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Historia del articulo: Hoy se considera a la hernia como una perturbacién de la homeostasis de los constituyen-
Recibido el 3 de febrero de 2013 tes celulares o de la matriz extracelular de fascias y musculos. Toda agresién a la matriz
Aceptado el 5 de marzo de 2013 extracelular facilitard la hernia. La hiperfuncién del sistema renina-angiotensina provoca
fibrosis. Muchos farmacos consumidos por los hipertensos alteran la homeostasis de la
Palabras clave: matriz extracelular.
Hernia Nuestros objetivos fueron valorar si hay relacién entre la hernia y la hipertensién, anali-
Hipertensién arterial zar los fdrmacos que consumen los hipertensos y comparar la prevalencia de hipertensién
Pared abdominal arterial con otros factores de riesgo para la hernia.
Factores predisponentes La muestra es de 1818 pacientes de un promedio de 64 afios de edad y operados entre

1998 y 2012. Comparamos la prevalencia de hipertensién arterial entre los herniados y la
poblacién general, verificamos el consumo de farmacos antifibréticos por parte de todos
los pacientes de la muestra y calculamos la prevalencia de varios factores de riesgo para
la hernia.

La prevalencia de hipertensién arterial en la muestra es del 55.1%, superior a la de la
poblacién general. También es superior en todos los grupos de edad. Los hipertensos con-
sumen 3.3 medicamentos antifibréticos de media; los no hipertensos, 1.1. La prevalencia
de hipertensién es similar o superior a la herniosis, tabaquismo, historia familiar, obesi-
dad, diabetes y cancer.

La hipertensién arterial, como consecuencia de sus medios de tratamiento, debe ser
considerada como un factor adquirido en la génesis de la hernia, riesgo que es similar al
de otros factores reconocidos como causantes de hernia.
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Arterial hypertension in patients with abdominal wall hernia:
Comorbidity or causality?

ABSTRACT
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Nowadays, hernia is considered as a disturbance of homeostasis of cellular or matrix
extracellular components in fascias and muscles. Any damage to the extracellular
matrix facilitates the hernia. Hyperfunction of renin-angiotensin system will result in
fibrosis; many drugs consumed by people with hypertension disrupt homeostasis of the
extracellular matrix.

Our objectives were to assess whether there is association between hernia and
hypertension, to analyze drugs consumed by hypertensive patients and to compare the
prevalence of hypertension to that of other risk factors for hernia.

The sample had 1818 patients, with an average age 64 years, underwent surgery between
1998 and 2012. We compared the prevalence of hypertension between herniated people
and general population. We verified the use of antifibrotic drugs by all patients in the
sample. We estimated the prevalence of several risk factors for hernia.

The prevalence of hypertension in the sample is 55.1%, higher than in the general
population. It is also higher in all age groups. Hypertensive and herniated patients
consumed 3.3 antifibrotic drugs on average; herniated non-hypertensive patients
consumed on average 1.1 drugs. The prevalence of hypertension is similar to or higher

than the herniosis, smoking, family history, obesity, diabetes or cancer.
Hypertension, due of their means of treatment, should be considered as a acquired
agent in the genesis of hernia. The risk have the same strength that other factors known

to cause hernia.

© 2013 Sociedad Hispanoamericana de Hernia. Published by Elsevier Espana, S.L.

All rights reserved.

Introduccién y objetivos

Los dos tipos de dehiscencia de la pared abdominal son la
hernia y la evisceracién. Las hernias primarias e incisionales
son las que afrontamos de forma habitual, mientras que las
paraliticas y traumadticas son mds raras.

La hernia primaria puede originarse por causas congéni-
tas, tal como sucede en los nifos o jévenes!. A otros indivi-
duos, la iatrogenia quirtrgica de vecindad les destruye los
mecanismos de cierre y proteccién de los orificios naturales
del abdomen, generando los diversos tipos de hernia pri-
maria?. Pero hoy en dia se considera que la hernia se debe
a la perturbacién de la homeostasis de los constituyentes
celulares y de la matriz extracelular de fascias y musculos?;
la consecuencia local de dicha perturbacién, cuando afecta
a las estructuras de proteccién de los orificios herniarios,
seria la hernia®.

La hernia incisional puede tener un origen iatrogénico,
causada por un cierre incorrecto de la incisién laparotémica®,
o puede causarse también por el deterioro del proceso cica-
tricial, por causas tanto temporales (tales como la infeccién®)
como permanentes (por ejemplo, las ya citadas alteraciones
de la matriz extracelular’).

Por ello, las circunstancias que afecten al metabolismo de
la matriz extracelular, dependiendo de su grado de afecta-
cién y de su asociacién a otros factores, facilitaran la apari-

cién tanto de la hernia primaria como de la hernia incisional.
Estos factores pueden ser intrinsecos (como los genéticos
hereditarios) o extrinsecos (habitualmente, téxicos). Cono-
cida es la toxicidad que la nicotina provoca sobre la matriz
extracelular, debida al disbalance entre proteasas y sus inhi-
bidores (tanto séricas como metaloproteasas®). Sin embargo,
es mucho menos conocido entre los cirujanos el papel téxico
que ejercen sobre la matriz extracelular numerosos farma-
cos (que son utilizados masivamente por la poblacién hoy
en dia®).

En la regulacién de la presién arterial participan diversos
sistemas. El mds importante es el sistema renina-angioten-
sina-aldosterona. Estas hormonas no solo participan en el
ajuste de la tension, sino también en otras funciones organi-
cas. Una de las principales es la de remodelacién tisular. La
angiotensina-II es el mas importante factor de crecimiento de
los tejidos mesenquimales, incluido el muscular y el conec-
tivol0. El fibroblasto contiene receptores especificos para la
angiotensina-II, cuya activaciéon genera crecimiento celular
y aumento de la sintesis de coldgeno (accién independiente
de la vasopresora). La hiperfuncién del sistema renina-angio-
tensina, ademads de hipertensién arterial, también provoca
fibrosis™.

El paciente hipertenso suele consumir simultidneamente
varios farmacos, bien para rebajar las cifras tensionales,
bien para tratar alguna de sus patologias concomitantes.
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Muchos de estos fadrmacos presentan un efecto antifibré-
tico, de origen diverso, efecto que es considerado como tera-
péutico ya que palia o mejora una de las complicaciones
mas frecuentes de la hipertensién arterial: la miocardiopatia
hipertréfica®?.

Farmacos hipotensores
Antiangiotensinas

Farmacos muy consumidos por los pacientes hipertensos son
aquellos que impiden la accién de la angiotensina-II: inhibi-
dores de la ECA y ARA-IIL. Estos medicamentos son pautados
no solo con el objetivo de tratar la hipertensién, sino tam-
bién por su manifiesta accién antifibrética, ya que reducen
la fabricacién del colédgeno y alteran el equilibrio entre la sin-
tesis de colageno tipo I (forma madura) y coldgeno tipo III
(forma inmadura). Dado que dicho efecto es sistémico, ocurre
en todo el organismo?3.

Bloqueantes adrenérgicos

Los hipertensos consumen otros medicamentos que pueden
alterar la sintesis de los tejidos. Las hormonas con efecto
adrenérgico también presentan cierta funcién en la regula-
cién del tejido conectivo, y los farmacos que bloquean sus
receptores frenarian dicho efecto4.

Calcioantagonistas

El mediador intracelular de las hormonas cardiovasculares,
asi como del efecto estimulante de los factores de creci-
miento, es el idn calcio’®. Ademas, se reconoce que los calcio-
antagonistas aceleran la degradacién de la elastinal®, por lo
que se les reconoce cierto papel en la etiologia del aneurisma
de aorta abdominal?’.

Diuréticos

Otros farmacos empleados por los hipertensos son los diuré-
ticos. El mecanismo de accién de los antialdosterénicos esta
relacionado con la angiotensina-II, y se prescriben por su alto
efecto antifibrético’8; también lo esta otro tipo de diuréticos,
como los tiazidicos o los de asa provocan alteraciones de la
sintesis del coldgeno®.

Farmacos para enfermedades concomitantes

Las enfermedades concomitantes que sufren los hipertensos
les obligan a consumir otros farmacos relacionados con la
fibrosis.

Estatinas
Las dislipemias son tratadas con estatinas, a las que se les

reconoce efecto antifibrético, tanto por su actuacién sobre los
fibroblastos como sobre la degradacién del coldgeno?°.

Hematolégicos

La enfermedad coronaria o vascular periférica obliga a muchos
hipertensos a consumir antiagregantes plaquetarios, algunos
con efectos antiinflamatorios y que alteraran la funcién de
algunos de los factores de crecimiento liberados por las pla-
quetas?!, o los antivitamina K, que perturban la homeostasis
del calcio en la matriz extracelular??.

Antidacidos

Para proteger la mucosa géstrica de la agresion de los farma-
cos tomados por estos enfermos, también consumen diver-
sos tipos de antiacidos. El co-encima de las hidroxilasas que
participan en la sintesis del coldgeno y de la elastina es la
vitamina C; el pH gastrico alto disminuye la absorcién y el
nivel plasmatico de dicha vitamina?3. Ello puede provocar un
escorbuto clinico o subclinico que «descolagenizard» los teji-
dos.

Otros farmacos
Corticoides, inmunosupresores, citostaticos, varios.
Tres son los objetivos de esta revision:

e El primero, valorar si existe en nuestros pacientes alguna
relacién entre la presencia de los diferentes tipos de hernia
de la pared abdominal y el consumo de farmacos antihiper-
tensivos.

e El segundo, analizar el consumo total de fairmacos conside-
rados como antifibréticos (antihipertensivos u otros) por los
pacientes hipertensos y herniados.

¢ Y por ultimo, el tercer objetivo fue comparar la prevalencia
de la hipertensién arterial (en tratamiento) con la de varios
reconocidos factores de riesgo para la hernia.

Material y métodos

Analizamos una muestra constituida por 1818 pacientes
(1043 varones y 775 mujeres), operados de diversos tipos de
hernias de la pared abdominal (tabla 1), con un promedio de
edad de 64.6 afios (rango: 20-97).

Verificamos la cantidad de individuos que en el momento
de ser operados de su hernia sufrian hipertensién arterial.
Consideramos como hipertenso (tomador de medicamentos
antihipertensivos) a aquel paciente diagnosticado de hiper-
tensién por su especialista correspondiente y al que se le ha
pautado tratamiento apropiado (farmacolégico, dietético o
ambos). No registramos las cifras tensionales del enfermo ni
la duracién del tratamiento.

Verificamos todos los farmacos que utilizan cada uno de
los pacientes de la muestra, registrando aquellos a los que se
les reconoce algun tipo de efecto perturbador de la homeos-
tasis de la matriz extracelular.

Los pacientes fueron operados entre 1998 y 2012 por un
mismo equipo quirtdrgico que pertenecia a un servicio de
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Tabla 1 - Tipos de hernia padecidos por los pacientes
de la muestra

Hernia incisional 921
Hernia inguinal lateral 403
Hernia inguinal medial 202
Hernia umbilical 168
Hernia femoral 53
Hernia epigastrica 40
Hernia de Spiegel 26
Hernia obturatriz 4
Hernia de Grynfelt 1

Cirugia General de un hospital terciario. Los casos habian
sido seleccionados como cirugia compleja (bien por el tipo
de hernia, bien por patologia acompanante). Los casos de
cirugia no compleja (no incluidos) son remitidos a un hospi-
tal satélite en el que la hipertensién arterial no es causa de
exclusién.

Comparamos la prevalencia de hipertensién arterial (diag-
nosticada y tratada) en los operados de hernias con la preva-
lencia de hipertensién arterial en la poblacién general adulta
del 4rea a la que pertenecen los operados, segun datos publi-
cados en encuesta de salud de poblacién activa?%. La compa-
racién la realizamos por grupos de edad.

Finalmente, analizamos la prevalencia de algunos factores
reconocidos como de riesgo para la hernia que presentan los
operados (como la herniosis, el tabaquismo, la historia fami-
liar, la obesidad, la diabetes y el cancer) y la comparamos con
la de la hipertensién arterial.

Los datos se recogieron mediante protocolo disefiado por
nosotros, que se cumplimenté en el momento de la interven-

cién. Fueron introducidos en una base de datos de Microsoft®
Office Access, también disefiada por nosotros, y tratados
mediante hoja de célculo de Microsoft® Office Excel.

Se trata de un estudio descriptivo en el que se han calcu-
lado los porcentajes de prevalencia. Los resultados se anali-
zan en funcién de variables independientes, como grupos de
edad, sexo, tipo de hernia, cantidad de farmacos y factores
de riesgo.

Resultados

En la muestra estudiada, del total de los 1818 pacientes
operados de los diversos tipos de hernia, la prevalencia de
hipertension arterial (en tratamiento) fue de 1001 pacientes
(el 55.1%). Los varones hipertensos fueron 531 (el 51%); y las
mujeres, 470 (el 60.7 %).

Los estudios acerca de la prevalencia de la hipertensién
arterial en Espana informan de que afecta al 40% de la pobla-
cién total, aunque las cifras son variables y, segin algunos
estudios, puede variar entre el 40-60%, dependiendo de la
edad?. Al comparar por grupos de edad, comprobamos que la
cantidad de hipertensos en la muestra de herniados es consi-
derablemente superior a la de los hipertensos que hay entre
los mismos grupos de edad de la poblacién general (tabla 2).

La hipertensién arterial aparece de forma diferente en
los diversos tipos de hernia estudiados (tabla 3). Vimos mas
hipertensos en los que padecian hernia umbilical o hernia
epigastrica.

También comprobamos los fairmacos consumidos por cada
uno de los individuos de la muestra estudiada. En la tabla 4
reflejamos los medicamentos con cualquier efecto pertur-

Tabla 2 - Prevalencia de hipertension arterial entre la poblacion general y entre la muestra de pacientes herniados

Encuesta poblacién activa (CV)

Muestra estudiada

Edad Hipertenso No hipertenso Total Hipertenso No hipertenso Total
16-24 0 0.0% 336 100 % 336 1 10.0% 9 90.0% 10
25-44 24 21% 1120  97.9% 1144 28 21.1% 105 78.9% 133
45-64 233 21.5% 848 78.5% 1082 294 44.3% 370 55.7 % 664
65-74 207 41.6% 291 58.4% 498 333 62.1% 203 37.9% 536
75-84 126 42.2% 173 57.8% 299 278 71.3% 112 28.7% 390
85 0 mas 53 44.2% 67 55.8% 120 53 62.4% 32 37.6% 85
3479 1818

CV: Comunidad Valenciana.

Tabla 3 - Tipos de hernias entre hipertensos

Tipo de hernia Hipertensos Porcentaje
Hernia incisional 481 (de 921) 52.2%
Hernia inguinal lateral 214 (de 403) 51.3%
Hernia inguinal medial 118 (de 202) 58.4%
Hernia umbilical 111 (de 168) 66.1%
Hernia femoral 30 (de 53) 56.6%
Hernia epigastrica 26 (de 40) 65.0%
Hernia de Spiegel 17 (de 26) 65.4%
Hernia obturatriz 3 (de 4) 75.0%
Hernia de Grynfelt 1 (de 1) 100 %
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bador de la matriz extracelular que, de forma continuada o
esporadica, consumian los pacientes. Los mas consumidos
son los que actian sobre el sistema renina-angiotensina,
tomados habitualmente por hipertensos.

Si separamos a los integrantes de la muestra entre hiper-
tensos y no hipertensos observamos que los herniados que
padecen hipertensién consumen de media 3.3 farmacos
antifibréticos. Sin embargo, los no hipertensos consumen de
media 1.1 de dichos farmacos (tabla 5).

La cantidad de hipertensos que hay en la muestra es simi-
lar a la de los que han padecido varias hernias (herniosis), a
los fumadores (activos o pasados) y a los que tienen historia
familiar de hernia, y es superior a la de obesos, diabéticos o
con cancer (tabla 6).

Discusién

Las ciencias médicas, en las que se basa hoy en dia el ejercicio
de la medicina, son tratadas mediante el método cientifico
tradicional. Este se fundamenta en la observacién, que nos
proporciona los datos (o evidencias). Dichos datos se integran
en teorias, de las que se podran deducir nuevos hechos, que
confirmaran la teoria (o la refutardn, caso de no verificarse)?®.
El conjunto de datos y teorias que explican la enfermedad
constituye la fisiopatologia.

Como dijimos en la introduccién, la teoria fisiopatolé-
gica actual considera que la hernia se debe a una anomalia
sistémica que afecta a la matriz extracelular de los tejidos
musculares o fasciales, cuya manifestacién local es la deses-
tructuracién de los mecanismos de proteccién de los orificios
herniarios. Por tanto, aquellos agentes capaces de provocar
dichas anomalias facilitaran la aparicién de las hernias, tanto
las primarias como las incisionales.

Tabla 4 - Medicamentos consumidos por los pacientes
herniados

Antiangiotensinas 696 pacientes
Antiacidos 582 pacientes
Hematolégicos 537 pacientes
Diuréticos 525 pacientes
Estatinas 482 pacientes
Bloqueantes adrenérgicos 391 pacientes
Citostaticos 290 pacientes
Calcioantagonistas 282 pacientes
Corticoides 116 pacientes
Anihistaminicos 40 pacientes
Inmunosupresores 27 pacientes

Tabla 6 - Prevalencia de factores de riesgo

Factor de riesgo Porcentaje
Herniosis 58.7%
Hipertension 55.1%
Tabaquismo 54.5%
Historia familiar 50.3%
Obesidad 40.1%
Diabetes 20.5%
Cancer 18.3%

Los aparatos y sistemas que nos mantienen con vida, por
muy dispares que sean, trabajan conectados entre si. Y sabe-
mos que los mecanismos de regulacién de la presién arterial
estan relacionados intimamente con aquellos que facilitan la
fibrosis en 6rganos y tejidos. En la fisiopatologia de la hiper-
tensién arterial destaca como complicacién més significativa
la miocardiopatia hipertensiva, con hipertrofia muscular y
fibrosis miocérdica, que producira disfuncién cardiaca, y cuyas
complicaciones, si no son tratadas correctamente, pueden
provocar a la muerte.

Afortunadamente, muchos de los numerosos y magnifi-
cos farmacos que en la actualidad disponemos para tratar la
hipertensién arterial también poseen un potente efecto anti-
fibrético y, por lo tanto, no solo tratan la enfermedad hiper-
tensiva, sino que previenen su complicacién mas importante.
Pero no debemos olvidar que el efecto de dichos farmacos
es sistémico, es decir, no solo acttia sobre el miocardio, sino
también sobre otros érganos y tejidos. Asi que no es de extra-
nar que dichos medicamentos puedan estar relacionados con
la aparicién de la hernia.

En principio, la hipertensién (sin tratamiento) deberia pro-
teger contra la hernia. Pero conocemos que algunos medica-
mentos antihipertensivos estan relacionados con las multi-
ples recidivas de algunas hernias?’. También sabiamos de la
interferencia de dichos farmacos en la curacién de la dlcera
gastroduodenal?8. Ademds, se ha visto que la hipertensién
afecta a un alto porcentaje de aquellos que presentan esta-
llido abdominal??.

Ya que nos dedicamos a la clinica, nuestra investigacién
fue epidemiolégica, basada en los registros de nuestras his-
torias clinicas. Reconocemos que comparar la incidencia de
hipertensién arterial en nuestros pacientes con la poblacién
general genera algunos sesgos. Ambas muestras son dispares
en tamarfio y origen, pero la poblacién general nos parecié la
mejor referencia de la normalidad. Reconocemos también que
aunque en el hospital satélite de nuestra area los hipertensos

Tabla 5 - Cantidad de firmacos antifibréticos consumidos por los pacientes de la muestra

Cantidad de farmacos 10 9 8 7 6 5 4 3 2 1 0
Hipertensos 1 5 13 30 70 144 172 182 214 142 26
No hipertensos 0 0 0 0 9 8 25 57 134 236 348
Media de farmacos antifibréticos consumidos por pacientes hipertensos 33

Media de farmacos anticolageno consumidos por pacientes no hipertensos 1.1
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no son rechazados para la cirugia, si que lo son aquellos que
presentan las multiples comorbilidades que la hipertensién
conlleva. Por ello, no hemos aplicado otras variables estadis-
ticas: solo expresamos porcentajes. Y creemos que los resul-
tados obtenidos son capaces de absorber los citados sesgos.

La relacién causa-efecto de cualquier fenémeno biolégico
no suele ser lineal: es, mas bien, caética®0. Posiblemente, la
accién de los farmacos antifibréticos citados no es determi-
nante de la aparicién de la hernia. Pero el céctel medicamen-
toso que reciben los hipertensos, unido a otros factores pre-
disponentes, si favorece la aparicién de todo tipo de hernias.
No ha sido nuestra intencién averiguar cual de todos los far-
macos tiene mas efecto antifibrético; dicho efecto no tiene
por qué estar relacionado con la cantidad de individuos que
lo toman. Sabemos que algunos farmacos de los analizados se
consumian de forma permanente, y otros de forma temporal.
También hemos de tener en cuenta que nuestra seleccién fue
de pacientes operados, por lo que algunos consumidores de
drogas con efecto antifibrético potente, necesarias para el tra-
tamiento de enfermedades graves (por ejemplo, las neoplasi-
cas), decidieron no operarse de su hernia. Otra particularidad
farmacolégica es que los efectos de muchas drogas pueden
ser opuestos, dependiendo de circunstancias tales como la
dosis o el 6rgano sobre el que actien?!; y no debemos olvi-
dar que el efecto vasodilatador de cualquier antihipertensivo
mejorard la perfusién de tejidos y de las heridas®?, facilitando
su homeostasis.

La prevalencia de la hipertensién arterial es diferente
segln el sexo de los pacientes herniados, tal como también
ocurre con las diversas complicaciones derivadas de la enfer-
medad cardiovascular hipertensiva33, siendo mayor en muje-
res. No sabemos a qué se debe esto, aunque posiblemente sea
consecuencia de la potenciacién de factores hormonales en
mujeres posclimatéricas.

Pensamos, pues, que la hipertensién arterial -como conse-
cuencia de sus medios de tratamiento- debe ser considerada
como un factor adquirido adicional en la génesis de cualquier
tipo de hernia; riesgo que es de una intensidad similar o superior
a la de otros factores reconocidos como causantes de hernia.

Esta circunstancia debe ser conocida por todo cirujano,
y ha de tenerla en cuenta al reconstruir la pared tras la ciru-
gia, adoptando (si es necesario) medidas especiales de cierre
en los tomadores de estos farmacos. También ha de tenerse en
cuenta por parte de los especialistas en pared abdominal a la
hora de aplicar técnicas de correccién de hernias que eviten
su recidiva.

Estas observaciones, de base epidemioldgica, deberdn ser
confirmadas mediante nuevos estudios de tipo biolégico o
bioquimico. Se deberan estudiar otros campos de la cirugia
ademas de la pared abdominal, ya que el riesgo de dehiscen-
cia podria ocurrir en cualquier tipo de sutura, y deben com-
pletarse estudiando el efecto de los farmacos desde el punto
de vista cardiovascular, averiguando de manera prospectiva
cuéntos hipertensos se hernian tras iniciar el tratamiento.
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