
fue preciso retirarlos en 9 casos (81%). Fueron intervenidos 
8 pacientes, lo que representa el 38% de la serie. Las indicacio-
nes fueron las siguientes: shock hipovolémico (3 casos), fallo
del tratamiento conservador (4 casos) e infección del hemato-
ma (2 casos). En todos los casos intervenidos se realizó evacua-
ción de la colección, limpieza, hemostasia y colocación de dre-
najes. Merece la pena reseñar que en uno de los 2 casos de
infección del hematoma la causa fue la realización de una pun-
ción dirigida por ecografía, que se había hecho 5 días antes y
que obligó a realizar cirugía urgente.

Dos pacientes presentaron complicaciones tras la cirugía;
uno presentó coagulación intravascular diseminada, insuficien-
cia respiratoria por neumonía e insuficiencia renal, y otro una
fístula urinaria extraperitoneal tras la evacuación de un hemato-
ma de 3 l y que se resolvió con medidas conservadoras. Cuatro
pacientes fallecieron (19%). Los casos de mortalidad se produ-
jeron en pacientes con múltiples procesos patológicos y que es-
taban anticoagulados. En estos casos la mortalidad se vinculó a
la descompensación de las alteraciones orgánicas existentes. La
estancia hospitalaria media de nuestra serie fue de 11,2 días
(rango, 3-37 días).

Por tanto, y de acuerdo con la mayoría de las series publica-
das1-11, el hematoma de la vaina de los rectos anteriores del 
abdomen se presenta en forma de dolor abdominal agudo
acompañado de una masa de partes blandas, dolorosa y gene-
ralmente infraumbilical. Es de obligada sospecha en pacientes
de sexo femenino, en tratamiento con anticoagulantes orales o
con hipertensión arterial. El factor desencadenante más fre-
cuente es la tos. Ante la sospecha clínica de un hematoma de la
vaina de los rectos la confirmación diagnóstica se realiza con
pruebas de imagen, ecografía (preferentemente) y/o TC, que
tienen una elevada exactitud. Se debe evitar, ante la sospecha
de hematoma, puncionar la masa abdominal por la gran posibi-
lidad de infección que obligará, casi con toda seguridad, a 
intervenir al paciente. El tratamiento creemos que debe ser
conservador, mediante reposo, medidas locales, analgesia, an-
tiinflamatorios y cobertura antibiótica. Se deben valorar los
riesgos y los beneficios de la retirada de los anticoagulantes
orales en estos pacientes, teniendo en cuenta que la mayoría de
la mortalidad se produce en el grupo de pacientes anticoagula-
dos, por lo que debemos individualizar cada caso. La cirugía

sólo se debe plantear en los casos de fallo del tratamiento con-
servador, deterioro hemodinámico y/o infección del hematoma.
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Agenesia de la vesícula biliar. Presentación 
de un caso estudiado por RM-colangiografía

Sr. Director:

La agenesia de la vesícula biliar es una rara afección de la
que se han recogido unos 400 casos en la bibliografía mundial
y en la que, a pesar del perfeccionamiento de los procedimien-
tos diagnósticos de imagen actualmente disponible no se llega
a establecer la existencia de dicha agenesia de la vesícula hasta
que se ha llegado al acto operatorio1,2. La reciente observación
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Fig. 1. TC abdominal en la que se observa un gran hematoma de la vai-
na del recto anterior derecho.

(Cir Esp 2001; 69: 427-429)
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de una paciente con ausencia de la vesícula biliar nos lleva a
realizar un breve comentario sobre dicho problema.

Se trataba de una mujer de 44 años de edad, siempre sana y
que presentaba desde hacía 4 años clínica de dispepsia. Duran-
te este tiempo se le han realizado cuatro estudios ecográficos
en los que se informó de la existencia de una vesícula escleroa-
trófica con litiasis, resultando la exploración física y los estu-
dios analíticos realizados totalmente normales.

Recientemente, algún compañero de trabajo ha padecido
pancreatitis por colelitiasis que ha sido intervenido por laparos-
copia, así como su propio esposo, por lo que la paciente es
aceptada para realizar colecistectomía por laparoscopia.

Con anestesia general, se realizó neumoperitoneo con trocar
de Hasson a la altura del ombligo y se introdujo un trocar de 10
mm por el hipocondrio derecho. Se procedió a la exploración
de la fosa vesicular sin que observara la existencia de la vesícu-
la biliar, sólo algo que parecía una cicatriz fibrosa (fig. 1a). Se
exploró el resto del abdomen, especialmente el espacio supra-
mesocólico, sin que se observara nada que recordara a la vesí-
cula biliar, por lo que se dio por finalizada la intervención.

El curso postoperatorio transcurrió sin alteraciones y un es-
tudio de las vías biliares por RM-colangiografía (fig. 1b) obje-
tivó un colédoco normal con un calibre de 3,8 mm y sin que se
apreciara vesícula biliar. No se observaron otras anormalida-
des.

Desde la primera descripción de agenesia de la vesícula bi-
liar realizada en 1701 por Lemery han sido recogidos unos 400
casos en la bibliografía mundial1-3. Sousa et al4 citan 26 casos
recogidos en la bibliografía española desde 1951 hasta 1989,
habiendo hallado desde entonces otros dos más5,6 y el que ac-
tualmente presentamos.

Dicha ausencia de la vesícula biliar se considera como una
malformación debida a una detención del proceso embriológi-
co normal, que puede acompañarse de otras anomalías1,3,6-10.

Se considera como la malformación menos frecuente en las
vías biliares y su incidencia oscila entre el 0,01 y el 0,09% de
todos los nacimientos1,2,3,7,11-13, siendo la relación varón-mujer
en estudios de autopsias de 1/1, mientras que los hallazgos en
la cirugía son de 1/3, quizá propiciado por el mayor número 
de intervenciones sobre las vías biliares que se realizan en mu-
jeres1,2,3,8.

Kumar et al11 clasifican a los pacientes con agenesia de la ve-
sícula biliar en tres grupos: a) pacientes asintomáticos (35%),
que son diagnosticados en estudios por otra causa; b) pacientes
sintomáticos (50%), de los que un tercio tendrá dilatada la VBP
y otro tercio una litiasis de la vía biliar principal, y c) niños con
anomalías congénitas (15%) más complejas como agenesia de
pulmón, tetralogía de Fallot, anomalías de las extremidades o
del aparato genitourinario, que muchas veces son incompati-
bles con la vida. Nuestro caso formaría parte del primer grupo
ya que al realizar una ecografía por una dispepsia banal se in-
forma de la existencia de colelitiasis.

Si bien muchos de estos pacientes son asintomáticos, otros
muchos tienen un dolor indistinguible del de la colelitiasis1,2,5 y
entre las posibles causas de ello puede estar una discinesia bi-
liar, una coledocolitiasis1,9,14,15 (hecho relativamente frecuen-
te en estos pacientes) o incluso síntomas no biliares. Hasta un
23% de los pacientes con agenesia de la vesícula tienen sínto-
mas de enfermedad biliar16.

El diagnóstico preoperatorio de agenesia de la vesícula es
muy difícil de hacer en el preoperatorio2. Antes de la ecografía
al paciente que acudía por síntomas sospechosos de colelitiasis
se le realizaba una colecistografía oral y, al no objetivarse la
vesícula biliar, se le diagnosticaba de vesícula excluida y se le
proponía para intervención quirúrgica6,7,13,17,18. Actualmente, la
mayoría de los casos tienen falsos positivos de interpretación
ultrasonográfica y al realizar la ecografía suele interpretarse, al
igual que ocurrió con nuestra paciente, como vesícula contraída
con colelitiasis3-5,11,12,16,17,19,20.

Cuando se realiza una TC preoperatoria no se aprecia la ve-
sícula, pero sugiere la existencia de una colecistitis crónica y se
diagnostica muchas veces de colecistitis alitiásica11.

El diagnóstico preoperatorio es probablemente imposi-
ble4,10,11,19,20, indicándose la intervención quirúrgica para trata-
miento de la colelitiasis, aunque hay otros autores que indican
que es posible realizar diagnósticos preoperatorios de agenesia
de la vesícula biliar1.

Una vez hecha la laparoscopia, o la laparotomía, se com-
prueba la falta de existencia de vesícula biliar en su emplaza-
miento habitual y sin que se halle ningún rastro de la misma o,
como en nuestro caso, sólo un resto fibroso6. Hay que tratar de
localizar la vesícula en sus posibles posiciones ectópicas, es
decir, en situación intrahepática, adherida al lóbulo izquierdo
del hígado, en el ligamento falciforme, retroperitoneal y en la
pared abdominal anterior1,2,7.

Una vez comprobada la ausencia de vesícula biliar debemos
confirmar efectivamente dicha ausencia. Para ello, nos encon-
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Fig. 1a. Cicatriz fibrosa en el teórico lugar de la vesícula biliar.

Fig. 1b. RNM-colangiografía obtenida en el postoperatorio.



tramos con dos tipos de opciones. Puede realizarse una colan-
giografía intraoperatoria (incluso transformando la laparosco-
pia en laparotomía) para definir la vía biliar principal10,11,12,16, o
por el contrario1,3 dar por finalizada la intervención laparoscó-
pica y hacer una CPRE o una RM-colangiografía en el post-
operatorio.

Para asegurar la agenesia de la vesícula se deben tener en
cuenta los criterios de Frey: a) ausencia de signos inflamatorios
o fibrosis en el lecho vesicular; b) disección completa buscan-
do una vesícula ectópica, y c) realización de colangiografía in-
traoperatoria.

Nosotros, al no hallar la vesícula biliar en su emplazamiento
habitual ni en el campo de visión del laparoscopio, procedimos
a finalizar la laparoscopia. En el postoperatorio realizamos un
estudio por RM-colangiografía sin que se hallara la vesícula bi-
liar ni el conducto cístico. La vía biliar principal parecía de ca-
racterísticas normales, por lo que no hicimos ningún otro acto
terapéutico. No hemos hallado ningún caso en la bibliografía
de estudio por RM-colangiografía en casos de agenesia de la
vesícula biliar, y creemos que dicha exploración puede sustituir
a la colangiografía a que se hace referencia en los criterios de
Frey.

Como conclusión, podemos decir que el diagnóstico preope-
ratorio de agenesia de la vesícula biliar es muy difícil debido,
por una parte, a que muchos de estos pacientes presentan sínto-
mas que nos recuerdan a los de la patología biliar y, por otra, a
que dada la rareza de la enfermedad habitualmente no se piensa
en ello. Una vez realizada la laparoscopia sin que se observe la
existencia de le vesícula biliar no nos parece necesario conti-
nuar ninguna exploración cruenta y sí una RM-colangiografía
que nos confirmará el diagnóstico.

J.L. Elorza Orúe

Jefe de Servicio de Cirugía General y Digestiva. 
Policlínica Guipúzcoa. San Sebastián.
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Absceso esplénico gigante secundario 
a trombosis de la arteria esplénica

Sr. Director:

En el artículo publicado en su Revista por Villalba et al1 se
comunica un caso de absceso esplénico secundario a un cuadro
de pancreatitis. En general, los abscesos esplénicos son raros, y
precisan dos condicionantes para su desarrollo: el infarto o is-
quemia que desarrolla una licuefacción, y la infección, para la
producción del absceso. La etiología más frecuente es la secun-
daria a diseminación hematógena por émbolos sépticos, como
en la endocarditis bacteriana2, y le sigue la infección por conti-
güidad como en la pancreatitis del caso descrito. Mucho más
infrecuente es no poder determinar la etiología del absceso.
Presentamos un caso de infarto esplénico con trombosis oclusi-
va de la arteria esplénica, que evolucionó con formación de un
absceso único primario, en el que no se pudo demostrar ningún
origen séptico general ni regional, y que no respondió a la pun-
ción percutánea, lo que obligó a realizar a una esplenectomía.

Presentamos el caso de una mujer de 42 años, obesa, con an-
tecedentes de diabetes mellitus tipo 1, angina microvascular,
bronquitis asmática, anemia microcítica e hipocroma, síndrome
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