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RESUMEN 

La colecistectomía tiene un excelente resultado terapéutico. Sin embargo, hasta un 15-20 % de los 

pacientes colecistectomizados continúan teniendo una variedad de síntomas gastrointestinales. El 

síndrome poscolecistectomía (SPC) se puede definir como síntomas de cólico biliar o dolor abdominal 

persistente en el cuadrante superior derecho (CSD) con o sin dispepsia, que son similares a los 

experimentados por el paciente antes de la colecistectomía. Los SPC siguen estando presentes como un 

reto diagnóstico y terapéutico. El objetivo de este artículo fue revisar críticamente la literatura sobre la 

magnitud del problema y las posibles explicaciones fisiopatológicas del SPC. 

 

Palabras clave: síndrome poscolecistectomía; disfunción del esfínter de oddi; dolor abdominal 

funcional 
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Post cholecystectomy syndrome, review of the complex mechanisms and 

understanding of a medical-surgical phenomenon 

 

ABSTRACT 

Cholecystectomy has an excellent therapeutic outcome. Up to 15-20 % of cholecystectomized patients 

however, continue to have a variety of gastrointestinal symptoms. Post-cholecystectomy syndrome 

(PCS) can be defined as symptoms of biliary colic or persistent right upper quadrant  abdominal pain 

with or without dyspepsia, which are similar to that experienced by the patient before cholecystectomy. 

SPC continue to be present as a diagnostic and therapeutic challenge. The aim of this paper was to 

critically review the literature about the magnitude of the problem and the possible pathophysiological 

explanations of PCS. 
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INTRODUCCIÓN 

La colecistectomía tiene un excelente resultado terapéutico. Sin embargo, hasta un 15-20 % de los 

pacientes colecistectomizados continúan teniendo una variedad de síntomas gastrointestinales, como 

intolerancia a los alimentos grasos, náuseas y vómitos, acidez estomacal, flatulencia, indigestión, 

diarrea, ataques de dolor abdominal ocasionales leves y dolor severo en el CSD post colecistectomía. El 

término utilizado para describir esta afección es síndrome poscolecistectomía (SPC), que fue sugerido 

originalmente por Pribram (Burnett & Shields, 1958b). Síndrome poscolecistectomía (SPC) definido 

como síntomas de cólico biliar o dolor abdominal persistente en el cuadrante superior derecho (CSD) 

con o sin dispepsia, que son similares a las experimentadas por el paciente antes de la colecistectomía. 

A pesar de un gran volumen de información médica acumulada desde la primera descripción, los 

pacientes con SPC, siguen estando presentes como un reto diagnóstico y terapéutico. Nuestro 

conocimiento actual sobre la fisiopatología del SPC ha mejorado significativamente desde la 

introducción de la colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) y la manometría 

endoscópica del esfínter de Oddi (ESOM) en las oportunidades de diagnóstico. El objetivo de este 

artículo fue realizar una revisión crítica de la literatura sobre la magnitud del problema y las posibles 

explicaciones fisiopatológicas del SPC. 

 

METODOLOGÍA 

Magnitud del problema 

La frecuencia reportada de SPC varía ampliamente en la literatura. Varias investigaciones previas han 

evaluado los efectos de la colecistectomía sobre los síntomas, pero sus resultados fueron contradictorios, 

lo que provocó las variaciones del diseño del estudio. También es difícil analizar con precisión la 

literatura actual con respecto a la frecuencia de los síntomas poscolecistectomía debido a la falta de una 

distinción clara entre el dolor biliar y la dispepsia. La frecuencia informada de dolor poscolecistectomía 

varió del 14 % al 34 % en la literatura revisada, pero la dispepsia posoperatoria fue un síntoma más 

frecuente que se presentó hasta en el 54% de los pacientes colecistectomizados. En un antiguo estudio 

publicado por Burnett. 126 pacientes entrevistados retrospectivamente un año después de la 
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colecistectomía, y demostraron que el 75% de los pacientes se aliviaron de todos los síntomas (Bodvall 

& B, 1967). En un excelente estudio histórico realizado por Bodwall, dos mil pacientes fueron seguidos 

sintomáticamente durante 2 a 5 años después de la colecistectomía, y los resultados se evaluaron 

mediante un análisis asistido por computadora de múltiples variables. Sus resultados sugirieron que el 

género femenino, la edad más baja, el período sintomático preoperatorio más prolongado, la ausencia 

de inflamación de la vesícula biliar y una vesícula biliar funcional con cálculos se asociaron con una 

mayor frecuencia de SPC. La interpretación precisa de la colangiografía intravenosa 351 realizada por 

el mismo grupo de trabajo ha proporcionado evidencia actualizada de que los pacientes con síntomas 

más graves de SPC se asocian con un diámetro del conducto biliar común más grande (Gunn & Keddie, 

1972). Gunn enfatizó que aunque los síntomas dispépticos estaban presentes en el 88% de todos los 

pacientes antes de la operación, tanto como el 69% de los pacientes mejoraron sintomáticamente con la 

colecistectomía (Bates et al., 2005). Bates publicó un estudio prospectivo controlado en 295 pacientes 

remitidos a colecistectomía. Afirmaron que antes de la operación, los síntomas de dispepsia eran mucho 

más frecuentes en el grupo de cálculos biliares, y la colecistectomía redujo los síntomas dispépticos a 

una incidencia que era casi igual al nivel del grupo de control de la misma edad (Middelfart et al., 1996). 

Nuestro grupo de trabajo demostró una correlación positiva entre el dolor poscolecistectomía y la 

presencia de síntomas dispépticos tras la operación (Ros & Zambón, 1987). Ros señaló que los 

resultados generales de la colecistectomía dependían principalmente de las expectativas del paciente 

sobre el procedimiento (Velpen et al., 1993). Por el contrario, el tipo de acceso quirúrgico no ha influido 

en el resultado sintomático (ni el abordaje abierto ni el laparoscópico) (Fenster et al., 1995). La mayoría 

de los pacientes con SPC solo padecían dispepsia con ataques de dolor leves y ocasionales causados por 

alteraciones de la motilidad funcional del intestino superior y el esfínter de Oddi (SO). Solo el 2-5% de 

los pacientes con SPC presentan angustia severa continua, dolor intenso en el cuadrante superior derecho 

y colangitis recurrente contabilizada en todos los adultos colecistectomizados. En este grupo, la 

estrategia diagnóstica debe centrarse en la exploración de cualquier causa orgánica (Whitcomb et al., 

1995).  
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

Posibles explicaciones fisiopatológicas 

El SPC puede ser causado por enfermedades orgánicas o funcionales del tracto gastrointestinal. Se puede 

clasificar en dos grupos para la evaluación sistemática. Pacientes con síntomas de origen no biliar y 

aquellos con síntomas de origen biliar. Si se sospechan enfermedades orgánicas, como úlcera péptica, 

cálculos en el colédoco, un tumor benigno o maligno de las vías biliares o de la cabeza del páncreas, el 

tratamiento es evidente. Sin embargo, las causas funcionales del SPC son más frecuentes en la práctica 

clínica y por la falta de criterios diagnósticos objetivos; es más difícil de diagnosticar y tratar 

adecuadamente. 

Enfermedades orgánicas extrabiliares 

El diagnóstico diferencial puede ser difícil ya que los síntomas similares al SPC pueden originarse en 

otras enfermedades orgánicas del esófago, el estómago, el intestino delgado y grueso o el páncreas. La 

historia clínica cuidadosa, el examen físico, los estudios de laboratorio, la ecografía abdominal, la 

tomografía computarizada abdominal y la endoscopia gastrointestinal pueden ser útiles para identificar 

un trastorno orgánico subyacente. La enfermedad de la columna dorsal puede manifestarse en un dolor 

abdominal crónico incapacitante y representar una causa importante y tratable de SPC, que 

lamentablemente se diagnostica con poca frecuencia (Dreyfuss et al., 1995). El dolor originado en la 

columna vertebral puede ser discogénico y mediado por la articulación cigapofisaria (faceta) o puede 

ser el resultado de una compresión de la raíz espinal (Zhu & Zhang, 2015). La fase temprana del herpes 

zoster también puede inducir neuropatía y dolor ardiente irradiado unos días antes de que aparezca la 

erupción cutánea típica. El dolor abdominal superior, que puede reproducirse por la presión sobre el 

margen costal inferior, puede ser causado por costocondritis o lesiones de los nervios intercostales 

(Broughan et al., 1985). Independientemente del mecanismo patológico exacto, el diagnóstico requiere 

sospecha clínica. En estos pacientes siempre se debe realizar un examen neurológico y reumatológico 

completo. 

Enfermedades biliares orgánicas 

Los cálculos del conducto biliar común residuales o formados de novo son las causas biliares orgánicas 

más comunes de SPC. Después de la colecistectomía, los cálculos en las vías biliares pueden ocurrir en 
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el 5-15% de los pacientes dependiendo de la población estudiada, si se aplicó una colangiografía 

operatoria o preoperatoria y el período de seguimiento (Cotton et al., 1993). Aunque los cálculos del 

conducto biliar retenidos son mucho más frecuentes, algunos cálculos se forman claramente ( de novo ) 

en el conducto biliar común (Club, 1991). Elevación patológica de las enzimas hepáticas (bilirrubina y 

fosfatasa alcalina) y un colédoco dilatado (CCD) pueden predecir la presencia de cálculos en la mayoría 

de los pacientes colecistectomizados. Por el contrario, la ausencia de estas manifestaciones clínicas tiene 

un valor predictivo negativo del 95% para la coledocolitiasis (Costamagna et al., 2010). La 

colangiopancreatografía por resonancia magnética (MRCP, por sus siglas en inglés) es el método de 

diagnóstico de primera elección para demostrar los cálculos de colédoco en estos pacientes. Por el 

contrario, la CPRE permite la intervención terapéutica, como la esfinterotomía endoscópica y la 

extracción inmediata del cálculo en el momento del diagnóstico (Costamagna et al., 2010). Las estenosis 

posoperatorias benignas de las vías biliares son causas poco frecuentes de SPC y la mayoría de estas 

estenosis se inician por un traumatismo quirúrgico accidental durante la colecistectomía. Si bien la 

incidencia de lesiones en los conductos durante la cirugía abierta la colecistectomía fue de alrededor del 

0,1%, informes recientes sugirieron que el abordaje laparoscópico aumenta la frecuencia diez veces 

(Chan et al., 1993). Los síntomas comúnmente observados causados por las estenosis de los conductos 

biliares son fiebre, escalofríos e ictericia, que son los signos característicos de la colangitis recurrente 

(Chan et al., 1993). La CPRE y la colocación de múltiples endoprótesis plásticas biliares endoscópicas 

después de la dilatación con balón pueden proporcionar un buen drenaje biliar a largo plazo en la 

mayoría de los pacientes (Adler et al., 2006). Los tumores benignos o malignos de la papila de Vater y 

del área periampular pueden simular síntomas relacionados con un SPC, como cólico biliar e ictericia. 

El adenoma velloso y el adenocarcinoma de la papila de Vater están representados en el 5% y el 0,2% 

de todos los tumores gastrointestinales (Ladas et al., 1995). La CPRE es la prueba diagnóstica más 

precisa ya que permite la visualización directa de la papila de Vater con acceso para biopsia y 

papilectomía endoscópica (Machado et al., 2015). El quiste de colédoco es una dilatación quística del 

conducto biliar común y es una condición bastante rara. Se puede clasificar en tres tipos: (I) la dilatación 

quística segmentaria del conducto biliar común, (II) el divertículo solitario del conducto biliar común 

que surge lateralmente, (III) la dilatación de la porción intraduodenal del conducto biliar común ( 
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coledococele). Puede asociarse a la conexión anómala de la vía pancreática y biliar (ACPBD), que puede 

demostrarse mediante CPRE, CPRM o ecografía endoscópica. La ACPBD se puede visualizar como un 

canal común largo y una conexión alta entre el páncreas y el conducto biliar fuera de la zona del esfínter. 

La mayoría de los pacientes con quistes de colédoco son asintomáticos, pero pueden presentar dolor 

abdominal, náuseas, vómitos, cólico biliar e ictericia. Los cálculos biliares y la pancreatitis se han 

asociado a esta entidad en el 25 y 30% de los casos. Existe un mayor riesgo de desarrollo de 

colangiocarcinoma dentro del quiste y también de vesícula biliar, carcinoma por reflujo pancreatobiliar 

del jugo pancreático que debe tenerse en cuenta durante el seguimiento. La CPRE y la manometría 

endoscópica parecen ser útiles para aclarar la fisiopatología del coledococele sintomático y la ACPBD 

(Schmidt et al., 1995) (Kamisawa et al., 2011) (Hagège et al., 1992) (Miyazaki et al., 1995). Varios 

informes sugirieron que el divertículo yuxtapapilar (DYP) podría causar síntomas o enfermedades del 

conducto biliar y pancreático. Se ha demostrado que la incidencia de colangitis y cálculos en el conducto 

biliar común aumentó en pacientes con DYP, pero no hubo una relación similar entre los cálculos en la 

vesícula biliar y la DYP (Jh & Es, 1951). Los cálculos del conducto biliar común asociados con DYP 

suelen ser cálculos de pigmento, que se cree que están asociados con infecciones y estasis. En pacientes 

con DYP, la manometría endoscópica generalmente demostró una presión basal de enfinter de Odi 

disminuida, lo que puede ser responsable del mayor riesgo de colangitis ascendente, pero la compresión 

del conducto biliar distal por el divertículo distendido también puede causar síntomas obstructivos 

(Glenn & Nd, 1961). Varios autores han sugerido que el muñón del conducto cístico o el remanente de 

la vesícula biliar que quedan después de la colecistectomía; el llamado muñón del conducto cístico puede 

ser responsable del SPC. El síndrome del conducto cístico (SCC) descrito en 1950 por Garlock en 

pacientes colecistectomizados con colangitis recurrente (Bodvall & Overgaard, 1966). Dado que la 

mayoría de sus pacientes tenían cálculos en el colédoco, estaban convencidos de que el remanente del 

conducto cístico puede formar cálculos, que son los responsables de los síntomas. Diez años más tarde, 

Glenn F. sugirió que un remanente largo del conducto cístico puede ser la única causa de dolor 

poscolecistectomía e indicó un resultado satisfactorio después de la extirpación quirúrgica del muñón 

del conducto cístico (Evans et al., 1995). Desafortunadamente, en estudios controlados no se 

encontraron diferencias significativas entre sujetos colecistectomizados sintomáticos y asintomáticos en 
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la frecuencia de remanente del conducto cístico (Perdikis et al., 1993). 

Causas extrabiliares funcionales 

Es obvio que el síndrome del intestino irritable (SII) puede ocurrir después de la colecistectomía y, por 

lo tanto, los síntomas dispépticos en pacientes con SPC pueden ser causados por motilidad intestinal 

alterada. Además, un documento ha demostrado una fuerte correlación entre la presencia de SII y 

trastornos de la motilidad del EO (Koussayer et al., 1995). El dolor del CSD también puede ser evocado 

por la distensión del globo en el intestino superior, así como en el colon del lado derecho (Wilson et al., 

1995). Se han documentado motilidad antroduodenal alterada, falta de coordinación antroduodenal e 

incluso espasmo de la pared duodenal después de la colecistectomía en pacientes con SPC (Farsakh 

et al., 1995). Dado que existe una sincronización bien conocida entre la motilidad del EO y las fases de 

ayuno de la actividad motora duodenal, el mal funcionamiento del marcapasos duodenal puede ser un 

posible factor fisiopatológico en el desarrollo de SPC. Como coincidencia o como consecuencia, se ha 

demostrado un aumento patológico de la cantidad de reflujo biliar duodenogástrico después de la 

colecistectomía, y también en asociación con SPC (Harvey & Read, 1973). Aunque la prevalencia de 

gastritis antral después de la colecistectomía aumenta significativamente, probablemente debido a los 

ácidos biliares, el papel de la infección coexistente por Helicobacter pylori es incierto ya que los 

resultados son controvertidos (Drossman, 1991). La enfermedad por reflujo gastroesofágico también 

puede exacerbarse en pacientes con SPC y asociarse con una caída significativa en la presión del esfínter 

esofágico inferior y una mayor tasa de reflujo de bilis hacia el esófago. Se ha evocado una mayor 

motilidad del colon después de la administración de CCK exógena en pacientes con SII, lo que podría 

ser responsable de algunas molestias abdominales después de la alimentación. Finalmente, después de 

la colecistectomía, el patrón de excreción biliar también cambia, y los ácidos biliares pueden inducir 

una motilidad exagerada y una respuesta inflamatoria crónica mínima del colon (Kurucsai et al., 2008). 

El estado psicosocial también puede ser un factor importante, ya que puede influir en el umbral del 

paciente para buscar consejo médico. Aunque existe una clara asociación entre la prevalencia de 

enfermedades gastrointestinales funcionales y algunos trastornos psiquiátricos como problemas 

psicosociales, síndrome de ansiedad , trastorno de pánico y victimización sexual, pero ningún perfil 

psiquiátrico específico caracteriza a los pacientes con SPC (Bar-Meir et al., 1984). La percepción 
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alterada del dolor y el aumento de la sensibilidad al dolor también podrían influir en el desarrollo del 

dolor abdominal funcional y el SPC (Hogan et al., 1987). 

Causas biliares funcionales 

La disfunción del esfínter de Oddi (DEO), aunque ampliamente estudiada, es una entidad clínica poco 

común, representa solo el 1,5 - 3% de los pacientes con SPC (Varró  & Lonovics, 1989). Los episodios 

de dolor constante de moderado a intenso localizados en el epigastrio o en el CSD que se repiten durante 

más de tres meses son los síntomas de presentación más comunes en pacientes con DEO. El dolor de 

CSD puede irradiarse al epigastrio o la espalda, comienza 15-30 minutos después de una comida, dura 

más de 60 minutos y es provocado por alimentos grasos. La sospecha clínica se ve reforzada por las 

elevaciones transitorias de las enzimas hepáticas.(AST/ALT/AP), y un conducto biliar común o 

pancreático dilatado en ausencia de una causa estructural obvia (Sherman et al., 1991). Sobre la base del 

mecanismo patogénico, la disfunción de EO (DEO) se puede clasificar en dos grupos de la siguiente 

manera. La estenosis del EO es un estrechamiento estructural del EO, que puede ser causado por 

inflamación, fibrosis o hipertrofia del músculo liso; y la discinesia EO, que es un trastorno funcional de 

la motilidad del EO, y se cree que es causado por falta de coordinación neuromuscular (Madácsy et al., 

2006). 

Tradicionalmente, la colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) jugó un papel importante 

en la evaluación diagnóstica de pacientes con DEO. Los criterios colangiográficos diagnósticos para 

DEO son colédoco dilatado (> 12 mm) y retraso en el tiempo de drenaje de contraste (> 45 min) sin 

cálculos o causa orgánica obvia. Desafortunadamente, estos hallazgos de la CPRE demuestran ser más 

prevalentes en pacientes con estenosis de EO que en pacientes con discinesia de EO (A et al., 1979). 

Una forma útil de clasificar a estos pacientes es dividirlos en los siguientes tres grupos según la 

presentación clínica, los resultados de laboratorio y los hallazgos de la CPRE. Los pacientes del grupo 

I de DEO se presentan con dolor abdominal, enzimas hepáticas o pancreáticas anormalmente elevadas, 

bilis común o conducto pancreático principal dilatado y tiempo de drenaje de contraste retrasado. Los 

pacientes del grupo II de DEO  tienen dolor abdominal y al menos uno más de los criterios mencionados 

anteriormente. Los pacientes del grupo III de DEO solo tienen dolor abdominal y ninguno de los otros 

criterios. Dado que el riesgo de pancreatitis posterior a la CPRE es relativamente alto en pacientes con 
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DEO, recientemente sugerimos una clasificación no invasiva de DEO. La ecografía abdominal, la 

ultrasonografía endoscópica o MRCP ( anatomía y diámetro del conducto biliar común) y la 

gammagrafía hepatobiliar (tiempo de drenaje de contraste isotópico retardado) pueden ser útiles antes 

de la decisión clínica de realizar más investigaciones diagnósticas invasivas (Geenen et al., 1980). La 

introducción de la manometría endoscópica del EO en la práctica clínica se considera un gran paso tanto 

en la exploración de la función motora fisiológica del EO humano como en el diagnóstico de la DEO 

(Toouli et al., 1985) (Madácsy et al., 2000). Se han descrito varias anomalías de la motilidad, como 

aumento de la presión inicial, aumento de la amplitud de las contracciones fásicas, aumento del número 

de contracciones retrógradas, aumento de la frecuencia de las contracciones fásicas y aumento de la 

presión del conducto biliar común y respuesta paradójica a la administración de colecistoquinina (Thune 

et al., 1991). La evidencia manométrica de una presión basal de EO elevada resultó ser el hallazgo 

diagnóstico más importante. La presión basal elevada (características manométricas de la estenosis del 

EO) tuvo una excelente reproducibilidad (Geenen et al., 1989) (Cotton et al., 2013)y se consideró un 

predictor confiable del resultado terapéutico satisfactorio en aquellos pacientes que estaban 

programados para una esfinterotomía endoscópica (Bertalan et al., 2003). En pacientes con DEO biliar 

tipo I o estenosis EO documentada por ESOM, una esfinterotomía endoscópica es la terapia de elección 

ya que se podría lograr un alivio sintomático significativo a largo plazo (Geenen et al., 1980). Por el 

contrario, en un ensayo aleatorizado reciente, no se pudieron demostrar diferencias significativas en el 

resultado sintomático entre los grupos de manometría EO anormal y normal en aquellos pacientes con 

discinesia EO (SOD biliar tipo III) (Szepes et al., 2013). La reducción de la presión basal elevada y una 

aceleración del flujo de bilis transpapilar después de la administración de nitrito de amilo demostrada 

con manometría endoscópica y gammagrafía hepatobiliar cuantitativa, respectivamente, sugieren 

discinesia funcional en lugar de estenosis orgánica del EO (Bartha et al., 2013) (Tanaka et al., 1984). 

Las frecuencias notificadas de manometría EO anormal en pacientes de los grupos biliares SOD I, II y 

III fueron del 85,7 %, 55,1 % y 28,1 %, respectivamente (Toouli et al., 1982). Las anomalías 

manométricas del EO no solo se demostraron en el SPC, sino también en pacientes con vesícula biliar 

intacta y dolor biliar acalculoso, lo que respalda firmemente la evidencia de que la discinesia del EO 

tenía que existir antes de la colecistectomía (52). De manera concluyente, la extirpación de la vesícula 
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biliar sin esfinterotomía endoscópica produce una alta probabilidad de desarrollo de SPC en estos 

pacientes al perder la función de reservorio y ecualizador de presión (Rolny et al., 1986). La 

colecistoquinina (CCK) es un potente inhibidor de la actividad basal y fásica del EO. La liberación de 

CCK después de la ingesta de alimentos es el factor más importante en la inhibición del EO durante el 

período posprandial, lo que permite el movimiento de un mayor flujo de bilis a través del EO con una 

resistencia reducida. Después de la administración intravenosa de CCK, el efecto inhibidor dura de 2 a 

6 minutos y luego la actividad de EO vuelve a la normalidad (Zollinger, 1933). El mecanismo de esta 

acción inhibidora dominante de CCK en el EO humano parece ser a través de la estimulación del óxido 

nítrico y las neuronas inhibidoras no adrenérgicas-no colinérgicas (NANC) mediadas por polipéptido 

intestinal vasoactivo, anulando el efecto estimulador directo del músculo liso de CCK. El desequilibrio 

entre el efecto inhibidor dominante y la acción excitatoria directa del músculo liso de CCK sobre el EO 

(patrón de denervación) en pacientes con DEO puede conducir a un espasmo inapropiado, es decir, la 

respuesta paradójica del SO después de la administración de CCK (Lasson et al., 1988). También se ha 

sugerido que la falta de acción inhibitoria de la CCK sobre el EO puede ser consecuencia de la 

denervación del EO y de la colecistectomía podría ser responsable de esto, mediante la disección directa 

de los haces nerviosos colecisto-esfinteriano. Aunque en algunos pacientes con SPC también se observó 

la reproducción del dolor biliar en el momento del espasmo paradójico de EO durante la administración 

de CCK, la frecuencia de este fenómeno es bastante baja por ser un mecanismo patológico exclusivo o 

una prueba de provocación fiable (Schmalz et al., 1990). Hay observaciones tempranas que demostraron 

que la distensión experimental del conducto biliar común induce dolor epigástrico o CSD localizado 

acompañado de náuseas y vómitos (Helm et al., 1988). Muchos pacientes con SPC han experimentado 

la reproducción del dolor de tipo biliar tras la inyección de una pequeña cantidad de material de contraste 

en el conducto biliar común durante la CPRE diagnóstica, que se cree que es causada por 

hipersensibilidad del tracto biliar. En ocasiones la canulación de la papila de Vater puede ser dolorosa. 

El dolor de llenado de la CPRE demostró ser altamente reproducible independientemente de si se inyectó 

material de contraste o solución salina fisiológica. También se afirmó que el dolor había desaparecido 

después de la aspiración del material de contraste. Las mediciones manométricas simultáneas en el 

conducto biliar común revelaron un marcado aumento de la presión en el momento del dolor evocado 
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(58). Desafortunadamente, los estudios controlados con manometría endoscópica del esfínter de Oddi 

no lograron mostrar ninguna correlación entre el llenado positivo de la CPRE prueba de dolor y 

diagnóstico manométrico de SOD (Tanaka et al., 1983). Aunque el dolor durante la CPRE demostró no 

tener valor diagnóstico para la DEO, puede considerarse un buen indicador de un tracto biliar 

hipersensible, que tiene poca conformidad con los cambios de volumen y podría actuar como una zona 

desencadenante del dolor. Aunque la presencia de receptores opioides en el área EO está confirmada 

por estudios inmunohistoquímicos, aún no se ha establecido su papel fisiológico exacto (Debray et al., 

1962). Es un hecho bien conocido que el sulfato de morfina (SM) tiene un efecto estimulante sobre el 

EO humano. Dosis muy pequeñas de SM (2,5 ug/kg) aumentan la frecuencia y la amplitud de las 

contracciones fásicas, mientras que dosis mayores pueden causar espasmo de EO con una elevación 

sustancial de la presión basal de EO. El efecto de la EM puede ser antagonizado por la naloxona, pero 

no por la atropina (Nardi & Acosta, 1963). Este fenómeno sugiere un efecto estimulador directo del 

músculo liso de la EM al facilitar la entrada de Ca++ a través de los canales de calcio dependientes de 

voltaje o operados por receptores. En pacientes con SPC, se demostró un marcado aumento en la presión 

del colédoco mediante manometría endoscópica durante la administración de MS, que se asoció con 

dolor biliar (Steinberg et al., 1980). Las pruebas de provocación basadas en la administración de MS, 

como Debray y Nardi, se han utilizado durante varios años en la evaluación de pacientes con discinesia 

EO (Madura et al., 1981) (Madácsy et al., 1995), pero la utilidad diagnóstica de estas pruebas ha sido 

criticada debido a su baja especificidad y sensibilidad (Roberts-Thomson et al., 1989). En aquellos 

pacientes con dolor biliar y espasmo prolongado del EO debido a la administración de MS, se puede 

demostrar una elevación significativa de la presión del colédoco y la interrupción del flujo de bilis sobre 

el EO mediante manometría intraoperatoria y endoscópica del EO y gammagrafía hepatobiliar 

cuantitativa. Por lo tanto, el aumento de MS de estas pruebas de diagnóstico puede mejorar la 

sensibilidad y especificidad de las pruebas de provocación de EO (Madácsy et al., 2003) (Kunwald et al., 

2010). También se ha demostrado que las frecuencias de resultados manométricos de EO anormales 

fueron significativamente mayores en aquellos pacientes con prueba de provocación de Nardi positiva 

(Yaghoobi et al., 2015).  Finalmente, se puede plantear la hipótesis de que existe un subgrupo de 

pacientes con SPC, que tienen una respuesta contráctil de EO exagerada después de la administración 
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de MS, que no siempre se acompaña de alteraciones de la motilidad basal en la manometría de EO. Por 

lo tanto, parece probable que los factores que influyen en las respuestas motoras a las pruebas de 

provocación con morfina no estén relacionados ni con los que determinan la motilidad basal del EO ni 

con las respuestas a la CCK intravenosa (Madácsy et al., 2008). 

CONCLUSIONES 

Obviamente, los síntomas del SPC pueden tener varios orígenes fisiopatológicos, pero solo la minoría 

de los SPC está causada por una enfermedad orgánica del tracto gastrointestinal. En un número 

sustancial de pacientes, no se puede encontrar ninguna enfermedad orgánica como causa del dolor de 

tipo biliar después de la colecistectomía. Muchos pacientes en los que no se puede encontrar ninguna 

anomalía orgánica sufren trastornos de la motilidad del tracto biliar y del intestino superior. La 

manometría endoscópica del EO se ha convertido en una valiosa herramienta para los estudios clínicos 

y experimentales del EO. Después de la introducción de la manometría EO en la práctica clínica, se ha 

hecho evidente que aunque DEO existe y es una causa importante de SPC, la prevalencia es mucho más 

baja de lo que se había esperado originalmente. Varios factores pueden ser responsables de esta 

discrepancia. Una posible explicación es que el trastorno motor EO puede ser intermitente, por lo que 

las anomalías pueden pasar desapercibidas si el registro se realiza durante un período asintomático y de 

reposo. Además, la actividad motora del EO varía entre las diferentes fases del complejo motor 

migratorio intestinal, lo que puede dar lugar a variaciones significativas en los hallazgos manométricos 

del EO. La reproducibilidad de ESOM es variable en pacientes con discinesia EO independientemente 

del parámetro manométrico medido, como la actividad de contracción fásica o la presión basal EO. Por 

lo tanto, los estudios que buscan nuevos aspectos de los trastornos de la motilidad son extremadamente 

importantes (70). Métodos no invasivos como la CPRM y la gammagrafía hepatobiliar debe preferirse 

a la clasificación de los pacientes con DEO, ya que la CPRE y la ESOM tienen un alto riesgo inherente 

de pancreatitis posterior a la CPRE ( 71 ). Si la CPRE y la esfinterotomía endoscópica son el tratamiento 

de elección, siempre se deben aplicar stents pancreáticos profilácticos para prevenir complicaciones 

(72). Como ya comentamos, existen otros posibles aspectos del SPC originados en el EO, como una 

hipersensibilidad de la vía biliar y una respuesta exagerada a la EM, que no pudieron ser reveladas por 
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la manometría del EO. También parece haber evidencia de que la motilidad intestinal alterada, como la 

descoordinación antroduodenal y el SII, pueden ser la explicación fisiopatológica de los síntomas en 

pacientes con SPC, como condición única o coexistente. La sensibilidad, así como los trastornos 

psicosociales, también pueden influir en el desarrollo de SPC en un paciente determinado. Por lo tanto, 

se necesitan más estudios para explorar la importancia y el papel de los posibles factores patogénicos y 

encontrar el manejo óptimo de estos pacientes. 
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