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Obstructed defecation - is it a pelvic or colorectal disorder?
Obstipacao terminal — disfuncao do pavimento pélvico

ou disfuncao coloretal?

M. EUSEBIO?, J. RAMOS?

RESUMO

Introducao: A obstipacao terminal, um dos subtipos de obs-
tipacao mais comuns, refere-se a dificuldade na expulsao
de fezes a partir do reto. A sua base fisiopatol6gica nao esta
esclarecida. Objetivo: revisao da evidéncia cientifica deste tipo
de obstipacao e dos avancos recentes da sua fisiopatologia.
Métodos: Revisdo da literatura publicada no Pubmed desde
novembro de 1965 a setembro de 2015.

Resultados: Classicamente a obstipagao terminal era atribui-
da a uma disfungao ou alteracao estrutural anoretal ou do
pavimento pélvico. Estudos recentes de manometria célica e
andlise histopatolégica apontam para a existéncia de altera-
¢oes colicas num subgrupo de doentes. As alteragoes mano-
métricas incluem a abolicao do aumento normal da frequéncia
e amplitude das sequéncias de propagacao motora no periodo
pré-defecatério e o aumento da frequéncia das sequéncias
de propagacao de sentido retrégrado no célon esquerdo. His-
tologicamente foi documentada uma diminuicdo das células
gliais nos plexos mioentérico e submucoso.

Conclusoes: A obstipagao terminal pode resultar de alteragdes
anoretais ou do pavimento pélvico mas também de alteragoes
célicas, o que podera explicar casos de refratariedade tera-
péutica. O reconhecimento de uma possivel origem neuroglio-
patica pode ser o impulso para uma melhor compreensao da
fisiopatologia da obstipagao terminal e o desenvolvimento de
novos alvos terapéuticos.

INTRODUCAO

A obstipacdo cronica é um dos problemas gas-
trintestinais mais comuns estimando-se uma pre-
valéncia entre 2 e 27%."* A maioria dos doentes
nao necessita de tratamento ou requer intervencao
terapéutica minima, como medidas dietéticas ou
suplementos de fibras.>* No entanto, um grupo de
doentes apresenta sintomas com impacto negativo
na sua qualidade de vida, refratarios a estas medidas
terapéuticas iniciais, o que pode condicionar um
desafio terapéutico.’> O conhecimento da fisio-
patologia da obstipacao ¢ fundamental para uma
abordagem terapéutica eficaz.>> Este artigo tem
como objetivo rever a evidéncia cientifica existente
sobre as alteracoes fisiopatologicas subjacentes a
obstipacao terminal.

ABSTRACT

Introduction: Obstructed defecation is a common subtype of
constipation and refers to the difficulty in expelling stools from de
rectum. Its pathophysiological basis is incompletely understood.
Aims: review of the scientific evidence regarding this subtype
of constipation and the recent advances in its pathophysiology.
Methods: Review of the Literature published in Pubmed from
November 1965 to September 2015.

Results: Traditionally, obstructed defecation has been associated
with structural abnormalities or dysfunction of the anorectum or
pelvic floor. Recent studies using colonic manometry and histo-
pathological analysis indicate the presence of colonic changes
in a subset of patients. The manometric changes include the
lack of the normal predefecatory augmentation in frequency and
amplitude of propagating pressure waves and the increase in
the frequency of retrograde propagating sequences in the left
colon. Histopathological analysis evidenced a reduction of glial
cells in the myenteric and submucosal plexus.

Conclusions: Obstructed defecation can result from anorectal
and pelvic floor abnormalities but also from colonic disorders,
which may explain cases of treatment resistance. The recognition
of a possible enteric neuro-gliopathy may be the stimulus for
a better understanding of the pathophysiology of obstructed
defecation and for the development of new therapeutic targets.

MATERIAL E METODOS

Foi realizada uma pesquisa na base de dados
Pubmed e de livros cientificos utilizando as seguin-
tes combinacdes de palavras-chave: constipation,
obstructed defecation, pelvic outlet obstruction,
dyssynergic defecation, colonic manometry. Foram
excluidos editoriais, cartas ao editor bem como ar-
tigos que, apos leitura do titulo, resumo ou leitura
integral, se revelassem inadequados para otema.
Foram incluidas as publicacoes desde novembro
de 1965 a setembro de 2015.

RESULTADOS

Definicao de obstipacao

A obstipacao é definida pela presenca de critérios de
Roma III nos trés meses prévios e com inicio pelo
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Il QUADRO 1

Critérios de diagnéstico de obstipacao funcional — Roma Ill

Presenca de pelo menos 2 dos seguintes critérios*:

< 3 dejecgdes por semana

Fezes duras em pelo menos 25% das dejeccdes

Manobras manuais para facilitar a evacuagdo em >25% dejeccdes (por exemplo, extraccao digital, apoio do pavimento pélvico)

Esforgo excessivo em pelo menos 25% das dejecgdes

&> |||

Sensacao de evacuacdo incompleta em > 25% dejeccoes

6. Sensacdo de obstrucdo ou bloqueio anorectal em > 25% dejeccdes

*Critérios presentes nos (ltimos 3 meses e com inicio pelo menos 6 meses antes do diagndstico. Os doentes devem cumprir critérios insuficientes para sindrome do

intestino irritavel.

menos seis meses antes do diagnostico (Quadro 1).°

Etiologia
A obstipacao pode ser manifestacao de doenca
coloretal, endocrino-metabolica, neurologica, mio-
patica, ter causa dietética ou ser secundaria a
farmacos.”® No entanto, mais frequentemente, nao
se identifica uma causa pelo que se classifica como
primaria, funcional ou idiopatica.® Esta pode ser
dividida em trés subtipos: obstipacdo de transito
lento, de transito normal e alteracdo da defecacao
ou obstipacdo “terminal”.’’® Num estudo com
cerca de 1000 doentes avaliados por obstipacao
primadria, 59% apresentavam obstipacao de transito
normal, 25% obstipacao terminal, 13% obstipacio
de transito lento e em 3% coexistiam os dois ul-
timos subtipos.’

Na populacdo em geral, estima-se que a preva-
léencia da obstipacdo terminal seja de 7%."°

Para melhor compreensao desta entidade sao
descritos, de forma sucinta, os mecanismos nor-
mais do funcionamento c6lico e da defecacio.

Funcao colica

O residuo alimentar nao absorvido e nao digerido
é submetido a fermentacéo por acao da flora bac-
teriana e a um processo de desidratacdo no célon,
sendo absorvidos cerca de 1000-1500mL de dgua e
electrolitos por dia. A musculatura colica desempe-
nha um papel essencial nestes mecanismos: atrasa a
passagem do contetido ao longo do célon, promove
a sua mistura e contacto com a mucosa, favorecen-
do assim a absorcao de dgua. Além disso, permite
0 armazenamento de fezes entre as defecacoes e a

sua propulsao em direcao ao anus. Estima-se que o
tempo de transito célico num individuo saudavel
seja, em média, de 35 horas.’

O colon possui uma inervacao extrinseca,
através dos nervos simpaticos e parassimpaticos,
e uma inervacao intrinseca. Esta ultima provém
do sistema nervoso entérico e funciona como
principal regulador da motilidade célica por me-
canismos independentes de estimulos cerebrais
ou medulares. O sistema nervoso entérico engloba
uma rede nervosa unica, constituida por diferentes
tipos de neurénios que se organizam em diversos
plexos. Destes, o plexo mioentérico, situado entre
as camadas musculares longitudinal e circular,
controla o funcionamento da musculatura célica,
enquanto que o plexo submucoso regula a funcao
de transporte e absorcao através da mucosa.'! Este
sistema nervoso tem como principais constituintes
os neuronios e as células gliais entéricas.'” Além da
funcao de suporte, as células gliais parecem desem-
penhar um papel na homeostasia deste sistema.'>'*

As células intersticiais de Cajal representam
outro tipo de populacao celular existente no co-
lon, sendo capazes de gerar estimulos eléctricos e,
portanto, contracdes da musculatura lisa, de um
modo ritmico. Além desta funcao de pacemaker
intestinal, medeiam a sinalizacdo neuronal entre
0s nervos entéricos e a musculatura célica, de-
sempenhando um papel essencial na regulacio da
atividade peristaltica intestinal >

A manometria colica, exame em que se utiliza
um catéter com multiplos sensores para medir a
pressao intraluminal do célon, permitiu um cres-
cente conhecimento da motilidade colica. Estudos
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com recurso a esta técnica permitiram identificar
padrdes complexos de propagacao motora, que
ocorrem na maior parte do colon, sendo a defeca-
¢do o resultado final deste processo.">?°

A manometria colica inicialmente desenvolvi-
da, de baixa resolucao, identificou quatro padroes
de propagacdo motora: sequéncias propagadoras
de elevada amplitude, sequéncias propagadoras
de baixa amplitude, sequéncias motoras “nao
propagadoras” e raros eventos de propagacdo
retrograda.'®

O aperfeicoamento tecnologico, com a elabo-
racao de catéteres com maior ntimero de sensores
separados por distancias mais curtas, permitiu
aprimorar a detecdo de alteracdes na pressao
intraluminal colica. Esta técnica, designada de
manometria de alta resolucdo, demonstrou que
muitos dos eventos classificados como sequéncias
nao propagadoras na manometria de baixa resolu-
cao, correspondem, na verdade, a sequéncias de
propagacao de curta distancia e, frequentemente,
de sentido retrégrado. Assim, com este método
mais recente e de maior capacidade discriminativa,
determinaram-se cinco padroes de propagacao mo-
tora: sequéncias propagadoras de elevada amplitu-
de e padroes motores de menor amplitude (ciclicos,
isolados de curta propagacao, isolados de longa
propagacio e de propagacao retrograda lenta).

As sequéncias propagadoras de elevada amplitu-
de correspondem a ondas propulsoras (amplitude
pico-vale superior a 116mmHg), com origem no
colon proximal, de sentido anterdgrado e com uma
longa extensao de propagacdo.?”

Estas sequéncias sao ativadas pela distensao lu-
minal e por estimulos quimicos (bisacodil, entre
outros)??? e aumentam com a refeicio.!>82!

Os padroes motores ciclicos sdo ondas propa-
gadoras repetitivas de menor amplitude (23,1 +
21,4mmHg) e de sentido anterogrado, retrogrado
ou sincrono, tendo a maioria destes eventos ori-
gem no colon sigmaide. Estes padrdes aumentam
com a refeicdo, particularmente os com origem no
colon sigmoide e de sentido retrogrado.”

Os padrdes motores isolados, por sua vez, cor-
respondem a eventos unicos, dissociados de outras
sequéncias propagadoras. Os de curta propagacao
apresentam sentido anterégrado ou retrogrado e
podem ter origem no c6lon proximal ou sigmoéide.
Os de longa propagacao tém, na maioria dos casos,
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origem no colon proximal e sentido anterogrado
atingindo o célon descendente ou sigmoide.

Os padroes motores de propagacao retrograda
lenta sao eventos raros, com origem no co6lon
sigmoide, percorrendo uma longa distancia mas a
uma reduzida velocidade."

Defecacao

O mecanismo da defecacao depende de uma funcao
sensoriomotora integrada e coordenada na qual
participam o sistema nervoso central, a medula
espinhal, os nervos periféricos (viscerais e soma-
ticos) e o sistema nervoso entérico.”

O processo da defecacao inicia-se com um
periodo pré-defecatorio, com duracao inferior ou
igual a uma hora, durante o qual ocorre um aumen-
to da frequéncia e amplitude das ondas de propa-
gacdo e propulsio das fezes no sentido dista.*!-**

Quando as fezes alcancam a sigmoide e o reto,
verifica-se distensao luminal que induz o reflexo
retoanal inibitorio e consequente relaxamento do
esfincter anal interno. Concomitantemente, 0coOrI-
re ativacao dos nervos esplancnicos, com posterior
conducio da informacao através da medula espi-
nhal até ao cortex cerebral. Em situacoes normais
e socialmente adequadas, sao transmitidos esti-
mulos nervosos eferentes cerebrais que, através
do nervo pudendo, conduzem ao relaxamento do
pavimento pélvico incluindo o musculo puborec-
talis, com abertura do angulo retoanal, descida do
perineo e relaxamento do esfincter anal externo
facilitando a evacuacdo.”

Obstipacao terminal
A obstipacio terminal resulta de um mecanismo
defecatorio alterado e traduz, em termos gerais,
a dificuldade na expulsao de fezes a partir do
ret0.4’26’27

Sintomas como sensacao de evacuacgdo incom-
pleta, esforco defecatorio prolongado e recurso a
extracao digital das fezes, compressao do perineo
ou apoio vaginal para auxiliar a evacuac¢do sao
muito sugestivos de obstipacdo terminal.®*®

Este subtipo de obstipacao pode resultar de
alteracoes estruturais, funcionais ou de uma com-
binacao de ambas. As causas estruturais englobam
o retocelo, enterocelo, sigmoidocelo, invaginacao
retal e sindrome do perineo descido. Por sua vez,
sao consideradas causas funcionais a dissenergia
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do pavimento pélvico ou anismo e a hiposensibi-
lidade retal. Contudo, existe evidéncia crescente
de que alteracoes estruturais do plexo mioentérico
colico coexistirdo com alteracdes estruturais do
pavimento pélvico ou estardo na base de causas
consideradas funcionais de obstipacao terminal***°.

Causas estruturais
Retocelo
O retocelo corresponde a hernia¢éo do reto através
do septo retovaginal, conduzindo a uma protusao
na parede posterior da vagina.>?$3'3233* E con-
siderado clinicamente relevante quando possui
dimensodes superiores a 2cm, e/ou associado a ne-
cessidade de compressao vaginal ou perineal para
esvaziamento do seu conteudo.*®

O tratamento dirigido € cirurgico, com vista a
reparacao do septo retovaginal.?®

No entanto, esta alteracdo estrutural pode estar
presente em até 81% das mulheres assintomati-
cas’ e a sua presenca nao se correlaciona com a
gravidade da obstrucao defecatoria.**'** Por outro
lado, frequentemente o retocelo sera “a ponta do
iceberg”® e os resultados cirtrgicos a longo prazo
podem ser insatisfatorios.>**°

Tendo em conta os aspectos supracitados
questiona-se se o retocelo sera causa ou conse-
quéncia da dificuldade defecatoria.>**

Enterocelo e sigmoidocelo

O enterocelo e sigmoidocelo correspondem a her-
niacdo de intestino delgado ou sigmoide, respetiva-
mente, através dos ligamentos uterosagrados cau-
sando uma separacao do septo retovaginal.?*>"2%

Se clinicamente significativos, a cirurgia é uma
opcao terapéutica com elevado sucesso na repara-
cdo do defeito anatomico.?>3"#0:#

No entanto, a presenca destas alteracdes estru-
turais também foi documentada em doentes com
incontinéncia anal,*® alguns autores nao constata-
ram associacdo entre a sua presenca e a dificuldade
defecatoria e os resultados funcionais da cirurgia
sdo variaveis.*2#3237:40

Assim, também surgem duvidas de que estas al-
teracoes sejam a causa da obstipacdo ou o resultado
de alteracao defecatoria pré-existente.*

Invaginacao e prolapso retal
A invaginacao da parede retal pode limitar-se ao

reto (intra-retal), prolongar-se para o canal anal
(intra-anal) ou exteriorizar-se através do anus
denominando-se, neste caso, de prolapso retal
completo.** Estes diferentes graus nao sao ne-
cessariamente sequenciais,”®** sendo que apenas
2% dos doentes com invaginacao desenvolvem
prolapso retal completo.***

Os sintomas de dificuldade defecatéria surgem
habitualmente nos casos de invaginacao intra-anal
ou prolapso retal completo.*

Num estudo,” em doentes com obstipacao e
prolapso retal, foi avaliado o tempo de transito
colico por cintigrafia, antes e apds cirurgia de
correcdo. Os autores constataram que a maioria
destes doentes apresenta alteracdo da motilidade
colica e que esta se mantém apos cirurgia. Além
disso, em até 75% dos casos pode ocorrer incon-
tinéncia anal.**

Sindrome do perineo descido
A sindrome do perineo descido é uma entidade
clinica caracterizada por uma descida excessiva
do perineo durante a defecacao, embora também
possa ocorrer em repouso.”**>! Considera-se
que resulta de uma diminuicio da tonicidade
da musculatura do pavimento pélvico por idade
avancada,’>’ lesao muscular ou do nervo pudendo
durante o parto*>*>* bem como por esforco defe-
catorio excessivo e repetitivo.**>°

O tratamento consiste na correcao do esforco
defecatorio excessivo e técnica de biofeedback.*>

O significado clinico desta entidade tem sido, no
entanto, discutido.”®*! Foi identificada apenas asso-
ciacao entre o grau de descida perineal e os sintomas
resultantes do prolapso de orgios pélvicos e nao se
constatou correlacdo entre o grau de extensao desta
sindrome e os sintomas anoretais referidos por estes
doentes.” Por outro lado, foi constatado que a desci-
da perineal excessiva, determinada radiologicamente,
néo é indicativa de sintomatologia mais grave ou de

pior qualidade de vida.”!

Causas funcionais
Dissenergia do pavimento pélvico/anismo
A dissenergia pélvica ou anismo traduz a contra-
cao paradoxal ou aauséncia de relaxamento do
esfincter anal externo ou do musculo puboretal
durante a defecacdo.83+3657

Esta alteracio tem sido identificada em doentes
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com alteracdes motoras extrapiramidais como na
Doenca de Parkinson, pelo que alguns autores
a consideram um fenémeno disténico focal.>*°

O seu diagnostico baseia-se nos achados ao toque
retal, na manometria anoretal ou na defecografia. !

No entanto, varios autores tém colocado em
questao a existéncia desta entidade.** Alguns
estudos mostraram que a contracao paradoxal do
esfincter anal é um achado comum em individuos
normais,***** individuos com obstipa¢do croni-
ca®%%* mas também com incontinéncia fecal.®1:6>6
Por outro lado, num estudo efetuado com mano-
metria anoretal em ambiente de laboratdrio e
em ambulatorio, 80% dos doentes com suspeita
de anismo no laboratorio apresentava manometria
normal em ambulatorio sugerindo que esta enti-
dade podera ser um artefacto laboratorial.®> Tendo
em conta estes aspetos, varios autores sugerem
que o anismo, como verdadeira entidade, é uma
alteracdo rara®3,

Hiposensibilidade retal

Define-se hiposensibilidade retal como uma
diminuicdo da sensibilidade do reto a diversos
estimulos, nomeadamente distensao retal pelo
conteudo fecal.*=®

A hiposensibilidade retal foi identificada em até
23% dos doentes com obstipacio e sem disfunc¢ao
neurologica clinicamente identificada, mas também
em 10% dos doentes com incontinéncia fecal,”
sendo a patogénese destas associacdes pouco es-
clarecida.®”7!

Esta entidade pode ser subdividida em “se-
cunddria”, “primdria” ou podem coexistir ambas
as alteracoes. O primeiro caso resulta de uma
alteracao das propriedades biomecanicas do reto
como, por exemplo, no megareto, sendo necessaria
uma maior distensao retal para induzir o mesmo
estimulo sensorial.®”® A “primaria” surge por
disrupcao ou disfuncao da via neuronal aferente,
desde os quimio ou barorecetores no sistema ner-
v0so mioentérico ao cortex cerebral.

Permanece por confirmar inequivocamente se
a hiposensibilidade retal ¢ causa ou consequéncia
desta disfuncao evacuatoria.®”

DISCUSSAO
Na atualidade, a obstipacao terminal é considerada
uma entidade heterogénea, de fisiopatologia nao
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totalmente esclarecida®*%’* e caracterizada por
disfunc¢io ou alteracdo estrutural anoretal ou do
pavimento pélvico.***” Contudo, questiona-se se
as diversas alteracoes serao a causa ou consequén-
cia deste subtipo de obstipacdo.*”>'?**> Além disso,
existe evidéncia crescente de que a obstipacao ter-
minal néo resulta apenas de uma disfuncao anoretal
ou do pavimento pélvico.'®+*°

Sabe-se que a defecacao surge na sequéncia de
um padrao peculiar de propagacao de contracoes
colicas de elevada amplitude,"*” com inicio uma
hora antes da expulsdo de fezes.** Num estudo'®
de manometria colica em individuos saudaveis
e doentes com obstipacao terminal, verificou-se
que ambos apresentavam uma frequéncia global
de sequéncias de propagacao motora anterograda
semelhante. Porém, enquanto que os individuos
saudaveis apresentavam um gradiente descendente
da frequeéncia destas contracoes no sentido dis-
tal, os doentes, pelo contrério, apresentavam um
aumento destas sequéncias no colon esquerdo e
de amplitude significativamente menor. Em ambos
os grupos, todos os episodios de defecacao foram
precedidos por sensacao de urgéncia defecatoria.
No entanto, os doentes apresentavam aboli¢do
do aumento normal da frequeéncia e amplitude
de sequéncias de propagacao no periodo pré-
defecatorio. Constatou-se também que o grupo de
doentes apresentava um aumento da frequéncia
das sequéncias de propagacao retrograda, sobre-
tudo no colon esquerdo. Assim, nos doentes com
obstipacio terminal parece existir uma dissociacdo
sensorio-motora, ou seja, manutencao do impulso
defecatorio nao acompanhado das sequéncias de
propagacdo motora correspondentes'®.

Estudos recentes sugerem a existéncia de uma
etiologia neurogliopdtica em alguns casos*-°.
Bassoti G. et al *° estudaram os aspetos neuropa-
tologicos de pecas operatorias de doentes com
obstipacao terminal e sintomas refratarios, subme-
tidos a cirurgia de ressecao colica, sem alteracoes
inflamatorias, da musculatura lisa ou displasia
neuronal intestinal. Com recurso a métodos imu-
nohistoquimicos, os autores identificaram uma
expressao significativamente diminuida de S100,
marcador de células gliais, nos plexos mioenté-
rico e submucoso. Além disso, constataram uma
expressdo diminuida da enolase especifica do
neuronio, utilizada como marcador do sistema
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nervoso entérico, no plexo submucoso, nao se
observando alteracdes nas células intersticiais de
Cajal, comparativamente ao grupo controlo. Estes
achados sao consistentes com uma perda significa-
tiva de células gliais entéricas em ambos os plexos
¢ uma diminuicdo dos neuronios entéricos no
plexo submucoso.” As células gliais sao a popu-
lacdo celular mais abundante do sistema nervoso
entérico sendo classicamente associadas a funcio
de suporte.'>®77 Além disso, diversos estudos tém
demonstrado um papel na neurotransmissao enté-
rica, nomeadamente na promocao de sinapses’"
e na manutencdo da homeostasia dos neurénios
entéricos.'* Estes dados, no seu conjunto, sugerem
que as células gliais entéricas podem orquestrar
a atividade motora gastrintestinal.”® Foi sugerido
ainda que a manutencao das células de Cajal e dos
neuronios motores a nivel do plexo mioentérico,
pode explicar a preservacdao de alguma atividade
motora colica identificada neste grupo de doentes.”

Num outro estudo,?® analisaram-se amostras de
parede retal de doentes com obstipacao terminal
e invaginacao retal, submetidos a ressecao retal
transanal, por insucesso terapéutico. O estudo
imunohistoquimico das amostras permitiu verificar
uma diminuicao das células gliais e um aumento
das células intersticiais de Cajal nos plexos mioen-
térico e submucoso. Nao foram identificadas dife-
rencas no niumero de neuronios entéricos entre os
doentes e o grupo controlo. Uma vez que a perda
de células gliais parece ser um elemento constante
em varias formas de obstipacao “funcional” 080>
foi proposta uma origem neurogliopatica nestes
casos. Em modelos animais, a perda seletiva des-
tas células foi atribuida a gliotoxinas especificas,®
causas infecciosas®*® ou alteracoes do ambiente
entérico,’” no entanto, a documentacao destes
fatores etiologicos ¢ dificil nos humanos. Neste
estudo, foi avaliada paralelamente a influéncia das
hormonas sexuais na motilidade colica.” De acordo
com dados existentes na Literatura, estas hormo-
nas podem estar envolvidas em alguns tipos de
obstipacio por efeitos inibitorios na musculatura
lisa.®*° A analise imunohistoquimica das amostras
retais demonstrou uma diminuicao dos receptores
de estrogénios nas células gliais, o que poderia
representar um mecanismo compensatorio em
resposta a um aumento de estrogénios. Relativa-
mente aos receptores de progesterona, estes apenas

estavam expressos nas células intersticiais de Cajal,
tanto nos doentes como no grupo controlo, o que
pode sugerir um papel minor da progesterona na
fisiopatologia da obstipacao terminal.?

Deste modo, alteracdes no circuito neuroentérico
podem estar na base fisiopatologica deste tipo de
doenga.l6,29,30,91,92

Em resumo, numa proporcao de doentes com
obstipacdo terminal, as alteracoes estruturais po-
dem localizar-se no célon. Este conhecimento per-
mitird antever que alguns casos nao responderao
a terapéutica meédico-cirurgica tradicional.'®* Ter
em mente estes conceitos possibilita uma melhor
gestdo das expectativas do doente e do médico face
as intervencdes terapéuticas propostas.

Esta nova perspetiva da fisiopatologia da obsti-
pacao terminal podera ser o impulso para a pesquisa
de novos alvos terapéuticos, com vista ao restabeleci-
mento da funcdo do sistema nervoso entérico.>>”” |
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