
podemos encontrar esta anomalía es en el seno de sín-
dromes malformativos.

En estos casos podemos encontrar falsos positivos en
la ecografía (colecistitis en vesícula escleroatrófica)2,
como vimos en el caso clínico descrito precisamente en
el XXV Congreso Nacional de la Sociedad Española de
Radiología Médica donde se trató este tema; se explicó
que un asa de duodeno con gas podía ofrecer una ima-
gen similar a una vesícula escleroatrófica con múltiples
cálculos, y se propuso la tomografía computarizada (TC)
helicoidal con contraste intravenoso de eliminación biliar
como un buen método para un diagnóstico de la agene-
sia vesicular sin necesidad de intervención quirúrgica6.
No obstante, al tratarse de un diagnóstico excepcional,
parece comprensible que ante una ecografía con esta
imagen el radiólogo se incline hacia una vesícula escle-
roatrófica más que hacia una agenesia.

Podríamos dudar, si ante estos hallazgos, nos encon-
tramos realmente ante una agenesia o se trata de una
desaparición de la vesícula biliar resultado de un proceso
inflamatorio crónico. Para poder dar un diagnóstico de
certeza Frey et al7 propusieron en 1967 los siguientes cri-
terios: a) disección de la vía biliar principal desde el duo-
deno hasta la bifurcación de los hepáticos, sin hallazgo
de vesícula biliar; b) ausencia de reacción inflamatoria
aguda o adherencias al lecho vesicular, y d) colangiogra-
fía intraoperatoria.

Como alternativas a esta colangiografía intraoperatoria
se podría visualizar la vía biliar mediante otras pruebas
de imagen (colangiorresonancia, colangiopancreatografía
retrógrada endoscópica o TC helicoidal con contraste in-
travenoso de eliminación biliar) postoperatoriamente.

Si se recuerdan los pasos seguidos para el diagnóstico
de agenesia vesicular del caso clínico aquí presentado se
verá que son exactamente los mismos que los plantea-
dos por Frey.
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Hernia uterina inguinal

Sr. Director:

La hernia uterina inguinal o síndrome de persistencia
del conducto mulleriano se caracteriza por la persistencia
de los derivados del conducto mulleriano. Es causado
por la deficiencia del factor inhibidor mulleriano (FIM). El
gen que causa el FIM está localizado en el brazo corto
del cromosoma 19 y es de herencia autosómica1.

Presentamos el caso de un varón de 25 años, con tu-
moración en la región inguinal izquierda de 7 años de
evolución. Al examen físico se constató tumoración en la
región inguinal izquierda, reductible, coercible, no dolo-
rosa, no se palpaba testículo en la bolsa escrotal izquier-
da, y el canal inguinal derecho se encontraba intacto. El
diagnóstico provisional fue de hernia inguinoescrotal iz-
quierda no complicada más criptorquidia izquierda.
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Fig. 1. Macrofotografía de la trompa de Falopio.



Se realizó la cirugía por vía inguinal y se constató la
hernia inguinoescrotal izquierda y una masa que podría
corresponder a testículo no descendido. Se procedió a la
resección de la masa y reparación de la hernia inguinal.

El paciente evolucionó bien, y se le dio de alta según
protocolo de cirugía ambulatoria. Se envió el material a
anatomía patológica cuyo informe reveló desarrollo de
endometrio y miometrio en un saco herniario (fig. 1).

A partir de dicho resultado se realizó la búsqueda de
cromatina de Barr en la mucosa yugal, con resultado ne-
gativo. Se estudió su cariotipo que resultó 46 XY.

El síndrome de persistencia del conducto mulleriano es
una rara condición, con sólo 100 casos descritos en la
literatura científica. El primer caso lo describió Nilson en
1939. Los pacientes con síndrome de persistencia del con-
ducto mulleriano son varones por cariotipo y fenotipo y tie-

nen los caracteres sexuales secundarios desarrollados2,3.
En Paraguay representa el primer caso documentado.
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