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Introducción

La hernia incisional o eventración sigue constituyendo
un importante problema dentro del contexto de la patolo-
gía de la pared abdominal. En los últimos 20 años, su in-
cidencia no ha sufrido cambios, y permanece estable1.
Las numerosas modificaciones técnicas y los materiales
usados para el cierre de las laparotomías no han contri-
buido a reducir la frecuencia de esta afección. Tampoco
el auge de la cirugía laparoscópica, ya que en ésta tam-
bién se producen hernias en relación con los orificios

generados por los trocares2-4. En Estados Unidos se rea-
lizan entre tres y cuatro millones de laparotomías al año.
Se diagnostican y se tratan quirúrgicamente unas
200.000 hernias incisionales/año5. Ello supone un coste
económico que asciende a unos 2,5 billones de
dólares6.

La incidencia actual de eventración se encuentra entre
un 2 y un 16% de todas las laparotomías. Tras algunos
abordajes, la cifra puede alcanzar un 20%7, concreta-
mente en las laparotomías medias. El rango es tan varia-
ble debido a que en muchos casos la eventración es
asintomática y el paciente no objetiva necesidad alguna
de someterse a un tratamiento quirúrgico.

Existen factores de índole general en la aparición de
este tipo de hernias, aunque últimamente, debido a dife-
rentes líneas de investigación relacionadas con el proce-
so reparativo tisular, los factores de tipo biológico están
adquiriendo un importante protagonismo.
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Resumen

En el contexto de la patología quirúrgica de la pa-
red abdominal, la eventración o hernia incisional si-
gue siendo una de las afecciones de mayor prevalen-
cia. Su incidencia no ha disminuido en los últimos
años a pesar de la mejora en los materiales de sutura
y también en las técnicas de cierre. Existen factores
de índole general que pueden interferir en el proceso
cicatricial de las laparotomías, pero hay factores de
tipo biológico dependientes del propio individuo que
pueden explicar en gran parte la inalterable inciden-
cia de esta afección. Así, los diferentes tipos de colá-
genos, determinadas enzimas, como las metalopro-
teinasas, y ciertos hábitos, como el tabaquismo, han
sido implicados en la aparición de esta afección. Pro-
bablemente sea necesario en casos de riesgo y cica-
trización comprometida realizar los cierres laparotó-
micos con algún material protésico de apoyo,
especialmente en las laparotomías medias.

Palabras clave: Laparotomía. Eventración. Hernia inci-
sional. Pared abdominal. Colágeno. Metaloproteinasas.

BIOLOGICAL FACTORS INVOLVED IN THE GENESIS
OF INCISIONAL HERNIA

In the context of a surgically treated abdominal wall
pathology, eventration of the wall, or incisional her-
nia, is one of the most prevalent complications. Des-
pite numerous improvements over the years in suture
materials and closure techniques, the incidence of in-
cisional hernia has not diminished. Several general
factors can influence the wound healing process af-
ter a laparotomy, but there are also biological factors
that depend on the individual patient that can to a
great extent explain the un-changing incidence of
this pathology. Thus, different types of collagen, cer-
tain enzymes such as metalloproteinases and factors
such as smoking have been attributed a role in the
appearance of incisional hernia. These features sug-
gest the need for a biomaterial to strengthen laparo-
tomy closures, especially midline closures, in high-
risk patients and/or in those where wound healing is
compromised.
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Factores generales implicados en la génesis de la
hernia incisional

Tipo de laparotomía

Hay laparotomías que deberían ser erradicadas de la
técnica quirúrgica: la pararrectal externa longitudinal y la
transrectal. Especialmente la primera de ellas, ya que
produce denervación y genera eventración de tipo paralí-
tico.

Las laparotomías transversas generalmente presentan
menor incidencia de hernia incisional8.

Cierre inadecuado

Muchos de los cierres laparotómicos se hacen inco-
rrectamente y no se respetan las reglas básicas como la
relación 4:1 de Jenkins9. Esta relación establece el em-
pleo de una sutura de una longitud de 4 cm para efectuar
un cierre de una longitud de 1 cm. Ello obliga a colocar
los puntos de sutura muy próximos entre sí y, además, a
tomar una suficiente cantidad de tejido con cada punto.

El factor técnico más prevalente en el cierre no es el
tipo de sutura ni el nudo, sino la laceración que la sutura
puede causar en el tejido de anclaje10. Probablemente, la
técnica simple de cierre con una sutura, especialmente
en pacientes de riesgo y con cicatrización deteriorada,
debería sustituirse por el implante de un biomaterial que
sirviera de apoyo a la sutura y mejorara la resistencia
mecánica final de la cicatriz laparotómica11.

Infección de la herida quirúrgica

La infección está en relación directa con más del 50%
de las hernias incisionales12,13. Las bacterias pueden de-
gradar factores de crecimiento14. También producen pro-
teasas, incluidas metaloproteinasas, que pueden alterar
el recambio de matriz extracelular en el tejido de repa-
ración15.

Malnutrición 

Los déficit nutricionales causan problemas en la cicatri-
zación de la laparotomía. Pacientes con hipoalbuminemia
tienen un importante riesgo de dehiscencia aguda de la
herida operatoria y por consiguiente de hernia incisional.
Algunos nutrientes, como los ácidos grasos esenciales y
la arginina16, han evidenciado la mejora en el proceso ci-
catricial de las laparotomías.

Otros factores

Las pérdidas hemáticas importantes durante la inter-
vención quirúrgica se han relacionado con mayor inciden-
cia de aparición de hernia inicisional. De acuerdo con
Lord et al17, pérdidas hemáticas superiores a 1.000 ml
durante una intervención quirúrgica aumentan en tres ve-
ces la probabilidad de que el paciente presente una

eventración. Otros factores, como ictericia, anemia y
toma de esteroides, interfieren en todo proceso cicatricial
y por ello influyen en la aparición de eventración.

Factores biológicos y hernia incisional

El estudio de factores biológicos implicados en la apa-
rición de hernia incisional ha sido escaso, contrariamente
a lo que ha ocurrido con los factores biológicos implica-
dos en la génesis de la hernia inguinal18-24. Diversos fac-
tores relacionados con la cicatrización se han implicado
en la génesis de esta enfermedad.

El proceso reparativo de una laparotomía sigue las
mismas directrices que una cicatrización normal. Ahora
bien, hay algunas connotaciones del proceso cicatricial
que la hacen peculiar.

El primero de ellos es que la única estructura que tiene
un efecto de “contención” es la fascia y es en ella donde
se tiene que realizar el proceso reparativo. En este tejido
los mecanismos que regulan la proliferación de los fibro-
blastos y la síntesis de colágeno todavía no están bien
definidos. Además, no es posible establecer una correla-
ción entre respuesta proliferativa de los fibroblastos en el
ciclo celular y el fallo de la cicatrización cuando ésta se
produce. Se sabe que la isquemia local puede frenar el
ciclo celular, como sucede a veces cuando se realizan
cierres bajo tensión o existen situaciones de bajo gasto o
hipotensión intraoperatoria.

Desde un punto de vista estrictamente mecánico, tam-
bién la pared abdominal se comporta como una unidad
funcional dinámica, con una continua actividad contráctil,
debido fundamentalmente a los movimientos respirato-
rios. No hay reposo como ocurre en otras zonas anatómi-
cas, en donde el proceso reparativo se realiza bajo estas
condiciones (inmovilización de extremidades, etc.).

Algunos factores también de índole mecánico, que
acontecen en el postoperatorio, como el despertar anes-
tésico y cambios en la presión intraabdominal por tos, vó-
mito o íleo, pueden tener una importante repercusión en
la pared anterior del abdomen.

La mayor parte de los estudios señalan que es en los
primeros momentos del período postoperatorio, primeros
30 días, cuando se pueden producir pequeñas disrupcio-
nes en la fascia. Durante las primeras 2 semanas, la re-
sistencia mecánica depende solamente de la sutura em-
pleada en el cierre. Es en este período cuando pueden
aparecer fallos en la cicatrización y pueden producirse
pequeñas soluciones de continuidad en la fascia. Si su-
ceden precozmente, en los primeros 7 días, pueden ge-
nerar evisceración, aunque muchas veces son el origen
de soluciones de continuidad, que pueden pasar inadver-
tidas, y aparecer, al cabo de un tiempo, en forma de her-
nia incisional (fig. 1).

Una hipótesis propuesta por algunos autores25 es que
el tejido aponeurótico de la pared abdominal, probable-
mente, también sea un tejido dependiente de señales
mecánicas reguladoras de la homeostasis del fibroblasto
fascial. Esta teoría de “mecanotransducción” implica que
la carga sobre un tejido blando o hueso se transmite a
las células estructurales a través de la matriz extracelu-
lar, exhibiendo receptores tipo integrina localizados sobre
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la superficie celular. “Un fracaso mecánico” o una dismi-
nución de las “señales mecánicas”, por ejemplo el fallo
de una sutura, podrían ocasionar una pérdida cinética y
proliferativa del fibroblasto reparador. Se sabe claramen-
te que en la reparación de tendones y ligamentos, la me-
canotransducción es una vía importante para desenca-
denar la función reparadora de los fibroblastos26,27. Una
solución de continuidad en la fascia durante el proceso
reparativo podría tener un comportamiento similar (fig. 2).

En estudios experimentales y en modelos de hernia in-
cisional, Dubay et al28 demostraron alteraciones en las
propiedades cinéticas de fibroblastos cultivados a partir
de biopsias de aponeurosis en animales herniados. Es-
tos autores observaron en estudios in vitro que los fibro-
blastos de animales herniados expresaban deficiencia
para llevar a cabo la contracción de redes de colágeno.

También algunas citocinas se han implicado de forma
experimental en la cicatrización de la fascia. Así, Franz et
al29, en un modelo experimental de hernia incisional en
rata, tras el tratamiento tópico de cierres de laparotomías
con TGF�2 recombinante en un medio acuoso, lograron

disminuir la aparición de hernia incisional. Observaron,
además, un aumento de los fibroblastos y del depósito de
colágeno tipo I y III detectados por inmunohistoquímica.

Dubay et al30, con el mismo modelo experimental, en-
cuentran que el tratamiento de la fascia con factor de cre-
cimiento fibroblástico (bFGF) transportado en un sistema
polimérico, reduce significativamente la aparición de her-
nia incisional. Además, demostraron que los animales
tratados con este factor de crecimiento muestran un me-
jor proceso de angiogénesis y un mejor depósito de colá-
geno.

En estudios clínicos efectuados por Klinge et al31, se
han objetivado alteraciones en la relación entre colágeno
tipo I y tipo III en pacientes con hernias inguinales e inci-
sionales.

Si et al32 observaron también en cultivos de fibroblas-
tos tomados de la piel de pacientes con hernias incisio-
nales y recurrentes un desequilibrio entre colágeno tipo I
y tipo III. Con ello estos autores demostraron la existen-
cia de un desorden general de la matriz extracelular refe-
rente a colágenos.
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Fig. 1. Gráfica de la ganancia de re-
sistencia mecánica en el proceso ci-
catricial de una laparotomía. En
sombreado se incluyen los períodos
“críticos” de aparición de eviscera-
ción y eventración.
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Fig. 2. Esquema de la teoría de “me-
canotransducción”, y las fuerzas me-
cánicas que actúan en la reparación
en laparotomías.



Rosch et al33 también objetivaron una disminución en
la relación de colágeno I/III en pacientes con hernia inci-
sional.

Como enzimas reguladoras de los componentes de la
matriz extracelular, se ha estudiado las metaloproteina-
sas (MMPs) en relación con esta afección. Cambios en
ellas pueden causar alteraciones en la arquitectura tisu-
lar. Algunas de estas enzimas tienen un papel relevante
en el proceso general de cicatrización34,35. Así, las MMPs
están elevadas en las heridas que tienen alguna dificul-
tad para la reparación, por ejemplo en diabéticos. En es-
tos pacientes se ha encontrado un aumento de MMP-2
en los fibroblastos dérmicos36.

En hernia incisional, Klinge et al37 encuentran, tras el
análisis mediante Western blot de tejido fascial, una dis-
minución de la expresión de MMP-1 en relación con con-
troles.

Los aneurismas aórticos y la hernia incisional se aso-
cian frecuentemente, y probablemente son la expresión
única de una alteración en los componentes de la matriz
extracelular. Así en la patología aneurismática se han im-
plicado las metaloproteinasas 1, 2 y 9 y 1238-42. También
los aneurismas se han relacionado con conectivopatías43.

Stevick et al44 pusieron en relevancia la coincidencia
entre hernia incisional tras laparotomías y aneurisma
aórtico. Previamente, algunos autores45-47 ya habían refe-
rido que había una relación entre pacientes con hernia
inguinal y aneurisma. Posteriores estudios48-50 han corre-
lacionado la alta incidencia de aneurisma aórtico y de
hernia incisional.

La incidencia de hernia incisional en pacientes con
aneurisma, especialmente después de laparotomías me-
dias, llega a alcanzar el 31% de los casos51,52. En un re-
ciente estudio aleatorizado en pacientes intervenidos por
aneurisma aórtico, Fassiadis et al53 encuentran menor in-
cidencia de hernia incisional en laparotomías transver-
sas, respecto a laparotomías medias.

Algunos autores54 proponen colocar una prótesis de re-
fuerzo tras el cierre de la laparotomía después de la re-
paración de aneurismas aórticos abdominales.

Los fumadores tienen un riesgo adicional de presentar
hernia incisional además de otros factores sobreañadi-
dos. Se ha demostrado una disminución del depósito de
colágeno en pruebas con pequeños tubos de politetra-
fluoroetileno implantados en el tejido celular subcutáneo
en individuos fumadores55,56. Read57 apuntó por primera
vez la incidencia de procesos herniarios, aneurisma aór-
tico y hábito tabáquico. Para ese autor, la degradación
del tejido conectivo estaría producida por un desequilibrio
entre proteasas y sus inhibidores. Además, el hábito de
fumar está asociado con un incremento de la actividad
proteolítica, activación de neutrófilos y macrófagos y libe-
ración de oxidantes. Además, hay un incremento de la
degradación de colágeno con una inhibición del proceso
reparativo58.

En un reciente trabajo, Sorensen et al59 relacionaron el
tabaco con la aparición de hernia incisional. En trabajos
previos60,61, ya se había comunicado la relación entre po-
blación fumadora y recurrencia herniaria, en los que se
demostró que la recidiva era más frecuente en individuos
fumadores sometidos a herniorrafia. En relación con la
aparición de hernia incisional59, se señala que ésta es

cuatro veces más frecuente en individuos fumadores que
en no fumadores.

En líneas generales, todos los factores biológicos que
pueden inducir la aparición de una hernia incisional están
interrelacionados. Es obvio pensar que ante la ausencia
de otros factores de riesgo (infección, defectos técnicos
en el cierre, malnutrición, ictericia, etc.), la biología del in-
dividuo tenga un papel preponderante. De tal manera
que creemos que estos factores biológicos, cuando están
presentes, tendrían un efecto sumatorio a la hora de lle-
varse a cabo el proceso reparativo. Un individuo fumador,
que además tenga alguna alteración del colágeno, tendrá
un mayor riesgo de presentar hernia incisional después
de una laparotomía. Ello explicaría por qué aparecen al-
gunas recidivas herniarias después de haber efectuado
un correcto tratamiento quirúrgico en una hernia incisio-
nal. En un reciente trabajo multicéntrico62, en el que se
propone una nueva clasificación de las hernias incisiona-
les y se contemplan los diferentes mecanismos de recu-
rrencia de hernias incisionales ya operadas, en el aparta-
do I de dicha clasificación se recogen diferentes factores
biológicos que podrían estar implicados en la génesis de
la recidiva herniaria.

En conclusión, además de los factores generales impli-
cados en la génesis de la hernia incisional, como los ti-
pos de laparotomías, cierres inadecuados, infección y
malnutrición, hay otros de índole biológica, cada vez más
estudiados y que se centran en problemas que puedan
tener los pacientes en la matriz extracelular tisular (colá-
genos, metaloproteinasas, tejido elástico…) que pueden
ser el origen de estos procesos herniarios.
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