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Agenesia vesicular y colangitis, una asociación infrecuente: 
reporte de caso
Vesicular agenesis and cholangitis, an infrequent association. Case report

Agustín González-Covarrubias*, Irais P. Pineda-Tapia, José D. Becerril-Hernández y Manuel Gil-Vargas
Servicio de Cirugía, Hospital General de Puebla Eduardo Vázquez N, Programa Cirugía General Benemérita Universidad Autónoma de Puebla, 
Puebla, México

Resumen

Antecedentes: La agenesia vesicular es una malformación congénita poco frecuente. Caso clínico: Varón de 65 años con 
diagnóstico preoperatorio de agenesia vesicular, cursando con colangitis, colangiopancreatografía retrógrada endoscópica 
insatisfactoria, resolución por laparotomía, exploración y drenaje biliar. Discusión: La asociación de colangitis y agenesia 
vesicular ha sido poco reportada en la literatura. Un diagnóstico preoperatorio disminuye el riesgo quirúrgico. La alteración 
anatómica representa un riesgo de lesión iatrogénica durante la exploración quirúrgica. Conclusiones: La agenesia vesicular 
es una afección rara, y aún más infrecuente es su asociación con colangitis. Su diagnóstico preoperatorio facilita un plan 
quirúrgico y evita lesiones iatrogénicas.
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Abstract

Background: Vesicular agenesis is a rare congenital malformation. Clinical case: Male, 65 years old, preoperative diagnosis 
of gallbladder agenesis, presenting with cholangitis, unsatisfactory ERCP, resolution by laparotomy, drainage and biliary ex-
ploration. Discussion: The association between cholangitis and gallbladder agenesis presents few reports in the universal 
literature, a preoperative diagnosis reduces surgical risk, anatomical alteration represents an increased risk of iatrogenic injury 
during surgical exploration. Conclusions: Vesicular agenesis, a rare and even more infrequent entity, its association with 
cholangitis, its preoperative diagnosis, facilitates a surgical plan avoiding iatrogenic injuries.
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Introducción

La agenesia de la vesícula biliar es una anomalía 
congénita bien reconocida, pero extremadamente rara. 
Fue descrita por primera vez en 1701 por Lemery, y 

hasta la fecha se han reportado unos 430 casos en 
la literatura1.

Existen informes de asociación familiar, favoreciendo 
la detección entre miembros de la familia asintomáti-
cos2. La agenesia aislada es menudo asintomática, 
pero uno de cada cuatro pacientes presenta dolor 
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abdominal superior derecho, náuseas e intolerancia a 
los alimentos grasos3. La agenesia de la vesícula biliar 
a menudo se asocia con estasis en las vías biliares, lo 
que produce características clínicas de colecistitis, co-
langitis y coledocolitiasis3.

La importancia de realizar un diagnóstico preope-
ratorio radica en que se minimiza el riesgo quirúrgico, 
debido a que la ausencia de estructuras anatómicas 
normales y la incapacidad de manipular la vesícula 
biliar para disecar el triángulo de Calot representan 
un riesgo de lesión iatrogénica4.

Caso clínico

Varón de 65 años, sin antecedes médicos de  
importancia, sin cirugía abdominal previa, que acude 
al servicio de urgencias con un cuadro de ictericia 
progresiva de 4 días de evolución, al que posterior-
mente se agrega dolor en el hipocondrio derecho de 
tipo cólico, náusea, vomito de contenido gastrobiliar 
y fiebre. Es hospitalizado y se reportan los siguientes 
parámetros de laboratorio: leucocitos 28.3, neutrófilos 
92.9%, bandas 24, plaquetas (PLT) 121, hemoglobina 
(HB) 16.1, urea 128, nitrógeno ureico en sangre 60, 
bilirrubina total 7 mg/dl, bilirrubina directa 5.2 mg/dl, 
bilirrubina indirecta 1.8  mg/dl, fosfatasa alcalina 
350 mg/dl, gamma-glutamil transferasa 258 UI. Tiem-
pos de coagulación: tiempo de tromboplastina parcial 
32.2, tiempo de protrombina 19.9, International Nor-
malized Ratio (INR) 1.6.

Por ultrasonografía de hígado y de vías biliares 
con transductor convexo se concluye incapacidad 
para visualizar la vesícula biliar por probable inter-
posición de asa, con dilatación de la vía biliar intra-
hepática y extrahepática. Posteriormente el paciente 
es ingresado al servicio de cirugía general con diag-
nóstico de colangitis moderada secundaria a cole-
docolitiasis. Como primera conducta se realiza 
colangiografía por resonancia magnética con un 
equipo de 1.5 T, multisecuencia (T1, T2, FS, TRUFI, 
HASTE), de abdomen superior, en la que no se logra 
delimitar el conducto cístico, el conducto colédoco 
muestra disminución de su calibre a nivel del seg-
mento intrapancreático, ausencia de señal en la con-
fluencia del conducto pancreático principal e imagen 
redonda de 6 mm en el colédoco correspondiente a 
un lito, que condiciona el paso filiforme de contenido 
biliar hacia el duodeno, y ausencia de la vesícula 
biliar en su topografía habitual (Figs. 1-2). El paciente 
evoluciona con datos de falla renal aguda, oliguria 
con elevación de azoados y deterioro hemodinámico, 

y sepsis con criterios de gravedad secundaria a  
colangitis moderada condicionada por un proceso 
obstructivo biliar.

Se realiza colangiopancreatografia retrógrada en-
doscópica (CPRE) urgente, la cual resulta no exitosa 
debido a sangrado durante la canulación del colédo-
co, por lo que se da por terminado el procedimiento. 
Se decide realizar drenaje de la vía biliar por laparo-
tomía, con exploración de la vía biliar transcoledocia-
na, y extracción de litos sin complicaciones. Como 
hallazgos quirúrgicos se reportan ausencia de vesí-
cula biliar, con dilatación de colédoco y lito en la 
porción intraduodenal.

Se realiza colangiografía transoperatoria, que 
muestra la extracción exitosa de los litos, y se confir-
ma la agenesia vesicular (Fig. 3), hallazgo esperado 
y concordante con los estudios prequirúrgicos 
(Figs. 1-2).

El paciente tiene una evolución posquirúrgica favo-
rable, con remisión de los datos de falla orgánica, y 
es egresado a los 5 días de la cirugía.

Figura 1. Resonancia magnética que muestra la ausencia de vesícula 
biliar y un lito en la vía biliar principal.

Figura 2. Resonancia magnética que muestra un lito en el segmento 
intraduodenal del colédoco.
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Discusión

La agenesia de la vesícula biliar es una aberración 
embriológica con una incidencia que varía entre el 
0,01% y el 0,075% (10-75 por 100,000 habitantes)5. La 
incidencia notificada basada en los hallazgos de autop-
sias es de aproximadamente un caso por cada 6334 
nacidos vivos, o aproximadamente del 0,035% al 0,3%1.

Las mujeres se ven afectadas con mayor frecuencia 
(3:1) y suelen ser diagnosticadas en la segunda o la 
tercera década de la vida6.

Dentro de la etiopatogenia se describe, durante la 
semana 3 o 4 de gestación, el sistema hepatobiliar o 
yema hepática que aparece como una excrecencia 
del epitelio endodérmico distal a la unión del intestino 
anterior y medio. Esta yema hepática brota en dos 
localizaciones distintas: el primordio hepático y el pri-
mordio de los conductos biliares y la vesícula biliar7. 
Para la séptima semana se produce la vacuolización, 
y la vesícula biliar, el conducto cístico y el árbol biliar 
desarrollan una luz2.

La agenesia vesicular es el resultado del fracaso 
en el desarrollo de la parte caudal del divertículo o 
yema hepática durante la embriogénesis8, debido a 
que la vesícula biliar y el conducto cístico no se des-
prenden del colédoco durante la quinta semana de 
gestación6. Por tanto, la agenesia sigue al fracaso de 
la proliferación de la yema de la vesícula biliar o al 
fracaso de la vacuolización del primordio de la vesí-
cula biliar2.

Se ha observado que la agenesia de vesícula biliar 
ocurre en grupos familiares, lo que sugiere una pre-
disposición genética7.

La mayoría de los pacientes cursan de forma asin-
tomática, pero la afección se descubre de manera 

incidental cuando presentan síntomas abdominales, de 
los cuales hasta el 50% son inespecíficos7. Aun así, se 
ha descrito que el dolor en el cuadrante superior de-
recho del abdomen está presente en más del 90% de 
estos pacientes. Otros síntomas asociados son náu-
seas y vómitos en un 66%, intolerancia a los alimentos 
altos en grasas en un 37%, ictericia en un 35% y dis-
pepsia en un 30%3. Otros pacientes pueden no pre-
sentar síntomas nunca o presentarlos durante la 
infancia. La sintomatología y el aumento de la frecuen-
cia de cálculos biliares se han atribuido a la discinesia 
biliar4; se presenta una contracción muscular retrógra-
da hipertónica del esfínter de Oddi que conduce a di-
latación del conducto común, estasis biliar y formación 
de cálculos biliares4, adjudicando o relacionando esto 
con causas no biliares como esofagitis y duodenitis1.

Se estima que del 25% al 50% de los pacientes con 
agenesia de la vesícula biliar pueden desarrollar co-
ledocolitiasis secundaria a estasis de las vías bilia-
res7. La ictericia se debe a una coledocolitiasis 
asociada con o sin colangitis ascendente1.

Los pacientes con agenesia de la vesícula biliar han 
sido categorizados en tres grupos dependiendo de la 
presentación clínica: 1) aquellos con múltiples ano-
malías fetales detectadas perinatalmente (15%), 2) 
casos asintomáticos encontrados en la autopsia o 
incidentalmente durante la operación, y 3) casos sin-
tomáticos que suelen presentarse en la tercera a 
cuarta décadas de la vida (50%)8,9.

Se ha observado que la agenesia de la vesícula 
biliar ocurre en grupos familiares, lo que sugiere una 
predisposición genética10. A  menudo se asocia con 
malformaciones adicionales, como defectos del tabi-
que cardiaco, atresia duodenal, ano imperforado,  
divisum pancreático y agenesia renal en el 12.8-30% 
de los casos1,8.

La dificultad diagnóstica radica en la incertidumbre 
clínica y los riesgos que se tienen si no se toma en 
cuenta el diagnóstico probable. La ausencia de vesí-
cula biliar en la ultrasonografía abdominal o de hígado 
y vías biliares, considerada como la prueba de ima-
gen inicial, confirma el diagnóstico; pese a esto, es 
importante reconocer que no todos los informes de 
ausencia de visualización de la vesícula biliar impli-
can un diagnóstico de agenesia7, ya que con frecuen-
cia se confunde con una vesícula biliar excluida o 
escleroatrófica4. Aunque la ultrasonografía abdominal 
o de hígado y vías biliares tiene unas altas sensibili-
dad y especificidad para la patología de la vesícula 
biliar, depende del operador y de otras variables que 
afectan las características de desempeño de la 

Figura 3. Colangiografía sin defectos de llenado y sin presencia de 
vesícula biliar.
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ecografía en el diagnóstico7. En este contexto, el uso 
apropiado de modalidades de investigación adiciona-
les, como la tomografía computarizada, la colangio-
pancreatografía por resonancia magnética, la 
ultrasonografía y la CPRE, a menudo proporcionarán 
la información anatómica necesaria para hacer un 
diagnóstico preoperatorio y ayudar a evitar una ciru-
gía injustificada7,11.

Si el diagnóstico se realiza durante la operación, el 
cirujano debe probar examinando minuciosamente los 
sitios más comunes de localización ectópica que es-
tán descritos en la literatura, tales como intrahepática, 
retrohepática, en el lado izquierdo, dentro de las hojas 
del epiplón menor, dentro del ligamento falciforme, 
retroduodenal, retropancreática y retroperitoneal1,12.

La indicación quirúrgica en los pacientes suele ser 
por una queja de síntomas biliares junto con un estu-
dio de imagen falso positivo1. La mayoría de los pa-
cientes reportados en la literatura se volvieron 
asintomáticos después de los procedimientos quirúr-
gicos. Si los síntomas continúan en el posoperatorio, 
el tratamiento con relajantes del músculo liso y anal-
gésicos es eficaz1. Si a pesar de esto los síntomas 
persisten, entonces el paciente debe ser investigado 
con tomografía computarizada, manometría biliar, en-
doscopia digestiva alta y CPRE con o sin esfinteroto-
mía. Rara vez se necesitan procedimientos 
endoscópicos de ablación del esfínter1.

Si el diagnóstico se hace preoperatoriamente, los 
pacientes que tienen coledocolitiasis deben someter-
se a extracción de cálculos por CPRE o coledocolito-
tomía; de lo contrario, no se requiere tratamiento o 
procedimiento definitivo si no se presentan síntomas. 
En los pacientes con agenesia aislada y sanos, el 
pronóstico es excelente1. Para los pacientes sintomá-
ticos con agenesia aislada es adecuado el tratamiento 
conservador, a menos que estén presentes otras en-
fermedades biliares1.
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