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RESUMO: A remoção cirúrgica da vesícula biliar é uma operação realizada há mais de um
século e nos últimos 25 anos foi objeto de inovação nos seus fundamentos técnicos, especial-
mente, em relação ao acesso e a exploração da via biliar principal. As indicações mais freqüentes
de colecistectomia são a litíase biliar e suas complicações (colecistite aguda, coledocolitíase,
colangite , pancreatite aguda biliar) e o câncer da vesícula biliar. Inicialmente, as colecistectomias
para tratamento da litíase biliar eram realizadas por meio de laparotomia. No fim do século vinte,
a colecistectomia passou a ser feita por meio de acessos menores como a minilaparotomia e em
seguida pela videolaparoscopia, que é o acesso considerado como padrão na atualidade. Mais
recentemente, a colecistectomia tem sido realizada, em caráter experimental ou excepcional, por
meio do acesso transgástrico e transvaginal. Os benefícios do acesso videolaparoscópico são
incontestáveis, mas o emprego desse acesso requer cautela e capacitação para minimizar a
incidência de lesões traumáticas da via biliar e de outras estruturas.

Descritores: Colecistectomia. Litíase. Doenças Biliares. Colelitíase. Colecistite Aguda.
Coledocolitíase. Pancreatite. Doença Aguda. Neoplasias da Vesícula Biliar.
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1- INTRODUÇÃO

A remoção cirúrgica da vesícula biliar (colecis-
tectomia) é uma operação que começou ser realizada
no fim do século dezenove. Os seus fundamentos de-
senvolveram-se no século vinte. Nos últimos 25 anos,
os seus princípios técnicos, especialmente, em rela-
ção ao acesso foram objeto de grandes inovações. A
colecistectomia está indicada no tratamento da litíase
biliar e suas complicações e nas neoplasias da vesícu-
la biliar. Inicialmente, as colecistectomias para trata-
mento da litíase biliar eram realizadas por meio de la-
parotomia. No fim do século vinte a colecistectomia

passou a ser feita por meio de acessos menores como
a minilaparotomia e em seguida pela videolaparos-
copia, que é o acesso considerado como padrão na
atualidade. Mais recentemente, a colecistectomia tem
sido realizada, em caráter experimental ou excepcio-
nal, por meio do acesso transgástrico e transvaginal.1,2

Dessa forma, em que pese as controvérsias, a cole-
cistectomia é uma operação passível de ser executa-
da através do acesso aos orifícios naturais do organis-
mo com auxílio da videoendoscopia e da trasilumina-
ção, habitualmente chamada de NOTES, as iniciais
das palavras "natural orifice transluminal endosco-
pic surgery"

Medicina (Ribeirão Preto) Simpósio: FUNDAMENTOS EM CLÍNICA CIRÚRGICA - 2ª Parte
2008; 41 (4): 429-44. Capítulo III



430

Colecistectomia: aspectos técnicos e indicações para o tratamento da litíase biliar e das neoplasias Medicina (Ribeirão Preto) 2008; 41 (4): 429-44.
Santos JS, Sankarankutty AK, Salgado Jr W, kemp R, Módena JLP, Elias Jr J, Castro e Silva Jr O. http://www.fmrp.usp.br/revista

2- INDICAÇÕES DA COLECISTECTOMIA

2.1- Litíse vesicular e suas complicações

A prevalência de cálculos biliares, nos adultos,
estimada mediante estudos epidemiológicos de necróp-
sia e de investigação clínica varia de 15 a 20%. A litíase
vesicular é rara na criança, começa a ser identificada
na adolescência, apresenta um marcado acréscimo na
incidência entre os 35 e 55 anos e aumenta, gradual-
mente, a partir dos 55 anos. Estimativas baseadas em
estudo de necropsia indicam que, aproximadamente,
50% dos pacientes idosos têm colelitíase aos 75 anos
de idade. A incidência da litíase biliar é maior nas mu-
lheres com múltiplas gestações e está, discretamente,
aumentada em pacientes obesos.3

Os cálculos biliares humanos são classificados
química e morfologicamente em duas categorias: cál-
culos de colesterol (amarelo-esbranquiçados) puros ou
mistos e cálculos pigmentares (pretos e marrons) (Fi-
gura 1); os últimos perfazem apenas 10% dos cálculos
vesiculares. Os defeitos metabólicos e da secreção de
lipídios biliares, a disfunção da vesícula biliar e a preci-
pitação de colesterol e sais de cálcio são fatores en-
volvidos na formação dos cálculos biliares. O aumen-
to da síntese de colesterol ocorre nos obesos, nas
usuárias de anticoncepcionais orais, na gravidez, no
envelhecimento, na diabetes melito, e na perda ponde-
ral acentuada.3,4

A hiposecreção de sais biliares que ocorre na
cirrose biliar e na colongite esclerosante e a perda
anormal observada na resseção ileal ou outras síndro-
mes de má absorção associadas ou não à hipersecreção
de colesterol também são fatores envolvidos na for-

mação dos cálculos. Estas alterações levam a super-
saturação de colesterol na bile com formação do nú-
cleo de cristais na vesícula biliar. Os cristais crescem
e unem se uns aos outros e com outros componentes
da bile como a mucina, bilirrubina e o cálcio formando
os cálculos.3,4

As hipóteses aventadas para formação dos cál-
culos pigmentares incluem a concentração excessiva
de bilirrubina não conjugada insolúvel, a deficiência
relativa da concentração de sais biliares para solubilizá-
la, além de outros fatores como o possível excesso de
cálcio e mucina na vesícula e a disfunção vesicular.
Há associações clínicas bem estabelecidas ou fatores
de risco para a litíase vesicular por cálculos pigmenta-
res. As mais importantes são a hemólise crônica como
a doença falciforme, a talassemia, a esferocitose he-
reditária, o uso de prótese de válvula cardíaca, a cir-
rose avançada, a infestação biliar por parasitas e a
infecção biliar bacteriana.3,4

Na história natural da litíase biliar, 40 a 60%
dos portadores de colelitíase são assintomáticos.5 A
incidência do desenvolvimento de sintomas varia de
10 a 30%, durante um seguimento de 2 a 15 anos.5

Dos pacientes que se tornam sintomáticos e, portanto
com indicação para colecistectomia, 60 a 70% se apre-
sentam sob a forma de colecistite calculosa; nesse
grupo, os sintomas são moderados e de interpretação
difícil em 20% dos casos. A colecistite aguda ocorre,
aproximadamente, em 20% dos casos, e cerca de 10%
apresentam outras complicações da colelitíase, como
icterícia, colangite e pancreatite.3 A incidência dessas
complicações aumenta nos pacientes idosos, onde
coexistem outras afecções como diabetes, disfunções
cardiorespiratórias e renais.

Figura 1: Tipos de cálculos encontrados na colelitíse4 (A) e imagem de cálculo grande com sombra acústica  observada
no exame de ultrassom abdominal.



431

Medicina (Ribeirão Preto) 2008; 41 (4): 429-44. Colecistectomia: aspectos técnicos e indicações para o tratamento da litíase biliar e das neoplasias
http://www.fmrp.usp.br/revista Santos JS, Sankarankutty AK, Salgado Jr W, kemp R, Módena JLP, Elias Jr J, Castro e Silva Jr O.

2.1.1- Colelitíase

A dor biliar é a principal queixa na maioria dos
pacientes sintomáticos com cálculos biliares. Embora
os pacientes com litíase biliar sintomática, geralmente
sejam considerados como portadores de "colecistite
crônica", esta não é uma designação completamente
precisa porque a formação de cálculos biliares prece-
de a inflamação.

A dor biliar é visceral, localiza-se no epigástrio
ou hipocôndrio direito, com freqüência, irradia-se para
o ombro direito e a escápula e resulta da obstrução
transitória do canal cístico pelos cálculos, seguida de
espasmo. A dor pode ser precipitada por uma refei-
ção, porém, mais comumente, não há evento estimu-
lante e a dor pode começar até mesmo à noite. A dor
biliar é constante, e não intermitente, assim o termo
"cólica" é inadequado. Uma crise típica consiste em
dor que aumenta durante 15 minutos a 1 hora, que
permanece em um platô durante 1 hora ou mais e,
depois, diminui lentamente. Em um terço dos pacien-
tes, a dor tem início súbito e, menos freqüentemente,
o alívio também é súbito. A dor que dura mais de 5 a 6
horas deve sugerir colecistite aguda6, 7.

Em ordem decrescente de freqüência, a dor é
mais observada no epigástrio, no hipocôndrio direito,
no hipocôndrio esquerdo e em várias partes do pre-
córdio ou da porção inferior do abdome 8. É incorreto
considerar a dor localizada em outro local, além do
quadrante superior direito, como "atípica" da litíase
biliar. A dor irradia-se para outras partes do abdome
ou para o dorso em mais da metade dos pacientes,
quase sempre para a escápula, porção média do dor-
so ou extremidade do ombro direito. A crise está as-
sociada a vômitos e sudorese na maioria dos pacien-
tes, e o vômito geralmente produz certo alívio. Como
nos outros tipos de dor visceral, o paciente com dor
biliar geralmente se apresenta inquieto e ativo durante
uma crise.

O intervalo entre as crises pode ser de sema-
nas, meses ou anos, e a imprevisibilidade de sua dura-
ção é uma característica da doença. A atividade da
doença tende a se manter com as mesmas caracterís-
ticas durante longos períodos. O exame físico geral-
mente é normal, mas alguns pacientes apresentam dor
no epigástrio e no hipocôndrio direito durante uma cri-
se de dor biliar6, 7.

A distensão crônica da vesícula biliar pode ser
causada pela obstrução crônica do canal cístico. A
vesícula biliar nesta condição contém um líquido

mucóide claro não infectado (vesícula hidrópica). Os
pacientes com vesícula hidrópica podem ou não apre-
sentar sintomas.

Aproximadamente 15% dos cálculos biliares
contêm cálcio suficiente para serem observados em
radiografias simples do abdome, mas, sem estudos
adicionais, não é possível ter certeza de que os cálcu-
los estão realmente dentro da vesícula biliar. Os prin-
cipais métodos para visualização dos cálculos biliares
são a ultra-sonografia (Figura 1) e o colecistograma
oral. A especificidade e a sensibilidade de ambos os
exames são muito altas, superando 95%. Embora a
ultra-sonografia seja o primeiro exame a ser solicita-
do, o colecistograma oral não deve ser considerado
um exame obsoleto. Se os resultados da ultrassono-
grafia forem negativos e a litíase ainda for considera-
da uma possibilidade, deve ser realizado um colecisto-
grama oral. Se tanto a ultra-sonografia abdominal quan-
to o colecistograma oral forem normais e os sintomas
forem altamente sugestivos, a ultra-sonografia endos-
cópica é uma opção para concluir a investigação.

A colecistectomia é o único tratamento definiti-
vo para a colelitíase e é indicada para a maioria dos
pacientes sintomáticos. A colecistectomia não é indi-
cada como operação profilática para pacientes assin-
tomáticos. Por outro lado, em função da prevalência
elevada da colelitíase em algumas regiões e da histó-
ria natural relativamente silenciosa da colelitíase as-
sintomática, a indicação da colecistectomia, nesta cir-
cunstância, é recomendada de forma seletiva: 9

Recomendações Fortes

• Suspeita ou risco de malignidade (cálculos associa-
dos com pólipo ≥ 1 cm, vesícula escleroatrófica, cál-
culo ≥ 3 cm de diâmetro);

• Colelitíase assintomática em pacientes com coledo-
colitíase;

• Doença hemolítica crônica;
• Candidatos a transplante de órgãos.

Recomendações Relativas

• Risco aumentado de evolução para colelitíase sinto-
mática: expectativa de vida maior que 20 anos, pa-
cientes portadores de cálculos > 1,5 cm ( risco de
colecistite aguda) e cálculos pequenos, menores que
0,3cm, e numerosos em função dos riscos de cole-
docolitíase e pancreatite biliar;

• Vesícula não funcionante;
• Pacientes com sintomas dispépticos vagos.
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Recomendações Questionáneis

• Pacientes que serão submetidos à cirurgia na cavi-
dade abdominal;

• Pacientes que têm dificuldade para o acesso aos
Serviços de Saúde.

A dor biliar é um evento que cede sem seqüe-
las, na maioria das vezes, com o tratamento sintomáti-
co Por outro lado, trata-se de um evento que identifica
os pacientes que podem apresentar complicações da
litíase biliar: colecistite aguda, coledocolitíse, colangite
e pancreatite aguda.7 Assim os pacientes portadores
de dor biliar devem ser preparados para a colecistec-
tomia. As vantagens da cirurgia por videolaparoscopia
e os progressos da anestesiologia para procedimentos
ambulatoriais, associada ao preparo educacional dos
pacientes e dos profissionais de saúde, têm possibilita-
do o tratamento dos pacientes com colelitíase sinto-
mática em regime de cirurgia ambulatorial.10,11

2.1.2- Colecistite aguda

A colecistite aguda pode resultar da estase biliar,
da infecção ou da isquemia da vesícula. Na maioria
dos casos (90%), há obstrução do ducto cístico por
cálculo. O processo inflamatório, inicialmente, é de
natureza química e há indícios de que concentrações
elevadas de sais biliares, colesterol e lisolecitina inici-
em esse processo. A estase aumenta a pressão vesi-
cular e impede o fluxo sangüíneo e linfático, propici-
ando o aparecimento de isquemia.12

A infecção é provavelmente um evento secun-
dário. A inflamação, a estase, e a isquemia favorecem
a proliferação bacteriana. A cultura da bile é positiva
em 50% dos casos sem perfuração da vesícula e, em
80%, nas gangrenas vesiculares. A incidência de cul-
tura positiva aumenta em função da idade, especial-
mente após os 60 anos. Os germes mais freqüentes
encontrados são entéricos aeróbios e anaeróbios; os
aeróbios mais observados são a Escherichia Coli,
Klebisiela, Proteus e Streptococcus fecalis. Os ana-
eróbios freqüentes são Peptostreptococus, Cloristri-
dium perfingens e Bacterióides fragilis. Uma inci-
dência alta de complicações pós-operatórias, sobretu-
do infecciosas, é observada em pacientes com cultura
biliar para bactérias patogênicas.13 Em cerca de 10%
dos casos, a infecção pode evoluir para empiema de
vesícula com grangrena enfisematosa, em virtude da
presença de anaeróbios. Os pontos de necrose da
parede vesicular podem perfurar, causando absces-
sos perivesiculares ou peritonite.

A colecistite aguda acalculosa que representa
2 a 10% de todos os casos de colecistite aguda; ocor-
rem mais freqüentemente em pacientes que estão gra-
vemente enfermos, com traumatismos, queimaduras
sepse, neoplasias e diabetes. O emprego da nutrição
parental total em pacientes hipotensos que necessi-
tam múltiplas transfusões de sangue, suporte ventila-
tório e que estão sépticos reúne condições favoráveis
ao desenvolvimento da colecistite aguda acalculosa.14

A patogênese não é totalmente compreendida, mas
provavelmente envolve alguma condição de estase
biliar com aumento da concentração biliar, isquemia
por hipoperfusão, agravada com a hipotensão e a
vasoconstrição simpática, lesão da mucosa, obstrução
funcional e invasão bacteriana.

Nos primeiros dias da crise biliar, a parede da
vesícula está hiperemiada, edemaciada e pode apre-
sentar pontos de necrose. A vesícula está distendida
pelo conteúdo biliar e com a reabsorção dos sais biliares
aparece exsudato inflamatório ou raramente pus ou
sangue. Após o término da crise, a mucosa cicatriza e
a parede torna-se fibrosada.

A crise típica começa com dor abdominal agu-
da, contínua, geralmente em pacientes que já apre-
sentam dor biliar; o ataque na maioria dos casos é
noturno, entre 23 e 2 horas, o que, talvez possa ser
atribuído, à migração dos cálculos para o infundículo
facilitada pelo decúbito dorsal.15 A obstrução da vesí-
cula e o processo inflamatório que envolve o peritônio
parietal e visceral são as causas da dor. Inicialmente,
a dor é mal localizada, antes de se deslocar para o
quadrante superior direito e tornar-se mais intensa e
associada à palpação. Esse padrão reflete a dor
visceral decorrente da obstrução do ducto cístico, per-
dura por mais de 4 horas, ao contrário da "cólica biliar",
que tem duração inferior. Quando a vesícula se infla-
ma surge a dor parietal. Há piora da dor com a movi-
mentação e com a inspiração profunda. O quadro é
acompanhado de anorexia, náuseas e vômitos, que não
são tão intensos quanto na pancreatite e na obstrução
intestinal. A temperatura, geralmente, varia de 37,2 a
38,8ºC, a hiperpirexia é freqüente e a taquicardia é
moderada.

Ao exame físico geral, 20% dos pacientes es-
tão ictéricos. Geralmente a icterícia é branda (bilirru-
bina total < 4,0mg/dl). Cerca de 40% dos pacientes
ictéricos, com colecistite aguda apresentam cálculos
no ducto biliar comum. Nos outros casos a icterícia
parece decorrer do edema pericoledociano pela im-
pactação do cálculo no infundíbulo da vesícula (Sín-
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drome de Mirizzi), da colestase intra-hepática ou do
aumento da permeabilidade do epitélio da vesícula à
bilirrubina conjugada.16

Na palpação da região da região subcostal di-
reita, observam-se sinais de irritação peritoneal
traduzidas por dolorimento, contratura muscular e dor
à descompressão brusca. Se o paciente respira, pro-
fundamente, durante a palpação profunda da área sub-
costal, sente dor aguda que o obriga a interromper a
inspiração (Sinal de Murphy). Nesta manobra, a vesí-
cula inflamada é atingida pela mão do examinador.
Em aproximadamente um terço dos pacientes, palpa-
se a vesícula biliar ou um plastão, no restante dos ca-
sos a fibrose crônica limita o aumento do órgão ou a
defesa do paciente e a hepatomegalia impedem o con-
tato da vesícula com a mão do examimador. Quando
a dor e a sensibilidade se tornam intensas, a febre
excede 38,8ºC, a leucocitose se eleva acima de 15.000/
mm3 e o paciente apresenta calafrios, o empiema ve-
sicular ou a perfuração podem estar presentes15, sen-
do necessária a operação de urgência.

É fundamental enfatizar que a descrição clíni-
ca típica está ausente em um terço dos pacientes aci-
ma de 60 anos e em 20% dos pacientes internados em
Centro de Terapia Intensiva. Estes pacientes podem
apresentar febre, confusão mental e alterações da
perfusão periférica; os sinais de defesa peritoneal não
aparecem e às vezes é possível palpar a vesícula ou
um plastrão. O quadro insidioso pode levar ao protela-
mento da operação com aumento das taxas de com-
plicação e mortalidade

Durante a crise, o número de leucócitos é, em
média, de 12.000/mm3 e há desvio à esquerda. Eleva-
ções discretas dos níveis séricos de bilirrubinas, fos-
fatase alcalina e das aminotransferases são freqüen-
tes e atribuídas à inflamação do parênquima hepático
e ou ductos biliares; a elevação progressiva e acentu-
ada da bilurrubina direta sugere coledocolitíase. A
amilase pode atingir níveis de 500U/dl e elevações
maiores sugerem pancreatite.

A ultrassonografia é o exame preferido para
avaliação inicial, porque pode ser realizado rapidamen-
te, não é invasivo, não se utiliza de radiação ionizante,
não depende das funções de excreção hepática, é mais
barato, detecta dilatação dos ductos biliares e fornece
imagens de órgãos adjacentes. Ainda, é um exame
útil na avaliação de gestantes. O "íleo adinâmico", a
obesidade e a localização dos cálculos no infundíbulo
e no ducto cístico são fatores limitantes. Embora o
exame em algumas situações não confirme o diag-

nóstico de colecistite aguda, os cálculos são demons-
trados na maioria dos pacientes. Os achados de es-
pessamento da parede vesicular, lama biliar, líquido
perivesicular, distenção biliar e hipersensibilidade
ecográfica local, apesar de acrescentar sensibilidade
e especificidade, são apenas sugestivos e não conclu-
sivos de colecistite aguda. Esses sinais podem estar
presentes em pacientes com colecistite crônica, insu-
ficiência cardíaca congestiva, insuficiência renal, pan-
creatite, sepse, úlcera perfurada e abscessos intra-
abdominais.

A incidência de litíase biliar em pacientes que
apresentam abdome agudo de diversas etiologias é de
aproximadamente 30%17; desta forma, é necessário
que haja critérios seguros para o estabelecimento do
diagnóstico de colecistite aguda, ante a incerteza com
a avaliação clínica e ultrassonográfica. A cintilografia
da vias biliares é o exame de escolha para o diagnós-
tico de colesistite aguda calculosa nessa circunstân-
cia. Não há diferença entre a sensibilidade da cintilo-
grafia e da ultrassonografia que é de 97%, mas a es-
pecialidade da cintilografia é maior que a da ultrasso-
nografia (93 e 64%, respectivamente)18. A sensibili-
dade da cintilografia é menor na colescistite acalculosa,
porque o ducto cístico pode estar pérvio.

Na cintilografia, os análogos radioativos mar-
cados do ácido iminodiacético (TC99 m HIDA, DISIDA)
são injetados por via intravenosa, grande parte é cap-
tada pelos hepatócitos e excretada na bile. Normal-
mente, em 20 minutos visualiza-se a vesícula biliar de
80% dos pacientes e em 50 minutos de quase todos. A
falta de marcação da vesícula biliar, com visualização
da via biliar principal e duodenal, é um achado
indicativo de colecistite aguda. Resultados falso-posi-
tivos são observados em pacientes com jejum prolon-
gado, em regime de hiperalimentação parenteral total,
em pancreopatas, em alcoólatras ou portadores de do-
ença hepatocelular, o que justifica, nesses casos, cau-
tela na interpretação do exame.18 A cintilografia, além
do problema de disponibilidade, tem a desvantagem
de fornecer poucas informações sobre outros aspec-
tos da afecção biliar. É um exame que pode ser reser-
vado para pacientes com resultados sonográficos nor-
mais, mas com fortes suspeitas de colecistite aguda.

Os exames de tomografia computadorizada e
ressonância magnética são menos utilizados para a
avaliação de pacientes com suspeita de colecistite agu-
da, principalmente em função dos custos elevados. No
entanto, ambos os exames são eficazes na demons-
tração dos achados diagnósticos da colecistite aguda.
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Particularmente, a ressonância magnética associada
à colangiografia tem alta sensibilidade e especificida-
de na diferenciação entre colecistite crônica e agu-
da19. Inclusive, nos casos de colecistite aguda alitiásica
e na síndrome de Mirizzi, a ressonância magnética pode
ter papel fundamental na demonstração da anatomia
e na confirmação diagnóstica. Por fim, discute-se, nos
países com maior disponibilidade na realização de res-
sonância magnética, a necessidade deste exame para
todos os pacientes com indicação de colecistectomia,
considerando a avaliação das variações de anatomia
dos ductos cístico e biliar, assim como a avaliação de
possíveis cálculos na via biliar principal20. A escolha
do exame de imagem, no nosso meio, recai sobre a
ultrassonografia. Assim os dados clínicos e laborato-
riais, associados aos achados ultrassonográficos, ain-
da que este exame não seja eficiente para verificar a
permeabilidade do ducto cístico, permitem diagnósti-
co de colecistite aguda na maioria dos casos.

O paciente com colecistite aguda deve ser in-
ternado e colocado em jejum. Infundem-se soluções
eletrolíticas para manter a hidratação, repor perda pelos
vômitos ou déficit pela redução da ingesta por via oral;
o objetivo é garantir o débito urinário adequado e ele-
trólitos plasmáticos, dentro da normalidade.

A analgesia pode ser obtida com a administra-
ção de espasmolíticos (N-butilbrometo de hioscina)
associados à diclofenaco sódico intramuscular que
pode suprimir a produção de muco pela vesícula biliar,
ou indometocina, por via intravenosa, que teria a van-
tagem de inibir a síntese de prostaglandina e reduzir a
pressão intravesicular. Caso não haja vômitos e preju-
ízo da função intestinal, dispensa-se a aspiração gás-
trica, o que diminui o desconforto do paciente.

A antibioticoterapia deve ser iniciada porque se
sabe que a bile se tornará infectada em mais de 50%
dos casos, em 48 horas, predominantemente por ger-
mes entéricos. Não é muito importante se o antibióti-
co tem ou não excreção biliar, o que se espera é um
bom nível sérico. O esquema inicial deve consistir em
um único agente; a cefoxitina pode ser suficiente para
a maioria dos casos.

Os pacientes que evoluem com sepse reque-
rem esquemas associativos que incluem aminoglicosí-
deo mais clindamicina ou metronidazol, ou imipenem-
cilastina, isoladamente. Na colecistite aguda simples,
o processo infeccioso pode ser controlado pela remo-
ção completa da vesícula e a terapia antimicrobiana
ser mantida apenas por 24 horas. Nos pacientes com
infecção intraperitoneal já estabelecida, os antibióti-

cos são mantidos. A suspensão deverá ocorrer na au-
sência de febre, de icterícia, após normalização da
contagem dos leucócitos, e a declaração do paciente
de estar se sentido bem.

Aproximadamente 60% dos pacientes com co-
lecistite aguda evoluem de maneira satisfatória com o
tratamento conservador, cerca de 30% experimentam
pouca melhora e em geral 10% necessitam de opera-
ção de urgência. É importante enfatizar que cerca de
um terço dos pacientes que tem evolução satisfatória
apresentam episódio recorrente de colecistite aguda
em até 8 semanas, após o tratamento clínico inicial.
Estes aspectos evolutivos da colecistite aguda podem
ter contribuído para o estabelecimento histórico da con-
trovérsia entre o tratamento cirúrgico precoce, reali-
zado na internação hospitalar inicial, geralmente após
24 a 48 horas e o tratamento tardio, eletivo e progra-
mado entre 4 e 6 semanas após o episódio agudo. A
mortalidade e a morbidez nas duas abordagens são
similares. À parte das vantagens médicas, o custo to-
tal, o tempo de internação e os dias de trabalho perdi-
dos favorecem do ponto de vista econômico a opera-
ção precoce.21

No contexto atual, a operação precoce, efetua-
da por equipes experientes, é a opção adotada para o
tratamento da colecistite aguda calculosa e não cal-
culosa. Deve ser enfatizado que operação precoce
não significa operação de emergência. A abordagem
em caráter de emergência está indicada em torno de
50% dos pacientes, sobretudo em idosos com colecis-
tite aguda, que não respondem às medidas clínicas ini-
ciais ou pioram na vigência do tratamento conserva-
dor. A presença de massa inflamatória no hipocôndrio
direito, a detecção de gás na vesícula biliar e canais
biliares, a peritonite generalizada e o desenvolvimento
de obstrução intestinal devem ser tratados com ope-
ração de urgência.

A maioria das operações deve ser realizada no
período de 24 a 48 horas da admissão, com o enfermo
devidamente avaliado e preparado. A colecistectomia
é a operação de escolha, e é possível executá-la em
cerca de 95% dos casos.22 As indicações para explo-
ração dos canais biliares são as mesmas de uma ope-
ração eletiva. A necessidade de procedimentos com-
plementares à colecistectomia precoce equivale-se à
colecistectomia retardada.

As vias de acesso empregadas são a laparoto-
mia e a videolaparoscopia. A seleção do acesso é fei-
ta em função de fatores ligados ao paciente, à doença
biliar e à formação profissional do cirurgião.A cole-
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cistectomia precoce e o acesso videolaparoscópico,
quando possível, proporcionam os melhores resulta-
dos no tratamento da colecistite aguda. 23,24

2.1.3- Litíase na via biliar principal

A incidência de litíase na via biliar principal
(LVBP) varia de 8 a 18% em pacientes portadores de
colelitíase sintomática.25 Dentre os pacientes subme-
tidos à colecistectomia para tratamento de colelitíase,
cerca de 10 a 15 % apresentam cálculos no hepato-
colédoco.26 A grande maioria dos cálculos presentes
no hepatocolédoco são pequenos e provenientes da
vesícula biliar. Estes cálculos podem passar para o
duodeno, espontaneamente, ou impactar-se na papila
provocando obstrução biliar, colangite e pancreatite
biliar.27

Historicamente, os pacientes com colelitíase e
suspeita clínica de coledocolitíase eram tratados por
meio da exploração da via biliar principal durante a
colecistectomia aberta, e em 50 a 60% dos casos a
coledocolitíase se confirmava. Com o advento da co-
langiopancreatografia retrógrada endoscópica (CPRE)
diagnóstica e terapêutica, houve ampliação da indica-
ção do tratamento endoscópico28, o que reduziu a
morbi-mortalidade da exploração do ducto biliar prin-
cipal durante a colecistectomia.29

A esfincterotomia endoscópica foi introduzida
em 1974 e empregada inicialmente para tratamento
da litiase residual da via biliar.30 Entretanto, com a
ampliação da indicação da colecistectomia por video-
laparoscopia, a colangiografia retrógrada endoscópi-
ca (CRE) associada à esfincterectomia (ES) passou
a ser uma boa alternativa para o tratamento da litíase
biliar . Os pacientes com suspeita clínica de coledoco-
litíase, confirmada por meio da CRE , podem ser sub-
metidos à ES na fase pré-operatória da colecistecto-
mia por videolaparoscopia.

A colecistectomia associada à coledocolitotomia
e derivação bilioentérica é uma opção que pode pre-
venir recorrências da LVBP nos pacientes que apre-
sentam via biliar com mais de 1,5 ou 2 cm de diâme-
tro, cálculos grandes, cálculo múltiplos e alterações
anatômicas e funcionais do colédoco que propiciam a
formação de cálculos primários, tais como dilatação
ou divertículo.29 Existem duas modalidades de cole-
docoenterostomia para a litíase do colédoco: a cole-
docojejunostomia com reconstrução em Y de Roux e
a coledocoduodenostomia.

A coledocojejunostomia é uma boa opção para
pacientes com cálculos primários, diâmetro da via biliar

igual ou superior a 15mm ou divertículo periampolar.
Esta modalidade de derivação biliar não é normalmente
considerada uma boa opção para o tratamento da
LVBP em função da maior complexidade técnica e
das limitações para a abordagem endoscópica que pode
ser necessária em casos de litíase recorrente.31

A coledocoduodenostomia é um procedimento
tecnicamente mais fácil e rápido, e indicado em paci-
entes com maior risco cirúrgico. A anastomose latero-
lateral entre a porção anterior da via biliar principal
com a anterior do bulbo duodenal pode ser realizada
com facilidade por via laparoscópica. Entretanto este
tipo de anastomose predispõe ao acúmulo de resíduos
alimentares na via biliar distal, o que favorece o de-
senvolvimento de colangite e abscesso hepático-a de-
nominada sump syndrome.32

2.1.4- Pancreatite aguda biliar

A pancreatite aguda biliar (PAB) acomete cer-
ca de 5% dos pacientes submetidos à colecistecto-
mia, especialmente aqueles portadores de cálculos
pequenos, menores do que 5 mm de diâmetro ou com
minilitíase.33

O diagnóstico de Pancreatite Aguda é baseado
na presença de pelo menos dois dos três critérios que
se seguem: 1) dor em abdome superior; 2) amilase e/
ou lípase séricas iguais ou maiores a três vezes o valor
normal; 3) achados na TC ou RNM característicos de
pancreatite aguda.34 A PAB decorre da migração de
cálculos da vesícula biliar para o colédoco, os quais
geralmente são eliminados com as fezes e previne a
recorrência da doença. A influência da permanência
do cálculo no colédoco sobre a evolução da PAB após
sua instalação ainda não está bem estabelecida, o que
explica, em parte, a controvérsia acerca da indicação
de procedimentos avaliativos para a via biliar, bem como
do momento da remoção desses cálculos.

Estudos prospectivos sugerem que a remoção
precoce do cálculo da via biliar principal (VBP) resul-
ta em redução da morbidade dos pacientes e pode
evitar a progressão da pancreatite branda para pan-
creatite grave.35 Por outro lado, há estudos demons-
trando que a CPRE de rotina beneficiaria somente
um pequeno número de pacientes com persistência
do cálculo na VBP e que na maioria das vezes reali-
za-se um procedimento invasivo desnecessário, com
seus riscos associados.36 Essas ponderações indicam
a necessidade de identificar por meio de métodos
menos invasivos, do tipo ultra-sonografia endoscópica
ou colangiografia por ressonância nuclear magnética
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(CRNM), a existência de coledocolitíase com impac-
tação do cálculo na papila após o surto de PAB.37

Considerando que a PAB é precedida, na gran-
de maioria dos casos, de episódios de dor biliar, a co-
lecistectomia, realizada após os primeiros surtos sin-
tomáticos, pode prevenir essa complicação. As van-
tagens do emprego da via laparoscópica permitem a
realização das colecistectomias em regime ambulato-
rial, o que reduz ou elimina as listas de espera11 e pode
ainda diminuir a incidência de complicações como a
colecistite aguda , a coledecolitíase, a colangite e a
pancreatite aguda.

O diagnóstico e tratamento da litíase na VBP
na era laparoscópica podem incluir a CRNM e CPRE
com esfincterotomia (ES) pré-operatória ou CPRE
com ES pré-operatória seguidas de colecistectomia
laparoscópica; colangiografia intra-operatória (CIO)
seguida de exploração aberta ou laparoscópica do ducto
biliar comum mais colecistectomia, ou CPRE com ES
no pós-operatório da colecistectomia.36

Apesar da melhora dos cuidados de terapia in-
tensiva nas últimas décadas, a taxa de mortalidade na
PA não declinou de forma significativa. Dentre os óbi-
tos, cerca de 50% ocorrem na fase precoce, isto é,
nos primeiros 14 dias da admissão, e decorrem, prin-
cipalmente, da síndrome da resposta inflamatória sis-
têmica (SIRS), secundária à necrose pancreática. Os
óbitos remanescentes ocorrem na fase tardia, em fun-
ção de complicações infecciosas, decorrentes também
da necrose pancreática.38

A gravidade da PAB e o acesso ao sistema de
saúde, em particular, a acessibilidade aos hospitais e
aos seus recursos de cuidados intensivos influenciam
no prognóstico. Os pacientes com PAB, na forma gra-
ve, requerem cuidados que inicialmente podem ser
prestados em salas de estabilização clínica e depois
mantidos e ampliados nas unidades de terapia intensi-
va. Os casos de PAB branda podem ser admitidos
nos leitos de observação e depois serem conduzidos
nas enfermarias. Todavia, a oferta desses recursos
nos hospitais públicos de referência em urgência, no
nosso meio, é geralmente insuficiente e inadequada: o
número de leitos disponíveis é reduzido, o que associ-
ado à superlotação do hospital pode comprometer o
suporte clínico-cirúrgico e consequentemente os re-
sultados do tratamento de doenças graves.39,40

O acesso ao atendimento hospitalar ordenado
pela regulação médica de urgência, a melhora no su-
porte clínico, a ampliação significativa do emprego da
RNM, da colecistectomia por videolaparoscopia e da

terapia intensiva, no conjunto, e da forma como têm
sido aplicados, não foram suficientes para modificar o
perfil de mortalidade na PAB no nosso meio. Na ava-
liação de 267 casos de PAB tratado no Hospital das
Clínicas de Ribeirão Preto entre 1995 a 2004, a mor-
talidade geral foi de 11,6%, pouco acima do limite su-
perior registrado na literatura para a pancreatite agu-
da quando se considera todas as etiologias (variação
de 2 a 9%). Na PAB branda a mortalidade geral ob-
servada foi de 3,8%,41 semelhante aos achados da li-
teratura, em média, de 3%, com variação de 1 a 7%.43

Nesse estudo, a mortalidade geral para a PAB grave
foi de 27,9%,39 e está dentro dos limites observados
na literatura; de 8% a 39%, com média de 17%. 34

3- COLECISTECTOMIA: PREPARO PERI-
OPERATÓRIO E ASPECTOS TÉCNICOS

O paciente é orientado a permanecer em jejum
por 8 horas, e no banho que precede a operação ter
atenção especial com limpeza da parede abdominal e
do umbigo. Na recepção do centro cirúrgico, o paci-
ente é orientado a urinar, o que dispensa a sondagem
vesical e evita a lesão da bexiga cheia durante o aces-
so videolaparoscópico. A tricotomia, se necessária, é
realizada imediatamente antes da operação. Na indu-
ção anestésica faz se a antibioticoprofilaxia que pode
se restringir a uma dose apenas, caso não haja inter-
corrências durante a colecistectomia. Antes do aces-
so videolaparoscópico à cavidade abdominal, a sonda-
gem orogástrica deve ser feita para evitar lesões gás-
tricas. No fim da operação, a sonda gástrica pode ser
removida. O acesso à cavidade abdominal pode ser
obtido por meio de:

3.1- Laparotomia

Mediana, paramediana suparumbilical ou pre-
ferencialmente subcostal na extensão de 8 a 12 cm A
exposição do campo operatório e particularmente do
colo da vesícula e da via biliar principal é obtida com o
emprego de afastadores de Doyen colocados no ân-
gulo hepático do cólon e no lobo direito do fígado pro-
tegidos com compressa, mais a retração manual da
primeira porção do duodeno e do antro gástrico.

3.2- Minilaparotomia

Incisão de aproximadamente cinco cm lateral a
linha média no quadrante superior direito, com secção
da maior parte do músculo reto abdominal como ocor-
re na incisão subcostal para a colescistectomia por
laparotomia.
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3.3- Laparoscopia

Introdução de 4 trocarteres, dois  de 10 mm e
dois de 5 mm. Um trocarte de 10 mm e introduzido
transumbilical mediante pequena incisão que atinge o
peritônio e acomoda de forma justa a sua camisa. Esse
procedimento dispensa a punção para realização do
pneumoperitônio com a agulha de Veress, o que evita
lesões intestinais e vasculares. O pneumoperitônio é
obtido por meio de insuflador automático que deixa de
insuflar quando a pressão intrabdominal atinge níveis
desejados de 10 a 12 mmHg. A velocidade inicial de
insuflação é de um litro por minuto de CO2 e pode
atingir dois litros por minuto quando o abdômen já está
distendido A insuflação gradativa da cavidade abdo-
minal evita embolia gasosa e reduz a dor no ombro no
pós-operatório. O segundo trocarte, também de 10 mm
é colocado à distância de 4 a 5 cm do apêndice xifóide
e à direita do ligamento falciforme, sob visão direta.
Dentre os demais trocarteres de 5 mm, o primeiro é
introduzido no nível da linha médioclavicular, abaixo
do rebordo costal e o seguinte no nível da linha axilar
anterior, na altura da cicatriz umbilical.

O acesso por via vaginal parece promissor com
o emprego de instrumentos de extremidade flexível.
Todavia, no diálogo com o paciente no pré-operatório
o cirurgião não deve se comprometer com a modali-
dade do acesso. A conversão de um acesso para ou-
tro não é demérito. O compromisso maior do médico
é como tratamento da doença vesicular por meio de
um procedimento seguro.

Os passos técnicos que se seguem, indepen-
dente da via de acesso empregada são semelhantes
(Figura 2):

• Liberação de eventuais aderências da vesícula com
o duodeno, epiploon e colon;

• Exposição do fundo e do infundíbulo vesicular (bol-
sa de Hartmann); caso a vesícula esteja tensa, aspi-
ra-se o seu conteúdo por meio de punção do fundo
com agulha de grosso calibre;

• Tração superior do fundo da vesícula e lateral do
infundíbulo para expor o triângulo de Calot delimita-
do pela artéria cística superiormente, pelo ducto he-
pático medialmente e pelo ducto cístico lateralmen-
te. Nesse passo a tração vertical da bolsa de Hart-
mann pode distorcer a anatomia com tração do
colédoco que pode ser confundido com o ducto
cístico e precipitar a lesão da via biliar;

• A dissecção se inicia pelo colo da vesícula com aber-

tura do peritônio e  tração suave do mesmo no sen-
tido do ducto cístico para o colédoco. A liberação do
peritônio expõe o linfonodo cístico e a junção do
ducto cístico com o hepatocolédoco. Na seqüência
isola-se a artéria cística e seus ramos anterior e
posterior, mais frequentemente identificados na ci-
rurgia videolaparoscópica;

• Caso haja indicação de colagiografia transoperatória
com o objetivo de definir a anatomia da via biliar ou
identificar a presença de coledocolitíase (anteceden-
tes de colestase, pancreatite aguda biliar) aplica-se
uma ligadura ou grampo no ducto cístico próximo à
sua união com a vesícula e realiza uma incisão na
sua face anterior (40 a 50% do seu diâmetro). Um
cateter de quatro a cinco F acoplado a uma seringa
com soro fisiológico de 20 ml é introduzido na aber-
tura do ducto cístico até atingir o colédoco. Caso o
cateter não possua balão ou oliva metálica na extre-
midade, procede-se a sua fixação ao ducto cístico
por meio de falsa ligadura ou grampo que permite o
fluxo livre de soro. Na seqüência, duas grafias são
realizadas: uma com 3 ml de contraste para detecção
de cálculos pequenos e outra com 10 ml para avali-
ar toda a extensão da via biliar principal (Figura 2c
e Figura 3);

• Procede-se a ligadura da artéria cística com fio ou
grampo, após identificação segura do seu percurso
entre a sua origem e a entrada na vesícula. A arté-
ria cística é um vaso pequeno. Dessa forma, um
vaso maior e mais calibroso, nessa topografia, re-
quer uma dissecção cautelosa para evitar a ligadura
inadvertida do que pode corresponder a artéria he-
pática direita;

• Após secção da artéria cística, a tração do infundí-
bulo permite esticar o ducto cístico e demonstrar a
sua junção com o hepatocolédoco. Dessa forma,
procede se a ligadura do ducto cístico com fio ou
grampo a cerca de três a cinco mm da via biliar
principal para evitar lesões;

• A liberação da vesícula do seu leito no fígado é re-
alizada por meio de abertura da reflexão peritoneal
de ambos os lados do infundíbulo e, preferencial-
mente, com movimentos laterais da bolsa de Hart-
mann se disseca ambos os lados da vesícula com
tesoura e ou gancho em direção ao fundo. Os vasos
mais calibrosos e as estruturas mais firmes devem
ser ligados para evitar sangramento e vazamento
biliar no pós-operatório. Quando a dissecção se
aproxima do fundo, revisa se a hemostasia do leito
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vesicular e verifica-se se há vazamento biliar no lo-
cal, medida que pode ser facilitada com a instilação
de soro fisiológico;

• A remoção da vesícula, no acesso por videolapa-
roscopia, é feita, habitualmente pelo orifício umbili-
cal. Dessa forma, a câmera é transferida para o
orifício subxifoideo e uma pinça forte com dentes é
introduzida no trocarte do orifício umbilical para re-
mover a vesícula após preensão do ducto cístico.
Após a retirada do trocarte umbilical juntamente com

a pinça, a vesícula pode permanecer presa no orifí-
cio umbilical. Nessa eventualidade, o orifício na apo-
neurose umbilical pode ser ampliado ou a porção
exteriorizada do infundíbulo vesicular pode ser aberta
para aspiração de bile e cálculos. As vesículas com
parede inflamada ou com muitos cálculos e de pa-
redes finas podem ser removidas em bolsa de plás-
tico confeccionada com o punho de luva cirúrgica
para evitar contaminação e perdas de conteúdo para
a cavidade abdominal;

Figura 2: Detalhe da anatomia habitual da via biliar e suas relações com o pedículo hepático, o duodeno e o pâncreas (A); Tração
superior do fundo vesicular e lateral do infundíbulo a ser exercida corretamente durante a colecistectomia; (B) abertura da face anterior
do ducto cístico em sua união com a vesícula para introdução de cateter para colangiografia transoperatória (C); Ligadura e secção do
ducto cístico (D) da artéria cística (E) e liberação do peritônio que recobre a vesícula biliar e a fixa ao fígado.
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• A drenagem da cavidade abdominal é me-
dida de exceção e quando indicado empre-
ga-se o sistema fechado. Nos casos de
gangrena vesicular, abscesso perivesicular,
rotura da vesícula com grande escape de
bile, dissecção difícil, necessidade de aber-
tura do colédoco, entre outros, recomen-
da-se a drenagem da cavidade abdominal;

• A síntese da parede abdominal é feita de
maneira habitual; no acesso por videolapa-
roscopia, a aponeurose da região umbilical
deve ser suturada para evitar o apareci-
mento de hérnia, assim como o orifício
subxifoideo nas pessoas magras. Os orifí-
cios para os trocarteres de 5mm não re-
querem sutura da aponeurose.

A colecistostomia que consiste da dre-
nagem da vesícula por meio de cateter do
tipo Malecot introduzido no seu fundo por via
percutânea ou mediante pequena incisão sub-
costal sob anestesia local é um procedimen-
to seguro, eficaz  e com excelentes resulta-
dos para pacientes com colecistite aguda, ele-
vado risco cirúrgico e em sepse40 (Figura 4).

Figura 3: Colangigrafias obtidas no transoperatório de colecistectomia. Exame normal obtido pela introdução de cânula metálica no ducto
cístico com o contraste na via biliar principal, no canal pancreático e no duodeno (A). Em (B) colangiografia pós-operatória obtida pelo
dreno T (Kher) introduzido na via biliar principal que está dilatada e com cálculo impactado (imagem em taça invertida) impedindo a
passagem de contraste para o duodeno. Nesse caso, a remoção do cálculo foi feita mediante papiloesfincterotomia endoscópica.

Figura 4: Colecistocolangiografia obtida após colecistostomia realizada por
meio de punção percutânea da vesícula (seta) em paciente com 46 anos de
idade admitido com sepse de origem biliar e colestase (bilirrubinas totais 13
e direta de 11,6 mg/dl) de origem infecciosa, pois a via biliar principal estava
normal.
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4- TUMORES BENIGNOS DA VESÍCULA
BILIAR

A ampliação do emprego da ultrassonografia
de abdômen na prática clínica passou a identificar com
mais freqüência as lesões polipóides da vesícula biliar.
Cerca de 5% das pessoas que se submetem a ultras-
sonografia de abdômen podem apresentar pólipos de
vesícula. Esses tumores benignos podem ser de ori-
gem epitelial (adenomas), mesenquimal (fibromas,
lipomas, hemangiomas) ou pseudotumores (pólipos de
colesterol: tumores benignos mais freqüentes, pólipos
inflamatórios e adenomiomas).43,44

A maioria das lesões polipóides é benigna e per-
manecem estáveis por muitos anos. A evolução das
lesões pode ser avaliada por meio da ultrassonografia
de abdômen a cada 3 ou 6 meses e se permanecerem
estáveis, esse seguimento pode ser desnecessário após
2 anos.45

A abordagem das lesões polipóides depende da
presença de sintomas e da probabilidade de abrigar
lesão maligna. Os pacientes com sintomas que pos-
sam ser atribuídos à presença de pólipo devem ser
submetidos à colescistectomia. Adicionalmente, os paci-
entes que apresentam pólipos com risco de degenera-
ção maligna (lesões maiores que 1 centímetro de diâ-
metro, solitárias e sésseis em pessoas com mais de 50
anos de idade) devem ser tratados. A colecistectomia
por videolaparoscopia é a primeira opção a ser emprega-
da. No ato cirúrgico a lesão deve ser submetida a exa-
me anatomopatológico e se confirmada a presença de
câncer a extensão da cirurgia deve ser redimensiona-
da. Por outro lado, se no pré-operatório o risco da pre-
sença de neoplasia maligna é elevado (lesão > que 2
centímetros) a colecistectomia via aberta é indicada.43

5- CÂNCER DA VESÍCULA BILIAR

É um câncer pouco freqüente, mas no Brasil
não há fonte segura sobre a sua incidência real ou
estimada. Nos Estados Unidos da América do Norte a
incidência é baixa (1,2 casos por 100.000 habitantes/
ano). Por outro lado, dentre os cânceres da via biliar é
o mais freqüente, e se constitui no quinto tumor malig-
no mais diagnosticado do sistema digestório.46

A causa do câncer de vesícula é desconhecida,
mas estudos epidemiológicos indicam que os proces-
sos irritativos e inflamatórios da vesícula são fatores
de risco para o início do desenvolvimento da doen-
ça.47 Desta forma os fatores associados à doença biliar
e, em especial, à litíase biliar têm associação elevada

com o câncer de vesícula; 79 a 98% dos pacientes
possuem história prévia de colelitíase sintomática com
cálculos grandes e de colesterol. A síndrome de Mirizzi
caracterizada pela impactação dos cálculos com a
conseqüente irritação crônica da vesícula e a vesícula
em porcelana que se caracteriza pela inflamação crô-
nica e calcificação da parede vesicular está associa-
da a um risco maior de câncer. 48,49

O carcinoma de vesícula localizado não apre-
senta sintomas específicos. A dor no hipocôndrio di-
reito, perda ponderal, anorexia, náuseas e vômitos, ic-
terícia e distensão abdominal são os sintomas mais fre-
qüentes.50 A presença de icterícia está associada a
prognóstico ruim, com ressecabilidade cirúrgica em
torno de 55%. Na doença avançada os pacientes po-
dem apresentar, também, massa palpável, fígado irre-
gular e ascite.50

A ultrassonografia (US) de abdome, em geral,
é o exame inicial mais realizado e pode diagnosticar
lesões passíveis de cura. Tanto as imagens da US quan-
to as da tomografia computadorizada (TC) se corre-
lacionam com o aspecto macroscópico do tumor. A
presença de massa heterogênea, que ocupa o espaço
subepático e que pode se apresentar com cálculos em
seu interior é a forma mais freqüente de apresenta-
ção.51 A Ressonância Nuclear Magnética é sensível
para detecção da extensão do tumor e pode determi-
nar com boa precisão a invasão direta do fígado ou de
estruturas adjacentes além de permitir a avaliação de
estruturas vasculares e da via biliar principal definin-
do, assim, no pré-operatório, a ressecabilidade.52

Os marcadores tumorais CA 19-9 e CEA po-
dem estar elevados no carcinoma de vesícula e con-
tribuem para o diagnóstico, principalmente nos paci-
entes anictéricos. A sensibilidade desses marcadores
é equivalente, mas a especificidade do CA19-9 é mai-
or que a do CEA (90% contra 71%).53

Para os tumores superficiais Tis, T1a ou até
mesmo T1b, a colecistectomia simples parece ser ade-
quada, não se necessitando de ressecção ampliada
(hepática) ou linfadenectomia hilar (Figura 5). Contu-
do, para estádios mais avançados (T2 ou mais), a mai-
oria dos estudos sugere que algum tipo de ressecção
hepática complementada com linfadenectomia hilar
seja incluído para o seu tratamento. Os bons resulta-
dos dependem da margem hepática livre de neoplasia
e da linfadenectomia regional adequada. Assim, além
da colecistectomia, a ressecção dos segmentos IV-B
e V, também denominada bissegmentectomia central
inferior (S4b+S5), a hepatectomia central (ressecção
dos segmentos IV, V e VIII) e a hepatectomia direita
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ampliada para o segmento IV, têm sido os tipos de
ressecção empregados para o tratamento do carcino-
ma invasor da vesícula biliar nos estádios T1b até T3.54

A sobrevida global para o câncer de vesícula é
baixa em função da invasão local , da disseminação
peritoneal e da extensa infiltração linfática precoce. A
sobrevida nos pacientes com carcinoma de vesícula é
diretamente proporcional à espessura do tumor, à pre-
sença de comprometimento de linfonodos (estádio
TNM) e à cirurgia sem margens comprometidas (R0).
Após ressecção curativa (R0), a sobrevida tem varia-
do de 60% a 80% em cinco anos para os tumores T2,
e de 15% a 50% em cinco anos para os tumores T3.55

6- RESULTADOS E COMPLICAÇÕES DA CO-
LECISTECTOMIA

A conseqüência mais comum da colecistecto-
mia é o aumento da freqüência das evacuações que
acomete menos de 5% e responde bem às medidas
habituais de orientação alimentar e antidiarreicos. A
mortalidade após colecistectomia é baixa, 0,1% para
o acesso por videolaparoscopia e 0,5% para o acesso
por laparotomia, onde as complicações cardiorrespi-
ratórias são mais freqüentes.4

A permanência hospitalar na colecistectomia por
laparotomia é de dois a três dias enquanto na via lapa-
roscópica a operação pode ser feita em regime ambu-
latorial e o retorno as atividade laborais, em geral, ocorre
após 7 a 10 dias.4,10,11

A maior desvantagem da colecistectomia via
laparoscópica é a incidência mais elevada de lesão
traumática da via biliar: de 0,2 a 0,4% em compara-
ção a 0,1% no tratamento por laparotomia.4 A inexpe-
riência do cirurgião, a colecistite aguda e a vesícula
escleroatrófica são fatores associados à maior inci-
dência de lesão traumática da via biliar. A lesão trau-
mática da via biliar, por sua vez, também pode ser
agravada por dificuldade de acesso oportuno ao trata-
mento e, não raramente, por reoperações executadas
por profissionais sem formação especializada. Esses
fatores podem transformar lesões mais acessíveis às
derivações biliodigestivas efetivas em lesões mais com-
plexas (Figura 6). Alguns pacientes com colestase crô-
nica secundária à lesão traumática da via biliar podem
apresentar lesões no fígado como fibrose e cirrose
com hipertensão portal, onde a dúvida entre a indica-
ção ou revisão da derivação biliar e o transplante he-
pático, bem como a evolução pós-operatória ainda
persiste.

Figura 5: Esquema de colecistectomia ampliada para tratamento de câncer da vesícula com ressecção
hepática e linfadenectomia.56
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 Santos JS, Sankarankutty AK, Salgado Jr W, kemp R, Módena JLP, Elias Jr J, Castro e Silva Jr O. Cholecystec-
tomy: Technical aspects and indications for the treatment of biliary calculi and neoplasms. Medicina
(Ribeirão Preto) 2008; 41 (4): 429-44.

ABSTRACT: The surgical removal of the gallbladder has been practiced for more than a cen-
tury and in the last 25 years has undergone fundamental changes in its technique, specially
regarding access as well as the exploration of the biliary tree. The most frequent indications for
cholecystectomy are gallbladder stones with its complications (acute cholecystitis, choledocolithi-
asis, cholangitis, acute biliary pancreatitis) and neoplasia of the gallbladder. Initially, cholecystec-
tomies for the treatment of gallbladder stones, were performed through laparotomies. By the end
of the 20th century, these surgeries were being performed through progressively smaller inci-
sions, such as minilaparotomy and was soon followed by videolaparoscopy, which is now consid-
ered the gold standard. More recently, this procedure is being carried out, although still in the
experimental stage, through a transgastric or transvaginal access. The benefits of the
videolaparoscopic access is incontestable, but its use requires caution and training in order to
minimize the incidence of traumatic lesions of the biliary tree or other structures.

Keywords: Cholecystectomy. Lithiasis. Biliary Tract Diseases. Cholelithiasis. Cholecystitis,
Acute. Choledocholithiasis. Pancreatitis. Acute Disease. Gallbladder Neoplasms.

Figura 6: Ressonância nuclear magnética de mulher com 20 anos de idade e lesão traumática da via biliar há 3 anos decorrente de
colecistectomia por videolaparoscopia em serviço de média complexidade. Após duas tentativas de reparo da via biliar sem sucesso a
paciente foi encaminhada ao serviço de referência terciária com colestase, lesão do tipo E3 de Strasberg57 , hepatoesplenomegalia e
varizes de esôfago, onde foi submetida à DBJ. A) Imagem axial pesada em T1 - hepatoesplenomegalia notando-se heterogeneidade no
lobo direito (fibrose), B) Imagem axial pesada em T2 - hepatoesplenomegalia notando-se dilatação das vias biliares intra-hepáticas, C e
D) Colangiografia por ressonância magnética (Imagens coronais oblíquas pesadas em T2) - Dilatação das vias biliares intrahepáticas
com lesão da junção dos ductos hepáticos e pequenos cálculos intra-hepáticos. Colédoco e ducto pancreático de calibre preservado.
Fonte: Centro de Ciências da Imagem do HCFMRP-USP.
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