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Figura 3. Malla totalmente extirpada de la región inguinal.

Figura 4. Reconstrucción mediante suturas de ida y vuelta.

Figura 5. Microscopia de la entesitis y desgarro muscular. Tinción con 
hematoxilina-eosina (se ve también en un lado, a nivel de los dos ángu-
los, los huecos de la malla).

Figura 6. Microscopia de la afectación ganglionar. Tinción con hema-
toxilina-eosina.

Figura 7. Microscopia de la morfea. Tinción con hematoxilina-eosina. 
Epidermis irregular, esclerosis e infiltrado inflamatorio linfoplasmocita-
rio superficial y profundo perivascular.

de malla); b) ganglios con engrosamiento capsular y trabéculas, 
folículos hiperplásicos y abundantes células plasmáticas en las 
trabéculas (pseudotumor inflamatorio ganglionar); y c) epider-
mis con hiperpigmentación basal, dermis con haces de colágeno 
gruesos, esclerosis, horizontales que rodean ovillos sudoríparos 
sin adipocitos (morfea) (figs. 5-7).

Evolución

La paciente presenta mejoría clínica inmediata con recuperación 
funcional habitual. A las 2 semanas desaparece la lesión cutánea, 
solo persiste un engrosamiento fibroso al pinzamiento del brazo 
pero sin cambios en la piel. La movilidad es mejor y a las 4 sema-
nas inicia ejercicios y retoma su actividad deportiva. No presenta 
dolor ni tumefacciones en articulaciones. La analítica de control 
ha normalizado sus parámetros inmunitarios (también los Sm/
RNP, ac. antinucleares y FR).

Discusión

Actualmente, los cirujanos no podemos predecir qué pacientes 
pueden desarrollar una reacción a la malla implantada durante 
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una hernioplastia inguinal. Todas las mallas generan, en cualquier 
medida, una reacción a cuerpo extraño controlada como parte del 
proceso normal de integración y curación1,2. Aunque se piensa 
que las mallas usadas en cirugía son inertes (no inmunogénicas), 
realmente ninguna es biológicamente inerte. Cualquier malla 
implantada es seguida de una respuesta de curación caracterizada 
por tres posibilidades: a) destrucción o lisis; b) inclusión o toleran-
cia; y c) rechazo. El sistema inmunitario reconoce la malla como 
un material extraño e intenta destruirla. El rechazo es impulsado 
principalmente por la respuesta inmune de los linfocitos T, células 
estimuladas por la presencia de un determinado antígeno, prolife-
ran y atacan el material extraño. 

Desde un punto de vista histológico, la interacción malla - orga-
nismo se caracteriza por tres puntos: el tamaño de la reacción del 
tejido, la densidad celular y la actividad fibroblástica. Cuando se 
altera este proceso normal con una prolongación de la reacción 
inflamatoria, se crea un acumulo adicional de fibroblastos con 
aumento de la fibrosis y una integración más rápida que conlleva 
dolor, retracción y rechazo de la malla. Esta reacción depende en 
gran medida de la naturaleza fisicoquímica de la malla (material, 
filamentos, tamaño de poro, etc.)1,2. La consecuencia de este hecho 
es que el cirujano no puede olvidar que toda esta secuencia de 
acontecimientos posibles es iniciada por un gesto cotidiano que 
depende de él, la implantación de una malla, y así, la elección del 
tipo de material debe ser un paso totalmente razonado. 

La mayoría de pacientes tienen una inmunidad normal y la 
implantación de una malla no genera ninguna complicación, pero 
en algunos casos, debemos aceptar la posibilidad de que puede ori-
ginarse una respuesta inmune no controlada, de mayor intensidad 
y causar una enfermedad sistémica de tipo autoinmune: lupus, sín-
drome de Sjögren, esclerodermia, polimiositis, enfermedad mixta 
del tejido conectivo, poliarteritis nudosa o angeítis por hipersensi-
bilidad. En 2016, Towfigh comunicó la posible asociación de una 
malla con una fibromialgia12. Esta es la primera referencia que se 
documenta de una hernioplastia seguida de una esclerodermia.

El diagnóstico de una complicación por reacción a cuerpo extra-
ño no es sencillo. La clínica no es específica y, como en nuestro 
caso, la exploración inguinal puede ser prácticamente normal (sin 
signos de inflamación). La presencia de síntomas generales, tipo 
gastrointestinal o urinario, dificultan aún más pensar en esta posi-
bilidad. La historia de cirugía reciente y la progresiva afectación 
debilitante deben alertar sobre esta posibilidad. Algunos pacien-
tes con problemas de tipo reumático o enfermedades del tejido 
conectivo podrían estar asociados a esta entidad y no encontrar un 
beneficio con ninguna terapia conservadora. Cuando la secuencia 
de acontecimientos es tan dramática como en nuestro caso, la 
extirpación de la malla por un cirujano especializado debería ser 
considerada como una parte más del plan de tratamiento. 

Towfigh sugiere que los pacientes portadores de una hernia 
diagnosticados de fibromialgia o enfermedad autoinmune debe-
rían ser considerados para reparación sin malla. Parece razonable 
limitar un poco el uso de las mallas en pacientes seleccionados con 
enfermedades sistémicas o autoinmunes, pacientes susceptibles de 

dolor crónico, de infecciones recurrentes, con enfermedad neo-
plásica, con inmunidad alterada, etc. Estos pacientes podrían ser 
remitidos a un especialista para que planteara una reparación de 
la pared abdominal sin material extraño o al menos, con el uso de 
mallas mejor seleccionados al caso (menor densidad, recubrimien-
to metálico, etc.). Quizás el futuro nos permita disponer de alguna 
prueba sencilla para que los cirujanos seamos capaces de detectar 
antes de la operación, el estado inmune del paciente y su respuesta 
a determinado tipo de malla, evitando así la posibilidad de com-
plicación con una enfermedad autoinmune. 
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