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La hernia inguinal primaria es un cuadro muy
frecuente en la practica clinica del cirujano. Su
etiopatogenia es un fenomeno complejo y multifac-
torial.

En este articulo se describen desde una pers-
pectiva biol6gica los distintos factores biomecani-
cos, metabdlicos, genéticos, y otros relacionados
con la herencia, que se han involucrado en la
fisiopatologia de la hernia inguinal primaria; y como
estos factores se relacionan directa o indirectamen-
te con alteraciones de la estructura del colageno y
de la matriz extracelular, finalmente se revisan los
distintos trabajos que estudian los defectos del
colageno en los tejidos de pacientes portadores de
hernia inguinal.

La hernia inguinal es la variedad mas frecuente
de hernia de la pared abdominal, correspondiendo
a mas del 80% del total. Son predominantes en el
sexo masculino y se estima que un 4% de la pobla-
cién masculina tiene o tendra una hernia inguinal
en el transcurso de su vidal.

El proceso de formacion de una hernia inguinal
primaria es un fendmeno en que participan multi-
ples factores. Entre otros se han descrito elemen-
tos relacionados con la biomecanica (anatémicos y
evolutivos), factores metabolicos y genéticos:

1. FACTORES BIOMECANICOS

a) Defectos anatémicos y evolucion

Durante la evolucion el hecho de pasar de ser
cuadrupedos a deambular en la posicién de bipe-
destacion generé un aumento de la presion del
contenido intraabdominal sobre la zona més débil
de la pared posterior de la regién inguinal y muchos

autores consideran que el defecto anatémico se
hizo evidente por esta razon evolutiva. Prueba de
ello seria el hecho de que muchos mamiferos cua-
drapedos con anatomia inguinal similar, presentan
bajos niveles de presion intraabdominal y poca fre-
cuencia de hernias inguinales?.

b) Persistencia del conducto peritoneo-vaginal

La persistencia del conducto peritoneo-
vaginal es la causa primaria de la hernia inguinal
indirecta en lactantes, en los cuales la simple liga-
dura del conducto a nivel del anillo inguinal profun-
do produce el cierre de la hernia. En adultos éste
procedimiento se asocia a niveles prohibitivos de
recurrencia debido a otros factores etioldgicos
involucrados?.

¢) Mecanismo de compuerta

Sir Astley Cooper sefialé en 1807 que el canal
inguinal debia cerrarse por accion de los musculos
oblicuo interno y transverso de la pared abdominal.
Arthur Keith demostr6 en 1924 ésta afirmacion tra-
bajando con preparaciones musculares a las que
aplicaba estimulos eléctricos. Pudo comprobar
como a través de la estimulacion eléctrica se reduce
el area débil en la pared posterior del conducto
inguinal al contraerse las fibras del arco del trans-
verso, a éste fendbmeno se le denomin6 “mecanis-
mo de compuerta”s.

Muchas actividades de la vida diaria como la
tos, estornudar o levantar algin objeto pesado ge-
neran enormes presiones intra abdominales que no
podrian ser soportadas por la pared posterior del
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conducto inguinal. La explicacion para éste feno-
meno es el “mecanismo de compuerta”. Al producir-
se la contraccion de la musculatura abdominal los
musculos oblicuo interno y principalmente el trans-
verso reduce el area desnuda de la pared posterior
y se contraen sobre la pared posterior del conducto
inguinal. Por otra parte la contraccion del misculo
oblicuo externo tensa su porcion aponeurotica re-
forzando la pared posterior del conducto inguinal.?
Este es uno de los mecanismos mas importantes
para evitar la herniacion del contenido abdominal a
través de la region inguinal.

d. Elevacion de la presion intraabdominal

En 1804, Cooper plante6 que la causa de la
hernia inguinal era un desbalance entre la presion
visceral y la resistencia de la musculatura abdomi-
nal. Un incremento de la primera por sobre la se-
gunda rompe la pared abdominal protruyendo la
hernia. Asi la tos crénica, el prostatismo, la constipa-
cién, el embarazo, la obesidad y toda otra condicion
capaz de incrementar la presion intraabdominal en
forma crénica serian causales de hernia, pero hay
diversos estudios que ponen en duda su rol etio-
l6gico y los consideran mas bien agentes facilita-
dores o predisponentes al desarrollo de una hernia
inguinal primaria.* Al elevarse pasivamente la pre-
sion intraabdominal durante un tiempo prolongado
se produce gradualmente la relajacién de la muscu-
latura abdominal, perdiéndose el mecanismo de
compuerta y quedando la fascia transversalis ex-
puesta a la presion intraabdominal elevada. Esta
condicion puede verse durante el embarazo y en
pacientes portadores de dafio hepatico crénico con
ascitis.25 Estos mecanismos por si solos permiten
explicar la aparicion de una hernia inguinal prima-
ria.

En estados crénicos de mal nutriciéon grandes
cantidades de proteinas (entre ellas el colageno)
pueden perderse de la piel y otros tejidos conec-
tivos. Hay enfermedades que marcadamente au-
mentan la tasa de recambio del colageno como en
hipertiroidismo, enfermedades crénicas y metasta-
sicas. Algunos metabolitos séricos y urinarios como
hidroxiprolina e hidroxilisina glicosilada pueden
medirse como marcadores de recambio acelerado
del colageno corporal. Se encuentran en estudio y
se han usado por ejemplo en el estudio de fibrosis
hepética.6.” Estos factores se asocian también a la
aparicion de una hernia inguinal, los mecanismos
ultimos son desconocidos, pero su expresion final
puede corresponder a la afectacion de la estructura
proteica de la matriz de los tejidos de sostén del
organismo.

2. FACTORES METABOLICOS

a) Tabaquismo

Existe evidencia que demuestra una mayor fre-
cuencia de hernias inguinales en fumadores al
compararlos con poblacion sin el habito de fumar.
Hasta los afios 70’ a raiz de estudios en veteranos
de guerra existia la sensacién de que pacientes
portadores de hernia inguinal sufrian de un trastor-
no del tejido conectivo. Cannon y Read en 1981
midieron una significativa elevacion de elastasas y
proteasas en sangre periférica en pacientes hernia-
dos y fumadores al compararlos con pacientes por-
tadores de hernia inguinal directa e indirecta no
fumadores. Este estudio de corte transversal que
reclutdé 2.538 pacientes permitié acufiar el término
“enfisema metastasico” por tener aparentemente la
hernia y el dafio pulmonar por tabaco un mecanis-
mo patogénico comun. Esta actividad de elastasas
séricas afecta a fibras elasticas y colagenas por
igual ya que en su estructura molecular comparten
muchos aminoacidos.8

Un estudio prospectivo de corte transversal
con evaluacién ciega compar6 el depésito de pro-
teinas y formas maduras de colageno sobre una
matriz de malla de politetrafluoretileno (PTFE) im-
plantada en el tejido celular subcutaneo en fumado-
res y no fumadores. Evaluaron luego de 10 dias el
depésito de hidroxiprolina, una forma madura de
colageno en las mallas y concluyeron que en pa-
cientes fumadores la produccion de formas madu-
ras de colageno en tejido celular subcutaneo es
significativamente menor.?

Estudios mas recientes han logrado definir
mejor los efectos del tabaco en los distintos tejidos
del organismo. Hay estudios in vitro que demues-
tran el efecto toxico del cigarro en fibroblastos en
cultivos celulares. Recientemente se publicod un
estudio que logré demostrar una deficiente sintesis
de colagenos tipo | y Il en piel de pacientes fuma-
dores.10

En conclusion los tejidos conectivos de pacien-
tes fumadores contienen un colageno con alteracio-
nes estructurales y funcionales ademas de sufrir
digestién enzimatica en la matriz extracelular, de
ésta manera se alteran los tejidos de sostén del
organismo incluidos los de la region inguinal permi-
tiendo la aparicion de una hernia.

3. FACTORES GENETICOS

a) Enfermedades genéticas del tejido conjuntivo

La enfermedad de Ehlers Danlos es un trastor-
no que afecta a 1/5000 individuos. Se caracteriza
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por hiperextensibilidad de la piel, hipermovilidad de
las articulaciones, dislocaciones frecuentes, atrofia
de cicatrices y ruptura prematura de membranas en
el embarazo. Es una anormalidad del metabolismo
del colageno que se expresa en alteraciones de la
ultra estructura de la fibra colagena. Se han reco-
nocido mutaciones especificas en los genes que
codifican los colagenos |, 1l y V describiéndose
actualmente 6 sindromes clinicos basados en las
alteraciones moleculares de cada forma.lt

El defecto genético se localiza en varios nive-
les. El primero es el déficit de enzima procesadora
de colageno, un ejemplo es la alteracion de la en-
zima lisil hidroxilasa que tiene accion procolageno
peptidasa. Su déficit impide el adecuado cross link
y la formacion de la fibrilla de coldgeno. Esta con-
dicion es recesiva siendo suficiente la mitad de la
actividad enziméatica para un procesamiento normal
del colageno. Un segundo nivel de mutacién es a
nivel del gen COL3A1l de mayor impacto clinico
dado que ocurre una disrupcion de la triple hélice
de colageno por graves alteraciones de las cade-
nas alfa 1(l11) del colageno tipo lll. Clinicamente se
reconoce por una forma vascular potencialmente
letal de sindrome de Ehlers Danlos.12

Hay descrita una mayor frecuencia de apari-
cion de hernias inguinales en éste grupo de pacien-
tes debido probablemente a su alteracion genética
del colageno que afecta los tejidos de sostén del
organismo, entre ellos los de la regién inguinal.13

b) Antecedentes familiares

La sumatoria de factores predisponentes como
la constitucion osteomuscular, los restos del con-
ducto peritoneo vaginal, la angulaciéon que adquie-
ren las fibras del arco del muisculo transverso, la
oblicuidad del trayecto inguinal y la constitucion
intima de los tejidos de sostén que componen las
estructuras del canal inguinal hacen que sea evi-
dente el hecho de que existe una clara predisposi-
ciéon hereditaria o familiar. lason en 1945 estimé
que aproximadamente un 25% de los pacientes con
hernia tiene al menos un pariente afectado de her-
nia inguinal.1* Los mecanismos hereditarios a tra-
vés de los cuales los antecedentes familiares de
hernia inguinal primaria se expresan para facilitar o
producir una hernia inguinal son desconocidos.

LA HERNIA INGUINAL PRIMARIA, UNA
ENFERMEDAD DEL COLAGENO.
ALTERACIONES DEL COLAGENO

Y HERNIA INGUINAL

El grupo de Klinge y cols. ha trabajado exten-
samente en el tema. Han publicado una serie de

reportes de alteraciones del tejido conectivo en te-
jidos de pacientes con hernia, uno de ellos determi-
no un valor de la proporcion de colageno I/1ll para
controles y otro disminuido en pacientes con hernia
(sin diferencias entre hernias inguinales directa e
indirecta). El grupo etario tenia en promedio entre
63 y 68 afios, éste grupo no excluyo otros factores
que afectan la aparicion de una hernia como obe-
sidad, constipacion, tabaquismo y prostatismo.15
Fue un trabajo realizado in vivo.

Nuestro grupo de investigacion ha trabajado
en el estudio de trastornos del colageno en pacien-
tes que carecen de factores de riesgo para hernia
inguinal, demostrando una alteracion en la densi-
dad de fibras colagenas en piel de pacientes con
hernia versus controles, ademas de una reduccion
de la proporcion de colageno I/l medida con
inmunohistoquimica. Creemos que en éste grupo
de pacientes la alteracion del colageno es el evento
central en la aparicion de ésta enfermedad.16

En 1993 Friedman y cols. reportan una reduc-
cién de la proporcion de colageno I/1ll cuantificada
con electroforesis de proteina. El defecto descrito
consistié en una alteracion del RNAm de los 2 tipos
de colageno en cultivos celulares de fibroblastos
derivados de piel de pacientes con y sin hernia
inguinal primaria. Aparentemente el problema radi-
ca en la sintesis de una proteina en una proporcién
que no es la adecuada, pero que es componente
normal de la matriz extracelular. Fue un estudio in
vitro de sintesis proteica y expresion génica de los
colagenos | y 1l que no ha sido repetido in vivo.l”

Recientemente Rosh y cols. confirman los ha-
llazgos. Estudiaron la expresion génica de los
colagenos /11l en fibroblastos obtenidos de piel de
5 pacientes con hernia y 5 controles sin hernia(con
edad promedio de 58 y 61 afios respectivamente).
La medicion se efectia con técnica de RT-PCR
para medir RNAm de cadenas de procolageno.
Ellos encontraron también una disminucién de la
proporciéon de colageno I/111.18 Ajabnoon y cols.
cultivaron fibroblastos derivados del saco herniario,
vaina de los musculos rectos, musculo oblicuo in-
terno y cremaster de pacientes con hernia. Estudia-
ron la proliferacion de éstas células a través de la
medicién de la incorporacion de prolina marcada,
uno de los principales aminodcidos especificos
involucrados en la sintesis del colageno. El estudio
revel6 una menor tasa de incorporacion de la
prolina marcada en pacientes con hernia versus
controles sugiriendo una alteraciéon en la sintesis
colagena en ese grupo de pacientes.1® Confirmando
éstos hallazgos, Klinge y cols. en 1999 encontraron
una disminucién de la proporciéon de colageno /11l
medida por inmunohistoquimica y Western Blot en
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saco herniario y peritoneo de pacientes con hernia
al ser comparado con controles?,

Toda esta evidencia apunta en la direccion de
que habria un defecto en la calidad del colageno de
los tejidos de pacientes con hernia inguinal prima-
ria, que se expresa en los distintos efectores del
colageno corporal cuyo maximo exponente es la
piel.

Algunos factores asociados a la aparicion de
una hernia inguinal pueden por si solos explicar la
aparicion de una hernia, mientras que la inmensa
mayoria de los otros factores se relacionan directa
o indirectamente con una alteracion de las fibras
colagenas en los tejidos de pacientes con hernia
inguinal.
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