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Caso clínico

Med Int Méx. 2016 November;32(6):671-675.

Biliary dyskinesia syndrome.

Abstract

Biliary dyskinesia is a motility disorder of the gallbladder, which 
manifests with nausea and vomit, biliary type pain in the right upper 
quadrant that also can be referred as pain to the right infrascapular 
area. Biliary dyskinesia is diagnosed by the Rome III criteria and is 
confirmed by biliary scintigraphy. Cholecystokinin (CCK) plays a role 
in the development of biliary dyskinesia, in the irritable bowel syn-
drome and perhaps in the anxiety disorders and probably through the 
interaction between cholecystokinin and other neuronal systems, this 
neuropeptide can introduce its effects in the gastrointestinal system 
and anxiety disorders (or even dysautonomia) and the variety of clini-
cal manifestations can be attributed to the compensatory capacity of 
each patient. This paper reports the clinical case of eight patients with 
biliary dyskinesia and combined symptoms.
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Síndrome de discinesia vesicular

Resumen

La discinesia vesicular constituye un trastorno en la motilidad de la 
vesícula biliar que se manifiesta clínicamente con náusea, vómito o 
ambos, dolor biliar en el cuadrante superior derecho o que se irradia 
a la región infraescapular derecha. Esta enfermedad se diagnostica 
a través de los criterios de Roma III y se confirma con gammagrama 
vesicular. La colecistocinina participa en la aparición de la discinesia 
vesicular, en el síndrome de colon irritable y quizá en los trastornos 
de ansiedad y es probable que induzca sus efectos en las disfuncio-
nalidades gastrointestinales y los trastornos de ansiedad (o quizá 
disautonomías) a través de interacciones con otros sistemas neuronales 
y la tan variada representación clínica pudiera depender de la capa-
cidad compensatoria de cada paciente. Se comunican ocho casos de 
discinesia vesicular y síntomas agregados.
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CASOS CLÍNICOS

En este reporte incluimos ocho pacientes que 
acudieron a consulta de primera vez en los 
últimos ocho años con diversas molestias gas-
trointestinales crónicas; la mayoría de ellos tenía 
el diagnóstico de síndrome de colon irritable, sin 
mejoría con los distintos tratamientos recibidos. 
El diagnóstico de discinesia vesicular se realizó 
en todos los casos, previa exclusión de otras afec-
ciones gastrointestinales y bajo confirmación con 
gammagrama vesicular con 99mtecnecio-HIDA 
(ácido imino-diacético). Cuadro 1

Llamó la atención que cinco de los ocho pacien-
tes tenían distintos trastornos de ansiedad, tres 
de ellos estaban en tratamiento en Psiquiatría 
desde años antes de acudir a la consulta; los 
cinco pacientes recibían diversos tratamientos 
continuos o intermitentes contra la ansiedad. 
Un paciente tenía diagnóstico de depresión y 
estaba en tratamiento psiquiátrico. En dos mu-
jeres, desde años antes, aparecieron diversos 
síntomas disautonómicos cardiovasculares con 
síncope, por lo que se realizó prueba de inclina-
ción; en una de ellas se obtuvo el diagnóstico de 
intolerancia ortostática y en la otra, taquicardia 
postural ortostática.

DISCUSIÓN

El primero en referirse a la discinesia vesicular 
fue Krukenberg, en 1903. Los patólogos Aschoff 
y Bacmiieister la describieron en 1909 como la 
“estasis vesicular que ocurre sin inflamación ni 
litos”.1 En 1923 la describió Westphal como “la 
disfunción del sistema nervioso autónomo de 
la vesícula”.2

La discinesia vesicular constituye un trastorno en 
la motilidad de la vesícula biliar que se mani-
fiesta clínicamente con náusea, vómito o ambos, 
dolor biliar en el cuadrante superior derecho o 
que se irradia a la región infraescapular derecha. 
Se estima que la prevalencia de la discinesia 
vesicular es de 8% en hombres y de 22% en 
mujeres.3,4

La discinesia vesicular constituye cerca de 80% 
de los pacientes con la “enfermedad vesicular 
no especificada” en Estados Unidos, en donde 
en los últimos años los ingresos hospitalarios 
por esta enfermedad se han triplicado, con in-
cremento de 700% en la población pediátrica, 
constituye 5 a 20% de las colecistectomías en los 
pacientes adultos y de 10 a 50% en la población 
pediátrica de ese país.5,6 

Cuadro 1. Casos de discinesia vesicular y síntomas acompañantes

Género Edad (años) Fracción de eyección vesicular (%) Síntomas agregados Prueba de inclinación

Fem 18 16 Síncopes Positiva para 
intolerancia ortostática

Fem 36 No mostró vaciamiento Trastorno de ansiedad e 
insomnio

Fem 52 15 Síndrome depresivo

Fem 47 No mostró vaciamiento Trastorno de ansiedad y 
ataques de pánico

Masc 32 No mostró vaciamiento Trastorno de ansiedad y mareos

Fem 23 16 Síncope, mareo, taquicardia 
y fatiga

Positiva para taquicardia 
postural ortostática

Masc 42 30 Trastorno de ansiedad

Masc 39 7 Trastorno de ansiedad
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La colecistoquinina (CCK) es un péptido neu-
rotrasmisor que es secretado principalmente 
de dos formas: CCK33 y CCK8, en las células I  
de la mucosa duodenal y yeyuno. También se 
sintetiza en el sistema nervioso central, princi-
palmente bajo las formas de CCK8 y CCK4. Los 
dos receptores que median los efectos de la CCK 
son CCKA y CCKB. El receptor CCKA (A de ali-
mentaria) se encuentra principalmente en el tubo 
gastrointestinal, mientras que el receptor CCKB 
(B de brain) se encuentra de manera primordial 
en el cerebro. 

La colecistocinina ejerce múltiples efectos gas-
trointestinales y se libera durante las comidas, 
provoca retraso en el vaciamiento gástrico, 
contracción vesicular, regulación de la motilidad 
intestinal y secreción de enzimas pancreáticas, 
en comunicación con el cerebro a través del 
vago, mientras que en el cerebro provoca un 
efecto anorexigénico, ansiogénico, sueño pos-
prandial y se especula que tiene un papel en las 
emociones.

Patogénesis 

La función vesicular implica ciclos muy comple-
jos de señalización. Una hipótesis respecto a la 
causa del dolor en la discinesia vesicular es por 
el incremento en la presión vesicular. En 1997 
se demostró la formación de litos de cristal biliar 
en los pacientes sometidos a colecistectomía por 
discinesia vesicular, por lo que la inflamación de 
la pared vesicular se ha propuesto como causa 
del dolor, debido a que incluso 94% de los pa-
cientes sometidos a cirugía muestran cambios de 
colecistitis crónica en el estudio histológico.2-4 

Otra hipótesis propuesta para la discinesia 
vesicular es la existencia de hipersensibilidad 
generalizada en las vías neurales que comunican 
al cerebro y al tálamo con el intestino. La hiper-
sensibilidad visceral se ha demostrado en los 
pacientes con otros trastornos funcionales bilia-

res, como en la disfunción del esfínter de Oddi. 
También se ha demostrado que los pacientes con 
síndrome de colon irritable muestran alteración 
en la contracción vesicular en respuesta a la 
colecistocinina; por tanto, la discinesia vesicular 
puede resultar por defectos en la señalización de 
la colecistocinina; lo que origina cambios en la 
composición de la bilis y colecistitis crónica.3,7

La patogénesis de la discinesia vesicular aún se 
desconoce, lo que refleja el escaso conocimiento 
de las complejas interacciones entre los péptidos 
intestinales (como la colecistocinina), la vesícula 
y el sistema nervioso entérico.

Diagnóstico

Los criterios de Roma III definen a la discinesia 
vesicular como la existencia de: 1) un episodio 
de dolor de al menos 30 minutos, 2) síntomas 
recurrentes en distintos intervalos (no diario), 
3) dolor en incremento paulatino, 4) dolor mo-
derado a severo que interrumpe las actividades
diarias o que requiere evaluación en el servicio
de urgencias, 5) el dolor no se alivia con los
movimientos intestinales, 6) el dolor no dismi-
nuye con los cambios de posición, 7) el dolor
no se alivia con el consumo de antiácidos y 8)
exclusión de otras enfermedades estructurales
que puedan explicar los síntomas.4,8

La discinesia vesicular debe sospecharse en los 
pacientes con dolor biliar, en los que las enzimas 
hepáticas y pancreáticas son normales, muestran 
ultrasonido hepatobiliar normal y endoscopia 
del tubo digestivo superior sin alteraciones que 
expliquen el cuadro clínico. Después debe 
realizarse una colecistografía con 99mtecnecio-
HIDA con estimulación con colecistocinina o 
alimentación estándar, en donde una fracción 
de eyección vesicular (GBEF) menor a 35% se 
considera universalmente positiva para disci-
nesia vesicular.3,8,9 Varias condiciones médicas 
pueden disminuir la GBEF, como la diabetes 
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mellitus, el embarazo, la enfermedad celiaca 
y el síndrome de colon irritable, así como la 
administración de fármacos como analgésicos 
opiodes, bloqueadores de los canales de calcio, 
anticonceptivos orales, antagonistas del receptor 
de histamina 2 y benzodiacepinas.4

En los pacientes con GBEF menor a 35% se re-
comienda la colecistectomía laparoscópica.2,4,5,10 
Los pacientes que después de la intervención 
quirúrgica continúan con síntomas deberán 
estudiarse para descartar disfunción del esfínter 
de Oddi, que se reconoce como una afección no 
asociada con la discinesia vesicular.2,11

La discinesia vesicular representa el trastorno 
más difuso de motilidad gastrointestinal. La en-
fermedad por reflujo gastroesofágico y la inercia 
del colon afectan a un gran número de pacientes 
con discinesia vesicular, al igual que el síndrome 
de colon irritable, lo que sugiere una relación 
entre ambos trastornos.2,11

Los receptores de colecistocinina se expresan 
a través del tubo gastrointestinal y, entre otras 
cosas, afectan la motilidad del colon y la función 
sensorial. Con base en estas propiedades se han 
desarrollado antagonistas de la colecistocinina 
para tratar trastornos funcionales, como el sín-
drome de colon irritable.12

La colecistocinina es un péptido neurotrasmisor 
que originalmente se descubrió en el intestino 
(Ivy y Oldberg en 1928), pero que está distribui-
do ampliamente en el sistema nervioso central 
(Van de Haegen en 1975). Existen múltiples 
formas activas de la colecistocinina y se reco-
noce ser el neuropéptido más distribuido en el 
cerebro, con altas concentraciones de la misma 
y de sus receptores en la corteza cerebral, bulbo 
olfatorio, hipotálamo, amígdala, hipocampo, 
cuerpo estriado, sustancia gris periacueductal y 
el cordón espinal. Esta distribución neuroanató-
mica ha generado la especulación de su papel 

en los trastornos de ansiedad, lo que dio origen 
a múltiples estudios, incluso de los antagonistas 
de la colecistocinina.13 

El primer reporte del posible papel de la colecis-
tocinina en el origen de la ansiedad fue en 1979, 
por Della-Fera y Baile. En los últimos años se 
han realizado múltiples estudios en modelos ani-
males con distintos resultados. Las propiedades 
para generar ansiedad de la CCK8 y la CCK4 se 
han reportado en 53% de los experimentos.13-15 

No obstante, existe evidencia de que la ad-
ministración sistémica de agonistas de la 
colecistocinina precipita síntomas de pánico 
en voluntarios sanos y en pacientes con fobia 
social y que los antagonistas del receptor CCKB 
pueden bloquear estos efectos; los estudios 
realizados hasta ahora no han mostrado dife-
rencias significativas versus placebo, quizá por 
sus escasas características farmacológicas o por 
la administración de dosis inadecuadas.13,16 Los 
resultados de algunos experimentos en animales 
sugieren un papel de la colecistocinina en la 
depresión. La administración de antagonistas 
de la CCKB causa efectos antidepresivos; sin 
embargo, las réplicas en estudios con humanos 
no han resultado del todo claras.16 

El complejo y variado “rompecabezas” de 
síntomas que puede encontrarse en el perfil de 
funcionalidad distinto al grueso de la población, 
hasta ahora llamado disfuncionalidad del siste-
ma nervioso autónomo (disautonomía), puede 
incluir algunos síntomas de varios padecimientos 
que hasta el momento, considerados de una 
manera muy limitada, conforman distintos diag-
nósticos (todos por exclusión), como las cefaleas 
vasculares, la intolerancia ortostática con o sin 
síncope, taquicardia postural ortostática, sín-
drome de fatiga crónica, fibromialgia, trastornos 
funcionales gastrointestinales, como enferme-
dad por reflujo gastroesofágico, síndrome de 
colon irritable y quizá la discinesia vesicular 
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(como causa o efecto); además de tan variadas 
manifestaciones que la disminución transitoria 
en el flujo sanguíneo genera a distintos niveles 
del organismo, como lo es a nivel cutáneo con 
palidez y frialdad en las manos y los pies y, a 
nivel cerebral, manifestada con fatiga, mareos, 
trastornos en la concentración, sueño excesivo 
posprandial, lipotimia y síncope. Los trastor-
nos afectivos pueden conformar una ficha de 
este “rompecabezas”, a manera de depresión, 
ansiedad o trastornos de pánico, además de 
que pueden sobrevenir trastornos funcionales 
genitourinarios diversos, como vejiga irritable o 
dispareunia.17-19

CONCLUSIÓN

Quedará por definirse si la colecistocinina 
puede tener algún papel en los trastornos 
funcionales que a tantos pacientes afectan, 
con disminución en la calidad de vida y 
ausencias laborales, si bien por definición 
médica se consideran benignos. Es probable 
que la colecistocinina induzca sus efectos en 
las disfuncionalidades gastrointestinales y los 
trastornos de ansiedad (o quizá disautonomías) 
a través de interacciones con otros sistemas neu-
ronales y la tan variada representación clínica 
pudiera depender de la capacidad compensa-
toria de cada paciente.
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