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Pancreatitis recurrente por disquinesia hipertonica
del esfinter de Oddi. Tratamiento endoscopico y
seguimiento a largo plazo en un caso clinico

Alexandra Berger S.°, Camila Brousse M.?, Ana Maria Madrid S." y Zoltin Berger F.'

Recurrent pancreatitis caused by Oddi sphincter’s hypertonic dyskinesia.
Case report of endoscopic treatment and long-term follow-up

It is frequently difficult to determine the exact cause of recurrent acute pancreatitis (RAP), which can
be life threatening in several cases. Not detected biliary microlithiasis is the most frequent etiology, but
hypertonic dyskinesis of Oddi’s sphincter also can cause RAP. Non-invasive diagnosis of this functional
disorder is difficult, endoscopic manometry of Oddi’s sphincter allows measuring pressure in the chole-
dochus, in the pancreatic duct and specifically in the sphincter region. Once hypertonic dyskinesis is de-
monstrated, the treatment option is the partial or total ablation of the sphincter, via endoscopic or surgical
methods. This intervention results in an improvement or complete resolution in about 70% of the patients,
preventing new bouts of acute pancreatitis and eventual progression to chronic disease. In this paper, we
describe the history of one of our patients, who consulted more than ten years after cholecystectomy for
recurrent abdominal pain and presented three episodes of acute pancreatitis. Endoscopic manometry of
Oddi’s sphincter was performed in 1997, with the detection of very high pressure in biliary and pancreatic
segments of the sphincter, demonstrating hypertonic dyskinesis involving both segments. A dual endosco-
pic sphincterotomy was performed, followed by marked reduction in the pressure of biliopancreatic ducts
and Oddi’s sphincter and in abolition of choledocho-duodenal and pancreatic-duodenal gradient. She was
asymptomatic till 2002, later on, she required endoscopic pneumatic dilatation of the sphincterotomy. She
had no more acute pancreatitis episodes and CT scan in 2014 showed a normal pancreas.

Key words: Recurrent pancreatitis, Oddi’s sphincter manometry, hypertonic sphincter, biliar sphinctero-
tomy, pancreatic sphincterotomy.

Resumen

Con frecuencia resulta dificil determinar la etiologia de la pancreatitis aguda recurrente (PAR), que puede
amenazar hasta la vida del paciente. Aparte de la patologia litiasica biliar no diagnosticada, la disquinesia
hipertonica del esfinter de Oddi (EO) causa con cierta frecuencia PAR. Su diagndstico no invasivo es
dificil, la manometria del esfinter de Oddi permite medir los valores de la presion en la via biliar, en el
conducto pancreatico y en la region del esfinter. Una vez que la disquinesia hipertonica se demuestra, su
tratamiento es la ablacion parcial o total del esfinter, con método endoscopico o quirtrgico, con resolu-
cion del cuadro clinico en aproximadamente 70% de los pacientes, logrando evitar los nuevos brotes de
pancreatitis aguda (PA) y la eventual progresion hacia pancreatitis cronica. En este trabajo describimos la
historia de una paciente colecistectomizada, quien después de varios afios de dolor abdominal recurrente,
present6 tres brotes de PA. Manometria de EO fue realizada en 1997, detectando presiones muy eleva-
das, comprobando disquinesia hipertonica de los segmentos biliar y pancreatico del esfinter. Se realizo
esfinterotomia endoscopica doble, seguida por gran disminucion de los valores de presion, abolicion del
gradiente colédoco-duodenal y pancreatico-duodenal. Estuvo asintomatica hasta el 2002, y posteriormente
requirio dilatacion neumatica de los orificios de esfinterotomias. No ha tenido mas recaidas de pancreatitis,
la tomografia computada de control en noviembre de 2014 mostré un pancreas normal.

Palabras clave: Pancreatitis recurrente, manometria de Oddi, esfinter hipertonico, esfinterotomia biliar,
esfinterotomia pancreatica.
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Introduccion

La pancreatitis aguda recurrente (PAR) esta defini-
da como mas de dos brotes de pancreatitis aguda (PA)
sin evidencia de pancreatitis cronica (PC). Los brotes
de PAR pueden ser de diferente gravedad, cualquiera
de ellos puede amenazar la vida del paciente. La iden-
tificacion del factor etiologico y su resolucion es de
gran importancia. En la mayoria de los casos, la causa
de la recurrencia es el paso reiterado de un calculo
biliar, como consecuencia de colelitiasis no operada.
Entre los casos considerados como “idiopaticos”,
también la etiologia biliar tiene la mayor importancia:
la causa mas frecuente de la recurrencia es la microli-
tiasis no diagnosticada con métodos tradicionales, que
se resuelve también con colecistectomia'~.

Sin embargo, existen otros factores identificables,
cuya resolucion mejora la calidad de vida del pacien-
te, y previene las recaidas’. Las enfermedades orga-
nicas, estenosis de la papila de Vater y sus trastornos
funcionales, la disquinesia hipertonica del esfinter de
Oddi también pueden producir pancreatitis recurrente.
Su diagnostico permite establecer la indicacion de una
papilotomia endoscopica, con la intencion de prevenir
los nuevos brotes de PA*S.

Presentamos la historia de una mujer joven con
pancreatitis recurrente iniciada 10 afios después de
ser colecistectomizada. La disquinesia hipertonica del
esfinter de Oddi fue demostrada como tnico factor
etiologico posible, comprometiendo los segmentos
pancredtico y biliar. Se realizé una “doble” papiloto-
mia endoscopica, es decir, se cortd el segmento del
esfinter biliar y pancreatico, seguido por una buena
evolucion durante varios afios.

Historia clinica

Mujer de 33 afios que tuvo su primer episodio de
PA en septiembre de 1995 en otra institucion. Sus
molestias empezaron varios meses antes de su pri-
mera hospitalizacion por pancreatitis, después de un
embarazo gemelar. De sus antecedentes destacaba:
colecistectomia en 1985 (a la edad de 23 afios), y
colestasia intrahepatica intensa en cinco de sus ocho
embarazos. Después de la recuperacion de la fase agu-
da consult6 en nuestro hospital, cuando los resultados
de SGOT y SGPT, amilasa y lipasa fueron normales,
GGT: 166 UI/L, FA: 249 UI/L. En la ecotomografia
abdominal se encontré dilatacion de via biliar, con una
via biliar extrahepatica de 14 mm. Esta dilatacion fue
confirmada por colangiopancreatografia endoscopica
retrograda (CPRE), sin evidencia de calculo. Se ob-
servo minima irregularidad del conducto pancreatico,
compatible con secuela de PA reciente. No se realizé
papilotomia y recibi6 alta en buenas condiciones.
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Se requiri6 nuevamente hospitalizacion en diciem-
bre de 1995 por una PA (amilasa: 289 U/, lipasa:
1.120 U/1). Después de una evolucion favorable, se
repiti6 CPRE, nuevamente no se encontrd calculo,
pero se realizd una papilotomia biliar por sospecha
de migracion de microcélculos, como posible factor
etiologico de PAR. Ademas, en base a la dilatacion
significativa del colédoco y las alteraciones en prue-
bas hepaticas, paralelamente con el dolor, cumpli6é con
los criterios diagndsticos de disquinesia hipertonica
del esfinter de Oddi tipo I, sin necesidad de realizar
manometria®®,

La paciente continu6é con molestias abdominales
recurrentes, dolor postprandial frecuente en hemiab-
domen superior. Se hospitalizé nuevamente en marzo
de 1997, cuando ingreso6 por cuadro de seis meses
de evolucion caracterizado por dolor en epigastrio
irradiado a hipocondrio derecho y a dorso, asociado a
vomitos postprandiales. Los examenes de laboratorio
confirmaron una nueva recaida de PA (amilasa: 806
UI/L, lipasa: 2.500 UI/L). Después de la recuperacion
de PA tuvo un TC abdominal, en el que se visualizd un
pancreas normal, pero continué con dolor abdominal
postprandial persistente. Se realizdO manometria de
ambos segmentos del esfinter de Oddi, encontrando
presion basal > 100 mmHg en el esfinter biliar (Figu-
ra 1, trazado superior) y en el esfinter pancreatico (Fi-
gura 2, trazado superior), presion muy elevada com-
parando con los valores normales promedios de 15-20
mmHg y con certeza patologicos sobre 40 mmHg.
Ademas, las contracciones fueron irregulares, con un
aumento de la frecuencia de ellas. La presion en el
conducto pancredtico fue 15 mmHg sobre la presion
duodenal y 10 mmHg en el colédoco (valor normal

Figura 1. Manometria endoscépica del segmento coledociano del esfinter de Oddi. C: co-
lédoco, D: duodeno, Ecd: esfinter coledociano. Trazado superior: 26-03-1997, antes de la
esfinterotomia. Trazado medio: 17-04-1997, tres semanas después de la esfinterotomia.
Trazado inferior: 13-03-1998, un afio después de la esfinterotomia.
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Figura 2. Manometria endoscédpica del segmento pancreatico del esfinter de Oddi.
W: conducto pancreatico Wirsung, D: duodeno, Ep: esfinter pancreatico. Trazado supe-
rior: 26-03-1997, antes de la esfinterotomia. Trazado medio: 17-04-1997, tres semanas
después de la esfinterotomia. Trazado inferior: 13-03-1998, un ano después de la esfin-

terotomia.

Figura 3. CPRE antes de la esfinterotomia doble:
dilatacién de colédoco sin célculo y minima dilatacion
de conducto pancreético, con contornos lisos, sin
evidencia de pancreatitis crénica.
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hasta 5 mmHg). Se comprob6 disquinesia hipertonica
grave del esfinter de Oddi, que comprometia ambos
segmentos: tanto el esfinter pancreatico como el es-
finter coledociano, a pesar de la papilotomia previa.
En resumen, la paciente tuvo 3 brotes de pancreati-
tis aguda en un periodo menor de 2 afios, sin encontrar
otra causa que la disquinesia del esfinter de Oddi. Por
consiguiente, tomamos la decision de practicar papi-
lotomia endoscépica con intencion de prevenir futuras
recaidas. Se realizo CPRE encontrandose papilotomia
biliar previa, se comprob¢ la dilatacion de la via biliar
sin calculo, el conducto pancreatico fue minimamente
dilatado hasta 6 mm, con contornos lisos (Figura 3).
Se realizd una papilotomia pancreatica segun técnica
habitual: introduciendo el papilétomo en el conducto
pancreatico y cortando el esfinter en direccion de “1”
hora. Posteriormente también se amplio la papiloto-

mia biliar previa, en direccion “11” horas, hasta su
limite anatémico. Después de la esfinterotomia doble,
la paciente experimentd una rdpida mejoria clinica
significativa, con un alivio completo de su dolor
abdominal cotidiano. Se realiz6 una manometria de
control en abril de 1998: se comprobo desaparicion
del gradiente colédoco-duodenal y pancreatico-duo-
denal (presion de colédoco y de Wirsung = presion
duodenal) y una gran disminucion de la presion basal
de ambos segmentos del esfinter (Figuras 1, 2, trazado
medio). A pesar de los cortes endoscopicos del largo
maximo posible, la presion del esfinter coledociano
se mantuvo alta, 40 mmHg, mientras la del conducto
pancreédtico disminuy6 a rango normal, 20 mmHg.
Se observo también una actividad motora muy irre-
gular, es decir, la intervencion endoscdpica mejorod
los parametros, pero no logré destruir completamente
las fibras musculares, (efecto parcial el esfinter largo
extraduodenal).

Posteriormente la paciente evoluciono6 sin moles-
tias abdominales durante 7-8 meses. En enero de 1998
nuevamente empezo presentar algunos episodios de
dolor abdominal moderado, sin embargo, siempre
mantuvo pruebas hepaticas, amilasa y lipasa dentro de
limites normales. Para descartar reestenosis de la papi-
lotomia, se decidié controlar con manometria: (marzo
de 1998, Figuras 1 y 2, trazado inferior) encontrando
resultados similares que los obtenidos después de
la papilotomia. Después de este procedimiento, la
paciente presentd dolor abdominal, y tuvo una PA sin
complicaciones sistémicas ni locales, que requirié una
breve hospitalizacion.

No tuvo molestias mayores ni hospitalizaciones
hasta el 2002, posteriormente continu6 sus controles
en otra institucion por razones previsionales. Requirid
hospitalizaciones y CPRE en multiples ocasiones:
durante el 2002 encontrandose solo dilatacion de via
biliar, sin célculo y realizandose dilatacion neumatica
de la esfinterotomia biliar. Posteriormente, en 2007,
se encontrd reestenosado el orificio de esfinteroto-
mia pancreatica, por lo que se amplio con dilatacion
neumatica. Después de esto, tuvo una nueva hospita-
lizacion en 2012 por dolor abdominal, realizandose
nuevamente una dilataciéon neumatica de la esfintero-
tomia biliar. Ninguna de estas hospitalizaciones tuvo
alza de amilasa y/o lipasa, pero en una ocasion tuvo
alza significativa de las transaminasas.

La paciente acudio a control en noviembre de 2014
en nuestro hospital, encontrandose asintomatica, con
examenes de laboratorio en rango normal. Se realizé
TC abdominal, observando aerobilia en via biliar ex-
trahepatica la que estaba algo dilatada. El parénquima
pancreatico era normal, el conducto pancreatico prin-
cipal estaba bien visible con un didmetro de 5 mm,
sin sospecha de pancreatitis cronica. La imagen del
pancreas fue practicamente idéntica al hallazgo encon-
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trado en 1995, a excepcion de la presencia de escaso
aire en el interior del conducto principal (Figura 4),
lo que senalaba permeabilidad de la esfinterotomia
pancreatica.

Discusion

El esfinter de Oddi es un grupo complejo de mus-
culos, compuesto por tres segmentos principales:
el esfinter coledociano, el esfinter pancreatico y el
esfinter comtin. En el periodo postprandial la secre-
cion biliopancreatica aumenta fisioldgicamente y la
relajacion del esfinter permite su vaciamiento libre
hacia el lumen duodenal. Una de las patologias de este
musculo es la disquinesia hipertdnica, que consiste
en un espasmo postprandial, que se traduce en una
obstruccion completa o parcial transitoria del flujo
de salida de la secrecion. Esta obstruccion provoca
dolor acompafiado con diferente grado de dafio de la
via biliar y/o pancreatica. Segun sus consecuencias, la
clasificacion Milwaukee® distingue 3 grados de disqui-
nesia del esfinter de Oddi, ademas de diferenciar entre
una disquinesia tipo biliar y de tipo pancreatico, segiin
los segmentos del esfinter comprometidos. La relacion
entre la disquinesia de Oddi con la PAR y con la PC
es discutida, pues la hipertension del esfinter de Oddi
(EO) es relativamente frecuente en ambos cuadros,
pero solo en una parte de ellos se considera como cau-
sa de PAR?. En relacion a esto, no mas de 70% de los
pacientes responde favorablemente a la esfinterotomia
endoscépica o quirargica’!?, observandose un mejor
rendimiento en la disquinesia tipo 1. La disquinesia
hipertonica del esfinter de Oddi es una causa relativa-
mente rara de PAR. Aun en estos casos, la papilotomia
biliar puede ser suficiente para resolver la patologia.
Se ha demostrado que tras la papilotomia dirigida al
esfinter biliar, disminuye la presion del esfinter pan-
creatico en muchos casos'®. Para definir la indicacion
de papilotomia, el diagndstico debe ser claramente
establecido: en general, la respuesta a la papilotomia
endoscopica es positiva en la gran mayoria de los ca-
sos de disquinesia tipo I y en mas de la mitad del tipo
II, pero tiene bajo rendimiento en el tipo III. Por otra
parte, la papilotomia sin real indicacion tiene riesgos,
que desgraciadamente se multiplican hasta 3-4 veces
en pacientes portadores de disquinesia del esfinter de
0Oddi®. Ademas, como la disquinesia es un trastorno
de la innervacidn, la evaluacion clinica es dificil en
pacientes que también sufren otros trastornos digesti-
vos funcionales.

El diagnoéstico categoérico de disquinesia hipertd-
nica se establece con la manometria'®!"”. En nuestro
caso, a pesar de tener una papilotomia biliar previa,
registramos valores extremadamente altos en la pre-
sion del esfinter, sobre 100 mmHg comparado con
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Figura 4. TC noviembre de 2014: parénquima pancreatico sano, minima dilataciéon de
Wirsung, sin cambio comparando a 1998, escasa aerobilia y aire en el conducto pan-

credtico.

los valores normales de 10-15 mmHg y se considera
patolégica una presion mayor de 40 mmHg. Toman-
do en consideracion la presion esfinteriana elevada,
incluyendo la presion intracoledociana e intrapancrea-
tica'®, el cuadro clinico de dolor recurrente y los tres
episodios de PA, decidimos realizar esfinterotomia
endoscopica de ambos segmentos del EO. La parti-
cularidad de nuestro caso es el resultado del control
manométrico posterior a la intervencion endoscopica,
confirmandose una importante disminucioén de todos
los parametros medidos, que no varié mayormente
al control de un afio. Los criterios que definen la es-
finterotomia completa son discutibles desde el punto
vista manométrico: muchos aceptan la desaparicion
del gradiente colédoco-duodenal como prueba de
esfinterotomia completa, segtn otros, es necesario la
abolicioén de este gradiente y también de la presion
esfinteriana. Nosotros opinamos que el registro de la
actividad contractil, aunque sea minima, comprueba
la presencia de fibras musculares remanentes. En el
articulo de Freeman y cols’ los autores consideran
completa la esfinterotomia, si la presion basal del EO
es cero, y la actividad contréctil es ausente al registro
manométrico y a la visualizacion con el duodenos-
copio. Por otra parte, desde el punto de vista clinico
probablemente es suficiente con la abolicion del gra-
diente de presion entre los conductos y el duodeno y
con la normalizacion o casi desaparicion de la presion
basal del EO. En el caso de nuestra paciente, aun
después de la ampliacion generosa de la papilotomia,

147



PANCREATITIS RECURRENTE Y DISQUINESIA DE ODDI - A. Berger S. et al.

Casos Clinicos

no se logrd destruir completamente el esfinter, pero
los valores de presion volvieron al rango normal. El
seguimiento de nuestra paciente fue muy largo, con-
siderando importante en la evaluacion del efecto de
la intervencion, pues después de una respuesta inicial
favorable la recaida y/o la necesidad de intervenciones
repetidas no son excepcionales!®?!. La esfinterotomia
doble fue superior comparada con la esfinterotomia
unicamente pancredtica o biliar. La evolucion tardia
de nuestra paciente fue favorable: en los 16 afios
transcurridos no ha repetido nuevos episodios de PA
y tampoco ha desarrollado PC. Sin embargo, después
de varios afios nuevamente presentd molestias com-
patibles con disquinesia, que obligd a sus médicos

tratantes a ampliar nuevamente las esfinterotomias,
que estaban parcialmente reestenosadas, con buena
respuesta clinica posterior. Seria de interés académico
controlarla con manometria, sin embargo, ella ha sido
la Ginica paciente quien ha presentado una PA post-
manometria en nuestra experiencia'’. La presencia de
aire en via biliar y en el conducto pancreatico en el
ultimo control con TC argumenta en favor de la per-
meabilidad mantenida de ambos orificios. Tomando
en consideracion la necesidad de ampliar varias veces
los cortes endoscdpicos, con dilataciones neumaticas,
no se puede descartar, que tenga necesidad de repetir
estas intervenciones en el futuro a mediano y/o a largo
plazo.
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