. 
Verifica-se o crescente aumento da som­
bra do dueto biliar, que poderá atingir o 
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duplo ou mais do triplo do volume inicial, 
dependendo, entre outros fatores, do gráu 
de distensibilidade da parede do coledoco 
e canais hepáticos, etc. Acentua-se, quan­
do existe, a sombra do couto cístico. 

O persistente aumento volumétrico 
da sombra biliar, indica dilatação da ár­
vore, ou colangectasia. 

Paralelamente podem desaparecer os 
sintomas ligados à ação da morfina, ou 
distensão do coledoco pela hipertensão bi­
liar, consequente ao odiespasmo. A tri­
nitrina, é também relaxante do esfinter 
de Kirklin, responsável pela dor do cístico 
remanescente, e determina o desapareci­
mento da cólica do cístico. 

A seguir, ministram-se 5 gôtas de tri­
nitrina, via sublingual, sendo a trinitrina 
antagônica à morfina, com o que se ob­
tém espasmólise imediata do esfinter de 
Oddi, havendo esvacuação biliar no duo­
deno, com a consequente normalização do 
volume da sombra biliar. 
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DIAGNOSE 

Sinópse de classificação 

I- Pleuropneumopatias 
II - Diafragmopatias (hernia do hiato) 

III - Hepatopatias (neolasias) 
IV - Pancreopatias (pancreatite, carcinôma) 
V - Duodenopatias (duotenlte, dlvertlculose/ite, glardiase, compasso 

mesenterico ulcus duodenO 
VI - Gastropatlas (carcinOma parede posterior, ulcus) 

VII - Enterocolopatlas (apendicopatlas, colites, enterites ,etc.) 
VIII - RAQUEPATIAS: artrite, espondllite, espondilolistesis, hernia 

discai, etc) 
IX - Cardiovasculopatias (forma hepatica de ins. miocardica, fs. 

anginosa atípica) 
X - Nefropatlas (hldronefrose, lltlase, rim flutuante) 

XI - Perivixcerite (dextrite, sindrome Stajano, de Huet, etc.) 
XII - Neuropatias (radiculite, neurodocite, lues, etc.) 
XIII- T. B. C. inaparente 
XIV - Brucelose crônica 
XV - Neuroses 

Consiste em diagnosticar coleclstopatia, sem 

reconhecer a CONCOMITANCIA morbida: 

COLECISTOPATIA + Afecções extrinsecas 
(relação acima) 

I - LITIASICAS 
II - INFLAMATORIAS - colangite, hepatite, pancreatite 

III - PERIVISCERAL 
IV - FISTULOSA 
V- TRAMATICAS 

VI - CISTICO-REMANESCENTE 
VII- COLECISTO-RESIDUAL 

VIII - ARTERIAIS 
IX - NEUROMATOSA 
X - CRIPTOTUMORAL 

I - Hipertonia do esfinter de Oddi 

II - Hipotonia (atonia) 
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DIAGNOSE SINDROMICA. 

Levando em consideração o fato de 
existirem sintomas após a actomia do co­
lecisto, faremos o diagnóstico de sindro­
me ou sintoma poscolecistectomia. O 
quadro clínico caracterizado pelos acha­
dos de exame, poderá ser oligosintomáti­
co, como no caso de uma simples dispep­
sia, ou plurisintomático, configurando 
numerosas sindromes, que poderão ser, 
assim, resumidas: 

SINDROME DOLOROSA: dor do hi­
pocondria direito de intensidade variável, 

• desde a cólica hepática típica, até as ma­
n!festações mínimas (algias, pêso, distin­
sao, etc.). Irradiação tipo frênico direito, 
lombar, esternal ,frênico esquerdo, em 
barra supra abdominal, em faixa, etc.) . 
Duração variável, desde episódios breves, 
de minutos ou dias, até a dor contínua. 
Epigastralgia, com intensidade, irradia­
çao e duração variáveis, desde os banais 
fenôm.enos dispepticos (algia, pêso, ple­
nitude, etc.), até a sindrome pseudoulce­
rosa. 

SINDROME COLESTASICA: disten­
são hepatobiliar (hepatomegalia de bor­
do rombo), hiperbilirrubinemia, coluria, 
SUbicteriaia ou icterícia franca, etc. com 
graus variáveis de descaramento das fé-

zes ( acolia), ligados à disfunção colago­
ga. 

SINDROME FEBRIL: hepertermia, 
taquicardia, suderése, calafrios, algumas 

. vêzes com fisionomia particular (tipo pa­
lúdico da infecção do coledoco), indican­
do reação dienfecálica. 

SINDROME INFECCIOSA: hiperleu­
docitose, hipersedimentação eritrocítica, 
etc. 

SINDROME PERITONIAL: hiperto­
nia músculo-abdominal, defeza da parede, 
alterações hemodinâmicas, tumoração, 
etc. 

SINDROME DISMETABóLICA: hi­
perbilirrubinemia, direta e indireta; hi­
percolesteroloemia, etc. 

Trata-se, então de esclarecer se a sin­
tomatologia decorre de lesões ou disfun­
ções intrínsecas ou extrínsecas do sistema 
hepato-colangio-duodeno-pancreático. No 
primeiro caso as lesões e disfunções cons­
tituem as sequelas operatórias. 

O diagnóstico das sequelas poscole­
cistectomia pode ser feito levando em 
consideração os dois gêneros de· sequelas 
- lesionais e disfuncionais, assim esque­
matizadas: 
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SEQUELAS 
POSCOLECIS­

TECTIMIA 

Lesionais 

Disfuncionais 

litiásicas 

inflamatórias 

perivisceral, 
fistulosa, 
traumática, 
cístico-remanes-

cente, 
arterial, 
neuromatosa, 
crlptotumoral. 

discinesia biliar: 

{ 
cístico, coledoco, 

hepático 

{ colangiopatias, 
hepatopatias, 
pancreopatias. 

a) pura (sem lesão da 
árvore biliar). 

b) complicada (com 
lesão biliar). 

Tipos: a tônico e 
hipertônico). 

DIAGNOSE ANATOMOFUNCIONAL DO SISTEMA HEPATO-COLANGIO-. 

DUODENO-PANCREATICO. 

SEQUELAS LESIONAIS - O diag­
nóstico positivo, é realmente facil quan­
do existem sintomas claramente relacio­
nados com o sistema H. C. D. P., como 
dor no hipocôndrio direito, infecção, e, 
sobretudo, icterícia. 

Torna-se sobremodo difícil, quando 
é oligosintomático. Graças, entretanto 
às pesquizas subdiárias poderemos chegar 
ao diagnóstico topográfico (sistema H. C. 
D. P.) e identificar a natureza funcional 
ou lesional da reação mórbida. 

Sequela Iitiásica - a calculose pode 
localizar-se no coledoco, mais frequente­
mente, ou no couto cfstico remanescente. 
A litiase do coledoco é residual quando o 
cálculo passou desapercebido à explora­
ção manual operatória, ou quando o cál­
culo, fragmentado, ascendeu aos canais 
hepáticos. 

Cêrca de 20% dos colecistectomiza­
dos são portadores de litíase residual. A 
colangiografia operatória presta aqui os 
seus melhores serviços. Em outros casos. 
a litiase é neoformada. 

A sintomatologia às vêzes é nula 
(formas silenciosas de litfase do coledoco) 
indolores, febris, pseudo-palúlicas, etc. 
Quando, entretanto, à reação dolorosa se 

junta febre ou icterícia, impõem-se o di­
agnóstico positivo de probabilidade. 

O diagnóstico definitivo será alcan­
çado graças à colangiografia e à pesqui­
za cristalográfica da bilis ( concreções de 
bilirrubonato de cálcio e cristais de co­
lestrol), e à hiperbilirrubinemia. 

Nas intercrises as pesquizas labora­
toriais são em geral negativas. Bockus 
recomenda reexaminar o paciente na 
manhã seguinte à crise biliar, pesquizan­
do-se a bilirrubinemia, que é freqüente­
mente aumentada em casos de litiase do 
coledoco. 

Sõmente depois de seguro diagnós­
tico de litíase, por cuidadosa observação 
e pelos métodos de semiologia especifica 
acima lembrados é que estaremos auto­
rizados a submeter o paciente à reinter­
venção cirúrgica. 

Vem a pelo lembrar aqui o caso de 
uma enfêrma da nossa clínica privada 
que, colecistectomizada, apresentou uma 
síndrome dolorosa poscolecsitectomia, 
reoperada 2 vêzes, sem resultados. Todos 
os seus problemas se resolveram quando 
foi descoberta a existência de uma tenia­
se intestinal. 

A profilaxia da sequela litiásica será 
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feita pela colangiografia operatória. 
SEQUELA INFLAMATóRIA - A 

extensão das lesões inflamatórias é va­
riável, podendo-se localizar na árvore bi­
liar, ou seus segmentos, no parenquímica 
hepático ou pancreático. 

A Colangiopatia inflamatória; colan­
gite e coledocite, são comumente obser­
Vadas nos colecistectomizados, podendo 
ser concomitantes ou residuais à colecis­
tite, ou devidas à reinfecção. A gravida­
de das lesões varia da coledocite discreta 
à coledocite cicatrical estenosante, ou à 
coledoco-oddite retractil de Del-Valle 
Donovan. Nesses casos a afecção esteno­
sante é anterior à ectomia e se agrava 
com esta, aumentando a estase, e agra­
vando a sintomatologia (hipertensão bi­
liar no conducto lesado) , e modificando­
a morfológica das vias biliares extra­
hepáticas. 

A sintomatologia da coledocite e da 
Colangite evolui como a da litiase do co­
ledoco, com a qual se associa comumen­
te: dôres, interícia e infecção. 

As alterações cicatriciais resultantes 
rnostrar-se-ão nas modificações de for­
tna e volume das vias biliares, pela co­
langtografia. E a diminuição da elasti­
Cidade do conduto extrahepático, e o 
gráu de alteração tecidual da parede se­
~á assinalado pela dor à prova funcional 
o esfinter de Oddi (morfina e triniti­

na), na colangiagrafia combinada (qui­
Ftaiocolangiografia), ou na drenagem bi­

r minutada, que produz distensão do­
lorosa do dueto biliar, em virtude da hi­
Pertensão biliar. 

A pancreatite é lesão de observação 
~~eqüente durante o próprio ato opera-

rio, mas, às vêzes, não é possível desco­
brir-se em virtude da reduzida extensão 
ou localização do processo, e nem sem­
fre pode ser diagnósticada pelas provas 
unctonais do pancreas, pois o teor de 

amuodiastase do sôro sanguíneo pode ser 
normal (prova de Landsberg). 

Trata-se de inflamação autoctone do 
Pancreas, ou secundária à infecção bi· 
liar, ou devido ao reflúxo da bil1s ao lon­
go qo canal de Wirshung, nos casos de 
canal colangiopancreático comum, curto 
ou longo. A infecção pode-se realizar, 
~lllbém, por via linfática. Caracterizam­
di 3 tipos de pancreatite: satelite, reci-

va e crônica. 

Caracteriza-se clinicamente por dô­
res em barra, supraabdominal, perium­
belical, etc. Pode evoluir sob forma de 
pancreatite crônica estenosante, com 
imagem colangiográfica típica. 

A hepatite, é lesão habitual em tô­
das as colangiopatias. Sua extensão e 
gravidade é variável, desde a hepatite 
satelite, circunscrita às vizinhanças do 
colecisto, conseqüente à contiguidade 
orgânica (vesícula subserosa), ou por 
fôrça da circulação porta colecisto-he­
pática, ou por infecção biliar ascendente, 
assim como pelas lesões produzidas pe­
la extase biliar prolongada ( hepatite co­
lestásica, coluria, por efração das trabe­
vúlas hepáticas). 

SEQUELA CíSTICO REMANESCEN­
TE- O couto cístico remanescente pode 
ser ponto de partida de excitação doloro­
sa. 

Em outros casos, pela dilatação so­
frida face à pressão biliar, dilata-se for­
mando uma neo-vesícula. 

Outros casos há em que subsiste um 
cálculo encravado no dueto cístico. Diag­
nostica-se pela colangiográfica. 

A existência do couto cístico se de­
ve à técnica operatória, já pelo temor do 
cirurgião em lesar o coledoco ou o he­
pático, seccionando-o longo, já por ser 
o cfstico anômalo, de trajeto longo, pa.­
ralelo ao coledoco, antes da desemboca­
dura neste. 

As inflamações do cunducto cfstico, 
acompanhadas do espasmo do esfinter 
de Kirklin podem ser causa da dor no 
cfstico remanescente, pela dor típica, ca­
racterizando a cólica do cfsttco. 

SEQUELA COLECfSTO RESIDUAL 
- Trata-se de fragmento de vesícula que 
não foi passível de remoção operatória, 
em virtude da sua fixação ao parenqui­
ma hepático pela periviscerite. Como tal 
é ponto altamente reflexógeno. 

SEQUELA PERIVISCERAL - E' 
constituída pelas aderências antes ou 
após a colecistectomia. alterando mor.­
fológica e funcionalmente as vias bilia­
res (sindrome coledócica), ou produzin­
do dôres tipo periviscerite. São muito 
menos freqüentes do que anteriormente 
se admitia. Tem como componentes a 
dor perivisceral mais a da distensão pela 
hiperturão biliar. 

SEQUELA TRAUMATICA- Condi-
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ções desfavoráveis de técnica operatória 
(periviscerite, anomalias do cístico, he­
morragia por secção da arteria cística, 
ou hepática, etc.) podem contribuir pa­
ra um trauma cirúrgico (ligadura, sec­
ção, tração excessiva, ou pinçamento do 
coledoco, etc.). 

A lesão evolui para a estenose, em 
tempo variável, complicando-se com in­
fecção e icterícia em 3 a 4 meses. 

O seu diagnóstico pode se esclarecer 
através do relatório cirúrgico e da ex­
ploração radiológica. 

SEQUELA ARTERIAL - Consiste 
na ligadura acidental da arteria hepáti­
ca, em virtude da topografia anômala do 
seu ramo direito, que configura uma 
crassa até à altura do colo da vesícula, 
sendo confundida com a arteria cística. 

Decorrem graves lesões necróticas, 
que determinam a morte do paciente. 

SEQUELA FISTULOSA - E' o caso 
de fístula colecistoduodenal expontânea, 
cujas aderências são desagregadas pelo 
cirurgião. Duas são as eventualidades: 
ou a solução de continuidade da parede 
duodenal passará desapercebida ao cirur­
gião, ou a sutura se desagregará. São as 
fistulas do hepático e do colédoco, por 
trauma cirurgico. 

SEQUELA NEUROMATOSA- Con­
siste na proliferação nodular dos nervos, 
neuroma de amputação, que se desenvol­
vem quando um grande número de fi­
bras simpáticas são seccionadas, consti­
tuindo zona reflexógena de alta sensi­
bilidade, e de transcedencia na patoge­
nia das dissinesias colangiopáticas. 

SEQUELA TUMORAL CRIPTOOE­
NA - O carcinoma localizado na bifur­
cação do dueto hepático, ao nível do hilo 
hepático, pode não ser identificado no 
ato operatório, e as vias biliares extra­
hepáticas, colapsadas, nos farão pensar 
no diagnóstico de colestase, intrahepáti­
ca, por colangioli te. 

SEQUELAS FISIOPATOLóGICAS 
DAS SfNDROMES POSCOLECISTECTO­
MIA - As sequelas fisiopatológicas do 
sistema hepato-colangio pancreático são 
constituídas pelas discinesias biliares, e 
são direta ou indiretamente relacionadas 
com a ectomia vesicular. 

Para maior clareza, recordaremos o 
essencial sôbre: 

FISIOLOGIA CORRELACIONISTA 
DO SISTEMA HEPATO-COLANGIO 
PANCREATICO - Consideremos a fun­
ção colecinética como -sinergia de or­
gams, na qual os segmentos do dueto 
biliar e o duodeno estão em correlação 
múltipla, ritmicamente coordenados na 
função colecinética, pelo sistema simpá­
tico e duodeno endocrino e integrados 
no aparêlho digestivo e no psicossoma, 
graças a correlações mais amplas (sim­
pático-endocrino-metobólicas). 

FISIOLOGIA DO COLECISTO -
Tem a vesícula três funções essenciais: 
regulação da pressão biliar intracanali­
cular; neuro-regulação da colecinése, e 
função digestiva, de depósito e concen­
tração biliar e secreção exócrina, (cole­
cismon). 

FISIOPATOLOOIA DA COLECIS­
TECTOMIA - A disfunção de regulação 
tensional intracanalicular da bílis é exe­
cutada pela vesícula como reservatório 
à medida que a quantidade de bilis au­
menta no conduto extrahepático, e que, 
por conseqüência, aumenta a pressão e 
penetra na cavidade vesicular. Após a 
repleção desta, a pressão intracanalicular 
volta ao normal ( 150 a 200 mm. de 
água). 

Na ausência da função de reserva­
tono vesicular, a pressão biliar aumen­
ta mais ou menos abruptamente, (250 
ou 300 mm. água), o que determina dor 
(reflexo víscera-sensitivo), quando o ca­
nal coledoco é delgado (ausência de di­
latação por extase anterior prolongada: 
litiase do coledoco, odismo); ou quando 
o coledoco apresenta lesões (coledocite 
escleroritratil, coledoco-odite, odite, etc.). 
Nos casos indolores, ou existe ectasia, ou 
normalidade estrutural da parede do 
canal coledoco. 

A hipertensão biliar poderá deter­
minar também estáse e efração ao nivel 
dos capilares biliares intrahepâticos, com 
a conseqüente hiperbilirrubinemia, su­
bictericia (ou icterícia leve) e coluria. E' 
a hepatite colestásica. Inhibição secreto­
ria hepática estabelece-se aos 350 mm. 
H 20. 

Finalmente, em casos de canal he­
pato-pancreático terminal comum, reali­
za-se reflúxo biliar pelos canais pancreá­
ticos, donde congestão e necrose pan­
creática (pancreatite satelite). Por êste 
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mecanismo explica-se a recidiva da pan­
creatite cêrca de dois meses após cole­
cistectomia, em virtude da transforma­
ção da discinésia biliar de incontinencia 
que dura cêrca de 2 meses, em hiperto­
nia. 

DISFUNÇAO NEURORREGULADO­
RA DA COLECINESE - Existe estreito 
sinergismo funcional entre vesícula e es­
finter de Oddi, segundo o qual a coleci­
nése se efetua garças à sístole da vesí­
cula e abertura do oddi. :tste reflexo vís­
cero motor é alter.ado pela ectomia vesi­
cular, desaparecendo a correlação fun­
cional, tornando-se o esfinter de oddi 
descontrolado, que se mostrarã hipertô­
nico ou hipotônico. 

A HIPERTONIA DO ESFINTER de 
Oddi pode ser identificada de vãrias ma­
neiras: pela injeção de 1 centígramo de 
morfina, que produz contração tô­
nica do esfinter, com elevação da pres­
são biliar intracanalicular, e conseqüen­
te dor; ou pela drenagem duodeno-biliar 

fracionada (técnica de Varela), com ins­
tilação de novocaína ou pela colangiogra­
fia combinada. 

A HIPOTONIA do esfinter de Oddi, 
(chegando até à atonia e incontinência) 
dâ lugar a um fluxo contínuo de bilis, 
em quantidade aparentemente maior do 
que o normal. 

Seu diagnóstico é comprovado pela 
drenagem duodenobiliar ritmada. 

As alterações decorrentes são diges­
tivas. Diarréia, duodenite e enterite crô­
nica. 

DISFUNÇAO DIGESTIVA - Gra­
ças à função de concentração da mucosa 
vesicular, e à excreção da co-enzima, Co­
lecismon, preenche a vesícula função di­
gestiva importante, na emulsão das gra­
xas e em sua absorção. E, pela ação ca­
talítica do co-enzima, potencializa a ati­
vidade das lipases. 

A ausência vesicular se exprime por 
anorexia, flatulência e intolerância pa­
ra as graxas. 

PROFILAXIA E TERAP1!:UTICA DAS SEQUELAS DA COLECISTECTOMIA. 

Tentando sistematizar os princípios 
gerais da profilaxia das sequelas da cole­
cistectomia, poderemos lembrar o seguin­
te. 

Evitar os erros de diagnóstico, que 
consistem em diagnosticar colecistopatia 
inexistente, em vez da afecção responsã­
vel pela reação mórbida, ou afecção ex­
trínseca (ver esquema). 

Não fazer diagnóstico incompleto, sa­
tisfazendo-se com o diagnóstico positivo 
de colecistopatia, sem aprofundar o exa­
me clinico o que leva a desconhecer a e­
Xistência de uma afecção concomitante, 
extrínseca ao sistema hepato-colângio­
pancreãtica. 

Tanto o êrro de diagnóstico como o 
diagnóstico incompleto são condiciona­
dos, em parte, pelas formas atípicas de 
reação hepato-colângio-pancreãtica, em 
especial - visicular, nas suas formas clí­
l}\cas anômalas (dor precordial com alte­
rações E. K. G. na colecistite) como oli­
gosintomáticas (dispepsia banal, sialor­
reta, tosse). Em outros casos dificulta­
nos o diagnóstico o aspecto pseudo biliar 
da afecção extrínseca (apendicopatia, gi-

necopatia). A semiologia incompleta é, 
também, causa frequente de êrro de diag­
nóstico. Não devemos desprezar as no­
ções de simpatias mórbidas, que explicam 
e chamam a atenção para a coexistência 
fatal e frequente das pancreatites, hepa­
tites, discinesias, etc. E, finalmente, o 
critério de raciocínio de diagnóstico não 
deve ser de exclusão e sim de copartici­
pação de afecções diversas. 

A sequela constituída pela colangite 
e coledocite, que resultam das vãrias for­
mas de estase biliar, de colecistite aguda • 
ou crônica, de litiase silenciosa do cole­
doca ou de hipertônia essencial do esfin­
ter de Odi tem como profilaxia o trata­
mento da colestase. 

Essa tentativa pode resumir-se em: 
(a) drenagem biliar, com o uso de cola­
gagos e espasmolíticos da hipertônia do 
Oddi. (b) Anti-infecciosos e anti-inflama­
tórios como - antibióticos (de preferên­
cia após cultura de bilis e antibiograma), 
quimioterâpicos, Az-8, corticoesteroides, 
etc.). E, finalmente, intervenção cirúrgi­
ca, na litiase ou nos casos de lesão orgâ­
nica intrínseca. 



146 ANAlS DA F'ACULDADE DE MEDICINA DE PORTO ALEGRE 

SINDROMES POSCOLECISTECTOMIA 

BIBLIOGRAFIA: 

1 - El sindrome post-colecistectomia 
- Fernando E. Catalano - Orien­
tação Médica, Enero, 1953, n.0 21. 

2 - SINDROME POSTCOLECISTOC­
TOMIA ---' Gravano. Luiz, El Dia 
Médico, setembro 1958, n.0 68. 

3 - POSTCHILECYSTECTOMY 
SYNDROME: A CRITICAL AVA­
LUATION J. Edwards Berk, M. D. 
- Gastroenterology, Vol. 34, n. 0 6 
june, 1958. 

4 - M. I. PANTHOLINI - El dia Mé­
dico - 1950, n. 0 33. 

5 - MALLET- GUY- Expl. Fonct­
Voies Bilia. 

6 - COLECISTITIS NO CALCULOSAS 
- Jorn-Med. 1948. 

7 - CHIRAY - PATHOL. DIGEST. y 
pathol-hormonal. 

8- G. PARTURIER- Sindr. Hepato­
Endocr. 

9 - CARDINI - TERAPEUTICA -
Vol. IV. 

10 - BOCKUS, HENRY L. M. D. W. B. 
Saudors Co., Postgraduato, Gastro­
ontorogy, 551, 1950. 

11 ....:.. PRIBRAM, B. O. C., Sindromes Po­
colecistestomias, El Dia Medico, 33 
1304, 1950. 

12 - COLLECTED PAPERS OF THE 
MAYO CLINIC AND THE MAYO 
FOUDATION- 1955- pãg. 187. 


