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RESUMO
Introdução: A obstipação terminal, um dos subtipos de obs-
tipação mais comuns, refere- se  à  dificuldade  na  expulsão  
de  fezes a partir do reto. A sua base fisiopatológica não está  
esclarecida.  Objetivo: revisão da evidência científica deste tipo 
de obstipação e dos avanços recentes da sua fisiopatologia.
Métodos: Revisão da literatura publicada no Pubmed desde 
novembro de 1965 a setembro de 2015.
Resultados: Classicamente a obstipação terminal era atribuí-
da a uma disfunção ou  alteração estrutural anoretal ou do 
pavimento pélvico. Estudos recentes de manometria cólica e 
análise histopatológica apontam para a existência de altera-
ções cólicas num subgrupo de doentes. As alterações mano-
métricas incluem a abolição do aumento normal da frequência 
e amplitude das sequências de propagação motora no período 
pré- defecatório e o aumento da frequência das sequências 
de propagação de sentido retrógrado no cólon esquerdo. His-
tologicamente foi documentada uma diminuição das células 
gliais nos plexos mioentérico e submucoso.
Conclusões: A obstipação terminal pode resultar de alterações 
anoretais ou do pavimento pélvico mas também de alterações 
cólicas, o que poderá explicar casos de refratariedade tera-
pêutica. O reconhecimento de uma possível origem neuroglio-
pática pode ser o impulso para uma melhor compreensão da 
fisiopatologia da obstipação terminal e o desenvolvimento de 
novos alvos terapêuticos.

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.
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Obstructed defecation - is it a pelvic or colorectal disorder? 
Obstipação terminal – disfunção do pavimento pélvico 
ou disfunção coloretal?
M. EUSÉBIO1, J. RAMOS2 

INTRODUÇÃO
A obstipação crónica é um dos problemas gas-
trintestinais mais comuns estimando- se uma pre-
valência entre 2 e 27%.1,2 A  maioria dos doentes  
não necessita de tratamento ou requer intervenção  
terapêutica mínima, como medidas dietéticas ou 
suplementos de fibras.3,4 No entanto, um grupo de 
doentes apresenta sintomas com impacto negativo 
na sua qualidade de vida, refratários a estas medidas 
terapêuticas iniciais, o que pode condicionar um 
desafio terapêutico.3-5 O conhecimento da fisio-
patologia da obstipação é fundamental para uma 
abordagem terapêutica eficaz.3,5 Este artigo tem 
como objetivo rever a evidência científica existente 
sobre as alterações fisiopatológicas subjacentes à 
obstipação terminal.

MATERIAL E MÉTODOS
Foi  realizada  uma  pesquisa  na  base  de  dados  
Pubmed e de livros científicos utilizando as seguin-
tes combinações de palavras- chave: constipation, 
obstructed  defecation, pelvic outlet obstruction,  
dyssynergic  defecation, colonic manometry. Foram 
excluídos editoriais, cartas ao editor bem como ar-
tigos que, após leitura do título, resumo ou leitura 
integral, se revelassem inadequados para otema. 
Foram incluídas as publicações desde novembro 
de 1965 a setembro de 2015.

RESULTADOS
Definição de obstipação
A obstipação é definida pela presença de critérios de 
Roma III nos três meses prévios e com início pelo 
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menos seis meses antes do diagnóstico (Quadro 1).6

Etiologia
A  obstipação  pode  ser  manifestação  de  doença  
coloretal, endócrino- metabólica, neurológica,  mio-
pática,  ter  causa  dietética  ou  ser   secundária  a 
fármacos.7,8 No entanto, mais frequentemente, não 
se identifica uma causa pelo que se classifica como 
primária, funcional ou idiopática.8 Esta pode ser 
dividida em três subtipos: obstipação de trânsito 
lento, de trânsito normal e alteração da defecação 
ou obstipação “terminal”.3,7,8 Num estudo com 
cerca de 1000 doentes avaliados por obstipação 
primária, 59% apresentavam  obstipação de trânsito 
normal, 25% obstipação terminal, 13% obstipação 
de  trânsito lento e em 3% coexistiam os dois úl-
timos subtipos.9

Na população em geral, estima- se que a preva-
lência  da   obstipação terminal seja de 7%.10

Para melhor compreensão desta entidade são 
descritos, de forma sucinta, os mecanismos nor-
mais do funcionamento cólico e da defecação.

Função cólica
O  resíduo  alimentar  não  absorvido e não digerido 
é submetido a fermentação por ação da flora bac-
teriana e a um processo de desidratação no cólon, 
sendo absorvidos cerca de 1000- 1500mL de água e 
electrólitos por dia. A musculatura cólica desempe-
nha um papel essencial nestes mecanismos: atrasa a 
passagem do conteúdo ao longo do cólon, promove 
a sua mistura e contacto com a mucosa, favorecen-
do assim a absorção de água. Além disso, permite 
o armazenamento de fezes entre as defecações e a 

sua propulsão em direção ao ânus. Estima- se que o 
tempo de trânsito cólico num indivíduo saudável 
seja, em média, de 35 horas.3

O cólon possui uma inervação extrínseca, 
através dos nervos simpáticos e parassimpáticos, 
e uma inervação intrínseca. Esta última provém 
do sistema nervoso entérico e funciona como 
principal regulador da motilidade cólica por me-
canismos independentes de estímulos cerebrais 
ou medulares. O sistema nervoso entérico engloba 
uma rede nervosa única, constituída por diferentes 
tipos de neurónios que se organizam em diversos 
plexos. Destes, o plexo mioentérico, situado entre 
as camadas musculares longitudinal e circular, 
controla o funcionamento da musculatura cólica, 
enquanto que o plexo submucoso regula a função 
de transporte e absorção através da mucosa.11 Este 
sistema nervoso tem como principais constituintes 
os neurónios e as células gliais entéricas.12 Além da 
função de suporte, as células gliais parecem desem-
penhar um papel na homeostasia deste sistema.13,14

As células intersticiais de Cajal representam 
outro tipo de população celular existente no có-
lon, sendo capazes de gerar estímulos eléctricos e, 
portanto, contrações da musculatura lisa, de um  
modo  rítmico. Além  desta função de pacemaker 
intestinal, medeiam a sinalização neuronal entre 
os nervos entéricos e a musculatura cólica, de-
sempenhando um papel essencial na regulação da 
atividade peristáltica intestinal.3

A manometria cólica, exame em que se utiliza 
um catéter com múltiplos sensores para medir a 
pressão intraluminal do cólon, permitiu um cres-
cente conhecimento da motilidade cólica. Estudos 

n QUADRO 1 
Critérios de diagnóstico de obstipação funcional – Roma III

Presença de pelo menos 2 dos seguintes critérios*:

1.   < 3 dejecções por semana

2.   Fezes duras em pelo menos 25% das dejecções

3.   Manobras manuais para facilitar a evacuação em  ≥ 25%  dejecções (por exemplo, extracção digital, apoio do pavimento pélvico)

4.   Esforço excessivo em pelo menos 25% das dejecções

5.   Sensação de evacuação incompleta em ≥ 25%  dejecções

6.   Sensação de obstrução ou bloqueio anorectal em ≥ 25% dejecções

*Critérios presentes nos últimos 3 meses e com início pelo menos 6 meses antes do diagnóstico. Os doentes devem cumprir critérios insuficientes para síndrome do 
intestino irritável.
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com recurso a esta técnica permitiram identificar 
padrões complexos de propagação motora, que 
ocorrem na maior parte do cólon, sendo a defeca-
ção o resultado final deste processo.15-20

A manometria cólica inicialmente desenvolvi-
da, de baixa resolução, identificou quatro padrões 
de propagação motora: sequências propagadoras 
de elevada amplitude, sequências propagadoras 
de baixa amplitude, sequências motoras “não 
propagadoras” e raros eventos de propagação 
retrógrada.16

O aperfeiçoamento tecnológico, com a elabo-
ração de catéteres com maior número de sensores 
separados por distâncias mais curtas, permitiu 
aprimorar a deteção de alterações na pressão 
intraluminal cólica. Esta técnica, designada de 
manometria de alta resolução, demonstrou que 
muitos dos eventos classificados como sequências 
não propagadoras na manometria de baixa resolu-
ção, correspondem, na verdade, a sequências de 
propagação de curta distância e, frequentemente, 
de sentido retrógrado. Assim, com este método 
mais recente e de maior  capacidade discriminativa, 
determinaram- se cinco padrões de propagação mo-
tora: sequências propagadoras de elevada amplitu-
de e padrões motores de menor amplitude (cíclicos, 
isolados de curta propagação, isolados de longa 
propagação e de propagação retrógrada lenta).15

As sequências propagadoras de elevada amplitu-
de correspondem a ondas propulsoras (amplitude 
pico- vale superior a 116mmHg), com origem no  
cólon proximal, de sentido anterógrado e com uma 
longa extensão de  propagação.15

Estas sequências são ativadas pela distensão lu-
minal e por estímulos químicos (bisacodil, entre 
outros)21,22 e aumentam com a refeição.15,18,21

Os  padrões motores cíclicos são ondas propa-
gadoras  repetitivas  de menor amplitude (23,1 ±  
21,4mmHg) e de sentido anterógrado, retrógrado 
ou síncrono,  tendo  a  maioria  destes  eventos  ori-
gem  no  cólon  sigmóide.  Estes padrões aumentam 
com a refeição, particularmente os com origem no 
cólon sigmóide e de sentido retrógrado.15

Os  padrões  motores  isolados, por sua vez,  cor-
respondem a eventos únicos, dissociados de outras 
sequências propagadoras. Os de curta propagação 
apresentam sentido anterógrado ou retrógrado e 
podem ter origem no cólon proximal ou sigmóide. 
Os de longa propagação têm, na maioria dos casos, 

origem no cólon proximal e sentido anterógrado 
atingindo o cólon descendente ou sigmóide.

Os padrões motores de propagação retrógrada 
lenta são eventos raros, com origem no cólon 
sigmóide, percorrendo uma longa distância mas a 
uma reduzida velocidade.15

Defecação
O mecanismo da defecação depende de uma função 
sensoriomotora integrada e coordenada na qual 
participam o sistema nervoso central, a medula 
espinhal, os nervos periféricos (viscerais e somá-
ticos) e o sistema nervoso entérico.23

O processo da defecação inicia- se com um 
período pré- defecatório, com duração inferior ou 
igual a uma hora, durante o qual ocorre um aumen-
to da frequência e amplitude das ondas  de propa-
gação e propulsão das fezes no sentido dista.l3,11,24

Quando as fezes alcançam  a  sigmóide  e  o  reto,  
verifica- se  distensão luminal que induz o reflexo 
retoanal inibitório e consequente  relaxamento do 
esfíncter anal interno. Concomitantemente,   ocor-
re ativação dos nervos esplâncnicos, com posterior 
condução da informação através da medula espi-
nhal até  ao  córtex  cerebral. Em situações  normais  
e  socialmente  adequadas,  são transmitidos  estí-
mulos  nervosos  eferentes  cerebrais  que,  através  
do  nervo pudendo, conduzem ao relaxamento do 
pavimento pélvico incluindo o músculo puborec-
talis, com abertura do ângulo retoanal, descida do 
períneo e relaxamento do esfíncter anal externo 
facilitando a evacuação.25

Obstipação terminal
A obstipação terminal resulta de um mecanismo 
defecatório alterado e traduz, em termos gerais, 
a dificuldade na expulsão de fezes a partir do 
reto.4,26,27

Sintomas como sensação de evacuação incom-
pleta, esforço defecatório prolongado e recurso a 
extração digital das fezes, compressão do períneo 
ou apoio vaginal para auxiliar a evacuação são 
muito sugestivos de obstipação terminal.8,28

Este subtipo de obstipação pode resultar de 
alterações estruturais, funcionais ou de uma com-
binação de ambas. As causas estruturais englobam 
o retocelo, enterocelo, sigmoidocelo, invaginação 
retal e síndrome do períneo descido. Por sua vez, 
são consideradas causas funcionais a dissenergia 
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do pavimento pélvico ou anismo e a hiposensibi-
lidade retal. Contudo, existe evidência crescente 
de que alterações estruturais do plexo mioentérico 
cólico coexistirão com alterações estruturais do 
pavimento pélvico ou estarão na base de causas 
consideradas funcionais de obstipação terminal29,30.

Causas estruturais
Retocelo 
O retocelo corresponde a herniação do reto através 
do septo retovaginal, conduzindo a uma protusão 
na parede posterior da vagina.3,28,31,32,33,34 É con-
siderado clinicamente relevante quando possui 
dimensões superiores a 2cm, e/ou associado a ne-
cessidade de compressão vaginal ou perineal para 
esvaziamento do seu conteúdo.28

O tratamento dirigido é cirúrgico, com vista à 
reparação do septo retovaginal.28

No entanto, esta alteração estrutural pode estar 
presente em até 81% das mulheres assintomáti-
cas31 e a sua presença não se correlaciona com a 
gravidade da obstrução defecatória.4,31,32 Por outro 
lado, frequentemente o retocelo será “a ponta  do  
iceberg”35 e os resultados  cirúrgicos  a  longo  prazo  
podem  ser insatisfatórios.34,36

Tendo em conta os aspectos supracitados 
questiona- se se o retocelo será causa ou conse-
quência da dificuldade defecatória.32,35

Enterocelo e sigmoidocelo
O enterocelo e sigmoidocelo correspondem a her-
niação de intestino delgado ou sigmóide, respetiva-
mente, através dos ligamentos uterosagrados cau-
sando uma separação do septo retovaginal.28,37,38,39

Se clinicamente significativos, a cirurgia é uma 
opção terapêutica com elevado sucesso na repara-
ção do defeito anatómico.35,37,40,41

No entanto, a presença destas alterações estru-
turais também foi documentada em doentes com 
incontinência anal,39 alguns autores não constata-
ram associação entre a sua presença e a dificuldade 
defecatória e os resultados funcionais da cirurgia 
são variáveis.31,34,35,37,40

Assim, também surgem dúvidas de que estas al-
terações sejam a causa da obstipação ou o resultado 
de alteração defecatória pré- existente.38

Invaginação e prolapso retal 
A  invaginação da parede retal pode limitar- se  ao 

reto (intra- retal), prolongar- se para o canal anal 
(intra- anal) ou exteriorizar- se através do ânus 
denominando- se, neste caso, de prolapso retal  
completo.4,42 Estes diferentes graus não são ne-
cessariamente sequenciais,28,43 sendo que apenas  
2% dos doentes com invaginação desenvolvem 
prolapso retal completo.34,43

Os sintomas de dificuldade defecatória surgem 
habitualmente nos casos de invaginação intra- anal 
ou prolapso retal completo.4

Num estudo,44 em doentes com obstipação e 
prolapso retal, foi avaliado o tempo de trânsito 
cólico por cintigrafia, antes e após cirurgia de 
correção. Os autores  constataram  que a maioria  
destes  doentes  apresenta  alteração da motilidade 
cólica e que esta se mantém após cirurgia. Além 
disso, em até 75% dos casos pode ocorrer incon-
tinência anal.45–47

 
Síndrome do períneo descido
A síndrome do períneo descido é uma entidade 
clínica caracterizada por uma descida excessiva 
do períneo durante a defecação, embora também 
possa ocorrer em repouso.3,4,48–51 Considera- se  
que  resulta  de  uma  diminuição da tonicidade 
da musculatura do pavimento pélvico por idade 
avançada,52,53 lesão muscular ou do nervo pudendo 
durante o parto4,53,54 bem como por esforço defe-
catório excessivo e repetitivo.4,49,50

O  tratamento  consiste  na  correção  do  esforço  
defecatório  excessivo e técnica de biofeedback.49,55

O significado clínico desta entidade tem sido, no 
entanto, discutido.50,51 Foi identificada apenas asso-
ciação entre o grau de descida perineal e os sintomas 
resultantes do prolapso de orgãos pélvicos e não se 
constatou correlação entre o grau de extensão desta 
síndrome e os sintomas anoretais referidos por estes 
doentes.50 Por outro lado, foi constatado que a desci-
da perineal excessiva, determinada radiologicamente, 
não é indicativa de sintomatologia mais grave ou de 
pior qualidade de vida.51

Causas funcionais
Dissenergia do pavimento pélvico/anismo
A  dissenergia  pélvica  ou  anismo  traduz  a  contra-
ção  paradoxal  ou  a ausência  de  relaxamento  do  
esfíncter  anal  externo  ou  do  músculo  puboretal 
durante a defecação.28,34,56,57

Esta alteração tem sido identificada em doentes 
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com alterações motoras extrapiramidais  como  na  
Doença  de  Parkinson,  pelo  que  alguns  autores  
a consideram um fenómeno distónico focal.58–60

O seu diagnóstico baseia- se nos achados ao toque 
retal, na manometria anoretal ou na defecografia.56,61

No entanto, vários autores têm colocado em 
questão a existência desta entidade.61,62 Alguns 
estudos mostraram que a contração paradoxal do 
esfíncter anal é um achado comum em indivíduos 
normais,61,63,64 indivíduos com obstipação cróni-
ca61,63,64 mas também com incontinência fecal.61,65,66 
Por outro lado, num estudo efetuado com  mano-
metria  anoretal  em  ambiente  de laboratório e 
em ambulatório, 80% dos doentes com suspeita 
de anismo no laboratório apresentava manometria 
normal em ambulatório sugerindo que esta enti-
dade poderá ser um artefacto laboratorial.63 Tendo 
em conta estes aspetos, vários autores sugerem 
que o anismo, como verdadeira entidade, é uma 
alteração rara61,63.

Hiposensibilidade retal
Define- se hiposensibilidade retal como uma 
diminuição da  sensibilidade do reto a diversos  
estímulos, nomeadamente distensão retal pelo  
conteúdo fecal.67–69

A hiposensibilidade retal foi identificada em até 
23% dos doentes com obstipação e sem disfunção 
neurológica clinicamente identificada, mas também 
em 10% dos doentes com incontinência fecal,70 
sendo a patogénese destas associações pouco es-
clarecida.67,69,71

Esta entidade pode ser subdividida em “se-
cundária”, “primária” ou podem coexistir  ambas  
as  alterações.  O  primeiro caso resulta  de  uma  
alteração  das propriedades biomecânicas do reto 
como, por exemplo, no megareto, sendo necessária 
uma maior distensão retal para induzir o mesmo 
estímulo sensorial.67,68 A “primária” surge por 
disrupção ou disfunção da via neuronal aferente, 
desde os quimio ou barorecetores no sistema ner-
voso mioentérico ao córtex cerebral.

Permanece por confirmar inequivocamente se 
a hiposensibilidade retal é causa ou consequência 
desta disfunção evacuatória.67

DISCUSSÃO
Na atualidade, a obstipação terminal é considerada 
uma entidade heterogénea, de fisiopatologia não 

totalmente esclarecida29,30,72 e caracterizada por  
disfunção ou alteração estrutural anoretal ou do 
pavimento pélvico.4,26,73 Contudo, questiona- se se 
as diversas alterações serão a causa ou consequên-
cia deste subtipo de obstipação.27,31,32,35 Além disso, 
existe evidência crescente de que a obstipação ter-
minal não resulta apenas de uma disfunção anoretal 
ou do pavimento pélvico.16,29,30

Sabe- se que a defecação surge na sequência de 
um padrão peculiar  de propagação de contrações 
cólicas de elevada amplitude,15,74,75 com início uma 
hora antes da expulsão de fezes.24 Num estudo16 
de manometria cólica em indivíduos saudáveis 
e doentes com obstipação terminal, verificou- se 
que ambos apresentavam uma frequência global 
de  sequências de propagação motora anterógrada   
semelhante. Porém, enquanto que os indivíduos    
saudáveis apresentavam  um gradiente descendente  
da  frequência  destas contrações no sentido dis-
tal, os doentes, pelo contrário, apresentavam um  
aumento  destas sequências no cólon  esquerdo e  
de amplitude significativamente menor. Em ambos  
os  grupos, todos os episódios de defecação  foram  
precedidos  por sensação de urgência defecatória. 
No entanto, os doentes apresentavam abolição 
do aumento normal da frequência e amplitude 
de sequências de propagação no período  pré- 
defecatório. Constatou- se também que o   grupo  de   
doentes apresentava um  aumento da frequência   
das   sequências   de   propagação retrógrada,  sobre-
tudo no cólon esquerdo. Assim, nos doentes com 
obstipação terminal  parece existir uma dissociação 
sensório- motora, ou seja, manutenção do impulso 
defecatório não acompanhado das sequências de 
propagação motora correspondentes16.

Estudos recentes sugerem a existência de uma 
etiologia neurogliopática em alguns casos29,30. 
Bassoti G. et al 30 estudaram os aspetos neuropa-
tológicos de peças operatórias de doentes com 
obstipação terminal e sintomas refratários, subme-
tidos a cirurgia de resseção cólica, sem alterações 
inflamatórias, da musculatura lisa ou displasia 
neuronal intestinal. Com recurso a métodos imu-
nohistoquímicos, os autores identificaram uma 
expressão significativamente diminuída de S100, 
marcador de células gliais, nos plexos mioenté-
rico e submucoso. Além disso, constataram uma 
expressão diminuída da enolase específica do 
neurónio, utilizada como marcador do sistema 



28  REVISTA PORTUGUESA DE COLOPROCTOLOGIA | JAN/ABR 2016

ARTIGO DE REVISÃO
REVIEW ARTICLE

nervoso entérico, no plexo submucoso, não se 
observando alterações nas células intersticiais de 
Cajal, comparativamente ao grupo controlo. Estes 
achados são consistentes com uma perda significa-
tiva de células gliais entéricas em ambos os plexos 
e uma diminuição dos neurónios entéricos no 
plexo submucoso.13 As células gliais são a popu-
lação celular mais abundante do sistema nervoso 
entérico sendo classicamente associadas a função 
de suporte.12,76,77 Além disso, diversos estudos têm 
demonstrado um papel na neurotransmissão enté-
rica, nomeadamente na promoção de sinapses78,79 
e na manutenção da homeostasia dos neurónios 
entéricos.14 Estes dados, no seu conjunto, sugerem 
que as células gliais entéricas podem orquestrar 
a atividade motora gastrintestinal.30 Foi sugerido 
ainda que a manutenção das células de Cajal e dos 
neurónios motores a nível do plexo mioentérico, 
pode explicar a preservação de alguma atividade 
motora cólica identificada neste grupo de doentes.30

Num outro estudo,29 analisaram- se amostras de 
parede retal de doentes com obstipação terminal 
e invaginação retal, submetidos a resseção retal 
transanal, por insucesso terapêutico. O estudo 
imunohistoquímico das amostras permitiu verificar 
uma diminuição das células gliais e um aumento 
das células intersticiais de Cajal nos plexos mioen-
térico e submucoso. Não foram identificadas dife-
renças no número de neurónios entéricos entre os 
doentes e o grupo controlo. Uma vez que a perda 
de células gliais parece ser um elemento constante 
em várias formas de obstipação “funcional”,30,80–82 
foi proposta uma origem  neurogliopática  nestes  
casos.  Em  modelos  animais,  a  perda  seletiva des-
tas células foi atribuída a gliotoxinas específicas,83 
causas infecciosas84–86 ou alterações do ambiente 
entérico,87 no entanto, a documentação destes 
fatores etiológicos é difícil nos humanos. Neste 
estudo, foi avaliada paralelamente a influência das 
hormonas sexuais na motilidade cólica.29 De acordo 
com dados existentes  na  Literatura, estas hormo-
nas  podem  estar envolvidas em alguns tipos de 
obstipação por efeitos inibitórios na musculatura 
lisa.88–90 A análise imunohistoquímica das amostras 
retais demonstrou uma diminuição dos receptores 
de estrogénios nas células gliais, o que poderia 
representar um mecanismo compensatório 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 obstipação terminal.29

Deste modo, alterações no circuito neuroentérico 
podem estar na base fisiopatológica deste tipo de 
doença.16,29,30,91,92

Em resumo, numa proporção de doentes com 
obstipação terminal, as alterações estruturais po-
dem localizar- se no cólon. Este conhecimento per-
mitirá antever  que  alguns  casos  não  responderão  
à  terapêutica   médico- cirúrgica tradicional.16,30 Ter 
em mente estes conceitos possibilita uma melhor 
gestão das expectativas do doente e do médico face 
às intervenções terapêuticas propostas.

Esta nova perspetiva da fisiopatologia da obsti-
pação terminal poderá ser o impulso para a pesquisa 
de novos alvos terapêuticos, com vista ao restabeleci-
mento da função do sistema nervoso entérico.30,77   n
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