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Resumen
El dolor inguinal posoperatorio crónico (somático o neuropático) es la secuela más frecuente, importante y limitante de 

la cirugía herniaria inguinal, cuya prevalencia exacta se desconoce. El trabajo expone, bajo una visión personal, sinóptica 
y objetiva, algunas connotaciones sobre la génesis de los tipos de dolor inguinal, especialmente el neuropático, generado 
por la agresión técnica (invasividad, disectividad y reparatividad), sobre áreas anatómicas específicas por las que discurren 
los correspondientes nervios inguinales periféricos, expuestos a riesgos neurolesivos por posibles maniobras inapropiadas. 

Para mejorar la comprensión de la agresividad tisular y de la posible potencialidad neurolesiva de las técnicas her-
nioplásticas, se aportan 2 clasificaciones (personales, inéditas, intuitivas y objetivas). La primera, relaciona a grupos y 
modelos hernioplásticos con la dimensión cuantitativa (cm) y la extensión cualitativa de la invasividad (maxi, normo, 
mini o mínimamente invasivas), así como la extensión cualitativa (maxi, normo y minidisectivas) y la dimensión 
cuantitativa de la disectividad (superficie y volumen disectivo de técnicas abiertas y videoasistidas). La segunda cla-
sificación relaciona a los mismos grupos y modelos técnicos con sus respectivas potencialidades neurolesivas sobre 
las respectivas áreas críticas de riesgo de dolor crónico neuropático, según el probable o improbable riesgo de lesionar 
determinados nervios en dichas áreas anatómicas, identificando además el posible efecto profiláctico que pudieran 
ejercer algunas de las opciones técnicas en la prevención del dolor crónico neuropático. Sin duda, es la experiencia, la 
pericia y la maestría técnico-científica del cirujano, la mejor profilaxis de la inguinodinia.
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Abstract
Chronic postoperative inguinal pain (somatic or neuropathic) is the most frequent, important and limiting sequela 

of inguinal hernia surgery, whose exact prevalence is unknown. The work exposes, under a personal, synoptic and ob-
jective view, some connotations about the genesis of the inguinal pain types, especially the neuropathic, generated by 
the technical aggression (invasiveness, dissectivity and reparativity), on specific anatomical areas through which they 
run the corresponding peripheral inguinal nerves, exposed to neurolesive risks by possible “inappropriate” maneuvers.

To improve the understanding of tissue aggressiveness and the possible neurolesive potential of hernioplastic tech-
niques, 2 classifications (personal, unpublished, intuitive and objective) are provided. The first one relates to her-
nioplastic groups and models with the quantitative dimension (cm) and the qualitative extension of the invasiveness 
(maxi, norm, mini or minimally invasive), as well as the qualitative extension (maxi, norm and minidisective) and the 
quantitative dimension of the dissectivity (surface and dissective volume of open and video-assisted techniques). The 
second classification relates to the same groups and technical models with their respective neurolesive potentials on 
the respective critical areas of risk of chronic neuropathic pain, according to the probable or unlikely risk of damaging 
certain nerves in said anatomical areas, also identifying the possible “prophylactic” effect “That could exercise some 
of the technical options in the” prevention “of chronic neuropathic pain. Undoubtedly, it is the experience, the expertise 
and the technical-scientific expertise of the surgeon, the best prophylaxis of inguinodynia.
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«Agresividad» de las hernioplastias inguinales. 
Inguinodinia e influencia de abordajes, técnicas y 
áreas críticas de riesgo neuropático. «Profilaxis»
“Aggressiveness” of groin hernioplasties. Inguinodynia 
and influence of approaches, techniques and critical 
areas of neuropathic risk. “Prophylaxis”
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Introducción

El dolor inguinal posoperatorio crónico (DIPC) se ha conver-
tido en las últimas décadas de forma progresiva y contumaz, en 
la secuela, quizás, más preocupante de la cirugía herniaria, con 
promedios del 10 %-18 % (0.7 %-75 %)1-3 superando en preva-
lencia a la recidiva, cuyos promedios siguen oscilando entre el 
10.5 %-3.3 % (0.5 %-30 %)4,5. Solo en PubMed, Chronic pain 
after inguinal hernia repair contabiliza 474 artículos desde el año 
1982 al 2017. Extrapolándolos a la década 2013-2023, las publi-
caciones ascenderían a 662 (fig. 1), y sumarían algunos milla-
res más si se publicasen los artículos de revistas no indexadas, 
monografías, capítulos de libros, conferencias y comunicaciones 
a congresos. ¡Y aún son decenas de miles los cirujanos que ni 
publican ni informan de sus resultados! ¿Cuál es la prevalencia 
real del DIPC y del dolor inguinal posoperatorio crónico neuro-
pático (DIPCN)? Actualmente, la respuesta sigue —y seguirá— 
siendo incontestable. 

La génesis del dolor inguinal posoperatorio agudo (DIPA), es 
simple de entender en todos los operados, pero se torna compleja 
en algunos de ellos por que la afectación tisular y/o neural, intra- 
y posoperatoria precoz puede, en ocasiones, verse agravada por 
ciertas características del paciente, ajenas a la cirugía6, pero casi 
siempre relacionadas con ella: abordajes, técnicas, experiencia y 
habilidad del cirujano7. Factores, estos últimos, determinantes en 
la producción del constante dolor inguinal posoperatorio agudo 
somático (DIPAS) y del variable (DIPCN), motivos de la ponen-
cia, inguinodinia, presentada en Bilbao8, y razón de este artículo. 

Desde las primitivas ortodoxas reparaciones herniarias9,10 hasta 
la diversidad de técnicas derivadas, se asume que las herniorrafias 
son más dolorosas que las subsecuentes hernioplastias con malla y 
estas, a su vez, más o algo más dolorosas que el generado por las 
ulteriores hernioplastias videoasistidas, nacidas con la pretensión 
de reducir el DIPAS y anular la recidiva y el DIPCN. La prueba 
del tiempo parece justificar la primera premisa pero no las siguien-
tes, sujetas a continuos debates y controversias en la bibliografía, 
como p. ej. expresa la figura 2, en 1370 pacientes, y la figura 3 
mediante rigurosos modelos estadísticos, en 5404 pacientes11-13.

Por ello, este trabajo tratará de exponer, bajo una visión per-
sonal, sinóptica y objetiva, algunas connotaciones sobre la géne-
sis del DIPAS, del dolor inguinal posoperatorio crónico somáti-
co (DIPCS) y el DIPCN en relación con la agresión anatómica 
ejercida sobre los tejidos y las áreas críticas de riesgo de dolor 
inguinal posoperatorio crónico neuropático (ACRDIPCN), por los 
abordajes y técnicas hernioplásticas, aportando además algunas 
observaciones y aclaraciones que puedan mejorar la comprensión 
de la potencialidad técnico-neurolesiva de la cirugía herniaria, 
e incluso identificar el posible efecto profiláctico que pudieran 
ejercer algunas hernioplastias en la prevención del DIPCN.

¿Por qué se produce dolor inguinal  
tras la reparación de una hernia?

El dolor se produce en la ingle, como en cualquier otra parte 
del organismo, por la activación de los nociceptores del tejido 
agredido, foco del que parten estímulos dolorosos a través de 
vías nerviosas de corto recorrido hasta la médula espinal, donde 
completarán los arcos reflejos de respuesta defensiva inmediata. 
Mientras, por otras vías de largo recorrido, la espinotalámica y la 
espinoreticular, esos nociestímulos ascienden al tálamo y al sis-
tema límbico, núcleos proyectores de la información nociceptiva, 
entre otras, hacia la corteza cerebral, sintetizadora, moduladora y 
efectora de la subjetiva percepción nocicepetiva del dolor a través 
de una serie de respuestas elaboradas, coordinadas y reguladas por 
otras vías nerviosas descendentes que, con celeridad, telecoman-
dan otro grupo de respuestas biológico-proteccionistas dirigidas 
al tejido dañado y a diversos sistemas del organismo, elaboradores 
y/o colaboradores de las respuestas fisiológico-defensivas frente 
al trauma tisular, mediadas por el síndrome general de adapta-
ción14-19.

Pasado el efecto de la anestesia tras la reparación herniaria, 
el paciente comienza a percibir el DIPAS originado por el trau-
matismo de los tejidos incindidos, disecados y reparados. Sin 
embargo, en algunos enfermos además de prolongarse el DIPAS, 
pueden percibir otro distinto, más intenso, quemante, intermi-
tente o continuo, por una lesión neural añadida en algún sector  

Figura 1. Figura 2. 



169

Rev Hispanoam Hernia. 2018;6(4):167-179

«Agresividad» de las hernioplastias inguinales. Inguinodinia e influencia de abordajes, técnicas y áreas críticas  
de riesgo neuropático. «Profilaxis»

del trayecto anatómico, en su correspondiente ACRDIPCN, como 
se describirá más adelante. Dolor de curso solapado, o indepen-
diente del DIPAS, que debutará y evolucionará hacia un DIPCN, 
y originado: 

1.  En un segmento del trayecto de alguno de los nervios perifé-
ricos procedentes de las ramas espinales del plexo lumbosa-
cro, destinadas a la región inguinal, genital, femoral y zona 
proximal antero interna del muslo. 

2.  En las zonas más periféricas de estos nervios —fascículos 
cutáneos de las regiones autónomas—, o en sus fibras ter-
minales dermocutáneas de uno, o casi siempre de dos de 
estos nervios, donde se entrecruzan sus fibras terminales 
delimitando las áreas neuroanatómicas de solapamiento 
dermocutáneo20 (fig. 4), en las que es infrecuente el DIPCN 
pero habitual el DIPAS, además de posibles parestesias, 
disestesias, alodinias, etc.

Cada nervio periférico se distribuye por un área anatómica 
inguinal específica en la que existen frecuentes variaciones topo-
gráficas del trayecto hasta en un 60 %, y/o de la división de sus 
fascículos —nervio único o bifurcado— en casi el 22 %, o la 

sobreangulación del nervio ilioinguinal (NII) próxima al orificio 
superficial en el 15 %, etc., variabilidad que exige del cirujano el 
correcto conocimiento neuroanatómico inguinal, y la destreza téc-

nica para identificar con precisión esas zonas críticas expuestas al 
riesgo neurolesivo21-26, casi siempre por disecciones inapropiadas, 
electrocauterios, desgarros, puntos, grapas, mallas, etc. durante 
algunas de las tres etapas técnico-anatómicas, secuenciales de la 
cirugía herniaria27:

Figura 4. Nervios espinales periféricos y zonas-segmentos de riesgo 
neurolesivo.

Figura 3. 
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1.ª  Invasiva: por la dimensión de la incisión y penetración 
parietal en la piel, tejido celular, aponeurosis y, eventual-
mente, músculos, según la opción técnica utilizada.

2.ª  Disectiva: por la magnitud de la disección tisular necesaria 
para la identificación y exposición en el campo operatorio 
de las estructuras músculos-fasciales, vasculares, nervios 
inguinales en sus respectivas ACRDIPCN, cordón esper-
mático (o ligamento redondo en la mujer) y sacos hernia-
rios. Pasos disectivos de dimensiones variables (técnica y 
técnico-dependientes), se aborde la ingle por vía anterior, 
posterior abierta o por la videoasistida.

3.ª  Reparativa: durante el tratamiento del defecto herniario, 
mediante suturas directas, plastias con los propios tejidos, 
o con apoyo de mallas: sin fijación o fijada con puntos, 
grapas, pegamentos sintéticos, o empleando mallas autoad-
hesivas.

El DIPAS, pues, es la consecuencia de los efectos técnico-le-
sivos producidos en estas 3 etapas, y motivado por la respuesta 
local, biomolecular inflamatoria, fisiológica17,18 de la que, una 
vez finalizada la anestesia, emerge su percepción nociceptiva, en 
ausencia de otros factores añadidos de dolor somático o de lesio-
nes neurales. El proceso reparativo-cicatricial puede prolongarse 
hasta el tercer mes28, incluso continuar como dolor somático —sin 
componente neuropático— por una respuesta inflamatoria anóma-
la: rechazo de mallas, infecciones, suturas a tensión, granulomas, 
etc. O bien, establecerse posteriormente como dolor neuropático: 
adherencias de la malla o tapón a un segmento de uno o más 
nervios periféricos, desprotegidos o lesionados durante la disec-
ción por atrapamiento o sección por ligaduras, grapas, etc. trans-
formándose en DIPCN a partir del tercer mes, ya como secuela 
establecida29,30.

 

¿Qué características tiene el dolor inguinal 
poshernioplastia? 

El DIPAS, percepción nociceptiva del trauma generado por la 
reparación herniaria, motiva una respuesta refleja biológico-de-
fensiva del organismo frente al daño tisular, fenómeno común en 
el hombre y en gran parte de la escala filogenética ante cualquier 
estímulo físico, químico, térmico o biológico. El paciente lo per-
cibe de forma inmediata, durante el posoperatorio precoz, con 
una intensidad variable que disminuye entre el 2.º y 10.º día del 
posoperatorio, aunque en algunos casos persiste durante semanas 
en franca disminución, hasta el 3.er mes, en función de la favorable 
respuesta biológico-cicatricial. Etapa en la que puede acompañar-
se de forma simultánea y solapada de un dolor neurítico precoz y 
agudo, de intensidad variable y de presentación confusa y descon-
certante que, ocasionalmente, acaba en DIPCN32. El tratamiento 
del DIPAS se dirigirá siempre a la causa que lo motivó: la agre-
sión tisular. Y son los analgésicos los que logran casi siempre su 
disminución o anulación, cooperados por la sistemática respuesta 
general orgánica a la agresión15,33. 

El DIPAS está influido por la edad, sexo, estado físico, antece-
dentes patológicos, ansiedad, nerviosismo, tratamientos neuropsi-
quiátricos, etc.31 pero, especialmente, por la agresión de abordajes 
y técnicas empleadas. No existe relación directa entre la intensidad 
del DIPAS, generado por el abordaje, con el producido por la 
extensión de la disección y la reparación del defecto, se opere 

por cualquier vía, salvo que se produzca una lesión de un ner-
vio periférico a nivel de su ACRDIPCN. También existe relación 
entre el DIPAS y la longitud del abordaje34: la tensión generada 
en la herida es proporcional al cuadrado de su longitud, siendo 
la suma de las longitudes parciales de las incisiones cortas y la 
suma de sus tensiones respectivas, menor que la tensión producida 
por una herida única de la misma longitud. Es más, en cirugía 
videoasistida, el DIPAS disminuye cuando la incisión lineal para 
la introducción del trocar se amplía 1.2 veces su diámetro externo 
para el correcto ajuste. Paradójicamente, el trocar multipuerto tipo 
SILS en la hernia inguinal produce un daño 30 % superior al que 
producen los 4 puertos en una colecistectomía laparoscópica34-36. 
De ahí la importancia para el cirujano del preciso conocimien-
to técnico y neuroanatómico de las ACRDIPCN en los distintos 
abordajes y técnicas como ya se describirá, con el fin de reducir 
aún más, si cabe, el riesgo neurolesivo en sus trayectos inguinales: 
esta sería la correcta profilaxis del DIPCN, evitando así las gra-
tuitas y selectivas, o sistemáticas, neurectomías intraoperatorias 
profilácticas37, salvo por imperativos técnicos. 

La perpetuación del DIPAS puede conducir al DIPCS, o trans-
aformarse en DIPCN. El primero, prolongado en el tiempo, cursa 
con remisiones y puede superar ampliamente el 3.º mes de poso-
peratorio: cicatrices, recidiva herniaria, malloma, etc. con una 
semiología relativamente benévola que, en bastantes ocasiones 
resuelve la cirugía. Por el contrario, el dolor inguinal posopera-
torio agudo neuropático (DIPAN) aparece tras una lesión neu-
ral intra- o posoperatoria manifestada siempre de forma aguda e 
intensa de principio, exigiendo una exploración quirúrgica inme-
diata que identifique y resuelva el daño neural por atrapamiento 
—grapas, puntos, malla, etc.—. O puede evolucionar como un 
aparente DIPCS, poco mitigable, que persiste o se intensifica con 
el tiempo superando el 3.er mes, incluso hasta años después, con 
refractariedad a las terapias aplicadas y con una evolución clínica 
independiente del proceso fisiológico-cicatricial, transformado en 
complicación quirúrgica, ya secuela neuropática1,3,6,38,39 que debe 
inducir a una seria y profunda reflexión por las consecuencias: 
desequilibrio psicofísico, deterioro de la movilidad, de la acti-
vidad laboral, social y familiar, y por la continua dependencia 
médico-sanitaria ante la escasa respuesta terapéutica, etc. Situa-
ción que exige con precocidad un diagnóstico etiopatogénico y 
topográfico mediante estudios neurofisiológicos, radiológicos y, 
particularmente con el test del mapeo inguinal por dermatomos 
de Álvarez Quintero40, exploración sencilla y notablemente diag-
nóstico-costo-efectiva para la decisión terapéutica, casi siempre la 
neurectomía quirúrgica abierta o videoasistida, cuyos resultados 
son aceptablemente satisfactorios41,42. 

¿Se puede realizar profilaxis del dolor 
poshernioplastia?

En la cirugía de la hernia se producen 2 circunstancias concep-
tual y temporalmente distintas al aplicar stricto sensu los términos 
«profilaxis» y «tratamiento» del dolor inguinal posoperatorio:

1.ª:  en el DIPAS sería incorrecto hablar de profilaxis del dolor 
posoperatorio desde el inicio hasta el final de la anestesia 
pues, el dolor es esencia connatural del acto quirúrgico 
y los analgésicos no evitan que se generen los estímulos 
nociceptivos desde los tejidos agredidos, ni tampoco su 
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percepción dolorosa. Solo es posible evitarlo mediante el 
bloqueo anestésico —general, regional o local— durante 
el tiempo operatorio, aunque a veces, intencionadamente, 
es prolongable al despertar, o al posoperatorio inmediato, 
administrando anestésicos por vía raquídea (catéter), intra-
venosa (bomba), o local, impregnando los tejidos diseca-
dos, aunque algunos43 no encuentran diferencias estadísti-
camente significativas del dolor a las 4 h y 24 h aplicándola 
en el espacio preperitoneal disecado tras la TEP, o lo habi-
tual, infiltrando las heridas44,45. Mientras continúe el efecto 
anestésico persistirá el bloqueo nociceptivo y perceptivo 
del dolor, efecto obviamente no conceptuable de «profi-
laxis posoperatoria del dolor». Solo una vez iniciada la 
reversibilidad anestésica, cuando aparece la desorientación, 
somnolencia y la incipiente percepción dolorosa46, será el 
momento de iniciar la verdadera profilaxis del DIPAS6 con 
los analgésicos adecuados y por las vías que procedan (iv, 
catéter, bomba, etc.), para amortiguar o eliminar el fisioló-
gico y progresivo aumento de la intensidad perceptiva del 
dolor, mitigable casi siempre en los primeros días, a veces 
en semanas, o hasta en el plazo establecido de 3 meses. 

2.ª:  cuando el DIPAS es resistente a la analgesia y supera el 3.er 
mes se transforma en DIPCS, debido a lesiones tisulares 
no neuropáticas provocadas por puntos de sutura, mallas, 
granulomas, rechazo, etc.; y el tratamiento suele ser quirúr-
gico: extirpación de grapas, mallomas, adherencias, cica-
triz, hidrocele, etc. Pues, la profilaxis solo hubiese sido 
posible evitando manejos disectivo-reparativos inapropia-
dos, puntos o grapas incorrectas en número o sobre áreas 
sensibles, etc. 

3.ª:  y en otros pacientes, el dolor refractario a la analgesia, tam-
bién supera el 3.er mes pero con semiología neuropática, 
emergida de principio o solapada al dolor somático, por una 
lesión neural inadvertida, o inevitable, durante la hernioplas-
tia, transformándose en DIPCN, una secuela que, oscila al 
menos entre el 10 %-18 % de las hernioplastias1-3. Es rebelde 
a los analgésicos de 3.er nivel, drogas neurolépticas, anestési-
cos locales o regionales, radiofrecuencia, neurolisis química 
y, en ocasiones, a la cirugía6. Situación que precisa un diag-
nostico neurotopográfico, concretamente, mediante el mapeo 
inguinal por dermatomos40, junto a una obvia recapitulación 
clínica sobre los posibles factores etiopatogénicos genera-
les, coadyuvantes, que han podido facilitar esa exagerada 
percepción dolorosa: antecedente de dolor inguinal preope-
ratorio, ansiedad, depresión, excitabilidad, predisposición 
genética, etc.6,31,47 y, específicamente, el tipo de abordaje, 
opción técnica empleada48-55, calidad técnico-operatoria y 
habilidad y experiencia del cirujano56, factores decisorios 
sobre qué tratamiento posoperatorio (no profilaxis) podría 
ser el técnicamente aplicable y más efectivo1-3. 

Sin embargo, stricto sensu, sí es posible establecer la profilaxis 
del DIPCN: 

1.  Profilaxis quirúrgica.
    Neurectomía intraoperatoria expresa: evitaría que se pro-

duzca el dolor posoperatorio realizando, paradójicamente, 
la neurectomía intraoperatoria intencionada de alguno, o de 
los 3 nervios periféricos inguinales: nervio iliohipogástrico 
(NIH), NII y rama genital (RG) del nervio genitofemoral 
(NGF). Son neuromutilaciones preventivas, alejadas de la 

ortodoxia anatomo-fisiológica y técnico-quirúrgica para 
cualquier hernioplastia. Dada la prevalencia, crudeza clí-
nico-evolutiva y las consecuencias colaterales del DIPCN, 
convendría asumirlo en el 1 %, o quizás menos, siendo acon-
sejable, o autoexigible en tales casos, como lo fue y sigue 
siendo con la recidiva, perfeccionar o modificar la técnica 
habitualmente empleada, analizar y emplear otra opción 
con menor riesgo de inguinodinia o, remitir las hernias a 
cirujanos expertos o unidades especializadas de pared para 
minimizar esta grave secuela y las pretendidas preventivas y 
gratuitas neurectomías profilácticas, salvo excepciones37,57-59. 

2. Profilaxis conservadora.
    Conocimiento neuroanatómico y dominio técnico de las 

ACRDIPCN: en todas las hernioplastias existe un riesgo de 
DIPCN superior al 10 %1-3,50, al exponer en áreas neuroana-
tómicas específicas a determinados nervios inguinales que 
discurren por ellas, o a las ocasionales variaciones de tra-
yectos o bifurcaciones21-26, cuyo conocimiento es imperativo 
para operar cualquier tipo de hernia por cualquiera de los 
abordajes y técnicas, con seguridad en el manejo técnico 
y profiláctico del DIPCN, como se muestra seguidamente.

¿Qué son las áreas críticas de riesgo de dolor 
inguinal posoperatorio crónico de origen 
neuropático (ACRDIPCN), y cuáles son sus 
relaciones con los abordajes y las técnicas 
hernioplásticas?

Son áreas anatómicas inguinales específicas con riesgo lesivo 
de los nervios periféricos que discurren por ellas durante los abor-
dajes y las técnicas, y habitualmente relacionados con posibles 
disecciones inapropiadas28 durante la invasividad, disectividad 
y reparatividad herniaria. Para una comprensión más objetiva y 
didáctica de lo que supone la dimensión de la invasividad y la 
extensión de la disectividad, se han clasificado abordajes y téc-
nicas con los prefijos maxi, normo y mini27 (fig. 5), adjetivacio-
nes que reconocen y distinguen de forma intuitiva, qué grado o 

Figura 5. 
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dimensión de invasividad y disectividad poseen y caracterizan 
a las hernioplastias más usuales, y a sus posibles equivalentes, 
con una notable aproximación a la realidad. A su vez, abordajes 
y técnicas son identificadas con sus respectivas ACRDIPCN y 
correspondientes nervios periféricos (Fig. 6) según el probable o 
improbable riesgo técnico neurolesivo, como se resume a conti-
nuación22-27,60-62: 

Técnicas tipo I (abordajes >10 cm)

Maxiinvasivas / Maxidisectivas 

Ia. Vía posterior abierta 

–  Técnica de Stoppa: es la más agresiva de las hernioplastias 
por la necesaria maxiinvasividad incisional y maxidisectividad 
tisular. El abordaje por línea media carece de ACRDIPCN, 
siendo improbable el riesgo de lesión del NIH y NII, mientras 
que el acceso preperitoneal es muy extenso por la obligada 
disección extraperitoneal bilateral, exponiendo las ACRDIPCN 
de la RG y RF del NGF, el NGF, y lateralmente, con infrecuen-
cia, las ACRDIPCN del nervio femorocutáneo lateral (NFCL) 
y, aún más lateral, la del NII.

–  Técnica de Wantz: es prácticamente un «hemi-Stoppa» pero 
a través de un abordaje suprapúbico transverso-lateral más 
amplio que el de Nyhus. Sus ACRDIPCN corresponden a los 
nervios NIH, NII, RG, RF y NGF.

Técnicas tipo II (abordajes de 5-10 cm)

Normoinvasivas / Normodisectivas

IIa. Vía anterior 

–  Técnicas de Bassini, Mac Vay, Shouldice, Zadgoun–Lich-
tenstein-, Gilbert, Rutkow-Robbins, etc.: las ACRDIPCN 
son las correspondientes a los trayectos de los NIH, NII y 

la RG del NGF, expuestas en las hernias indirectas, directas 
y femorales. Los 2 últimos, especialmente durante la disec-
ción del cordón espermático, siendo improbable lesionar el 
ACRDIPCN del FCL.

Normoinvasivas / Normodisectivas

IIb. Vía anterior transinguino-preperitoneal (TIPP)

–  Técnicas de Rives, Berliner, Shumpelick, Pellisier, etc.: las 
ACRDIPCN son las mismas del grupo IIa, sin riesgo de 
lesión neural añadida por esta vía, durante la ampliación 
disectiva hacia el limitado espacio preperitoneal, para mejo-
rar el posicionamiento de la malla. 

Normoinvasivas / Normodisectivas

IIc. Vía posterior abierta

–  Técnicas de Nyhus, Mc Evedy, Rignault, etc.: el abordaje es 
suprapúbico transverso-lateral, y el acceso preperitoneal, a 
través de una amplia incisión transversa de toda la musculatu-
ra plana que, una vez tratado el saco será suturada en bloque, 
sin o con malla de refuerzo. Las ACRDIPCN corresponden al 
NIH, (la del NII es improbable por este abordaje), a la RG del 
NGF en el segmento preperitoneal del cordón espermático, y 
ocasionalmente, el ACRDIPCN de la RF del NGF.

–  Técnica del autor60,61: será descrita más adelante por cier-
tas particularidades técnicas que la diferencian del resto de 
abordajes abiertos y videoasistidos, y por el comportamiento 
técnico, versátil y polivalente y profiláctico frente al DIPCN. 

Técnicas tipo III (abordajes <5 cm) 

Miniinvasivas / Minidisectivas

IIIa. Vía anterior

–  Tapón de Lichtenstein (técnica original de Lichtenstein, no 
la popularmente conocida63,64). 

–  Tapón sin suturas de Gilbert65. 
En ambas técnicas quedan expuestas las ACRDIPCN del NII 

y de la RG del NGF.

Miniinvasivas / Normodisectivas

IIIb. Vía posterior abierta

–  Técnicas de Ugahary y de Kugel: son abordajes preperito-
neales con riesgo lesivo de las ACRDIPCN del NIH durante 
la disección transmuscular, roma y casi a ciegas; del NII y 
de la RG del NGF durante la disección también casi a ciegas 
del cordón espermático y su tracción forzada a través del 
limitado abordaje. La disección roma preperitoneal, realizada 
también a ciegas, no ofrece riesgos neurolesivos. Figura 6. 
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–  Técnica Onstep: Es un abordaje mixto (vía preperitoneal y vía 
anterior). El abordaje y la disección es similar al de las dos téc-
nicas previas, y también sus ACRDIPCN para el NIH y NII, 
añadiendo la exteriorización de la porción lateral de la malla —ya 
por vía anterior— cuyas bandeletas solapando al cordón esper-
mático preinguinal generan el riesgo en las ACRDIPCN del NII 
y de la RG del NGF, común a las técnicas IIa por vía anterior.

–  Técnica del autor: es miniinvasiva en 2/3 de los operados, 
como ya se explicará.

Mínimamente invasivas / Maxidisectivas

IIIc. Vía posterior vídeoasistida

–  IPOM66 laparoscópica con prótesis intraperitoneal: riesgo 
improbable de lesión neural si los puertos se ubican en la 
línea medio-abdominal inferior. Durante la fijación abdomi-
no-transperitoneal de la malla a la pared inguinal posterior se 
exponen las ACRDIPCN de la RG, RF, NGF, nervio femoral 
(NF) y NFCL.  

–  TAPP67, TEP, e-TEP68,69 y SILS70 son técnicas particularmente 
singulares por el evidente contraste entre la mínimamente agre-
sividad invasiva frente a la olvidada maxiagresividad disectiva: 

–  Invasividad: mientras los abordajes se sitúen en la línea media 
se puede afirmar que carecen de ACRDIPCN —como también 
ocurre en la técnica de Stoppa— pues se mantienen alejados de 
los nervios periféricos, salvo que alguno de los puertos se aleje 
de la línea media, como ocurre en alguna variante de la TAPP y 
TEP y, por norma en la e-TEP, con el riesgo añadido de lesión 
neural por la penetración transmusculofascial, extraperitoneal, 
de los trócares sobre las ACRDIPCN de ramas anteriores de 
alguno de los nervios espinales IX, X u XI.

–  Disectividad: durante la disección y reparación de la hernia 
en el obligado y sobredimensionado espacio preperitoneal, 
las ACRDIPCN se sitúan: medial al triángulo vascular de 
Doom —ajeno al tema de este artículo— el ACRDIPCN del 
nervio obturador (NO). Laterales, el triángulo «nervioso» 
del dolor, la superficie ocupada por las ACRDIPCN del NF, 
NGF y sus RG y RF, el NFCL —afectado hasta en el 2 % 
de este tipo de hernioplastias— y ocasionalmente, aún más 
lateralmente, la del nervio NII71. 

En definitiva, desde el punto de vista neuroanatómico y técnico 
quirúrgico son técnicas que precisan una disección maxiagresiva, 
objetivamente irrefutable, con un riesgo potencial de lesión neural 
superior al resto de técnicas. Obviamente, es bajo para cirujanos nota-
blemente expertos11-13; moderado para cirujanos con pocas decenas 
de operaciones tuteladas, y de alto o muy alto riesgo para aquellos 
que, sin una curva de aprendizaje relativamente larga y controlada, 
intentan operar —sin la supervisión exigida o con tutores poco exper-
tos—, guiados por el entusiasmo técnico-vanguardista y resultados 
triunfalistas, emanados de artículos, monografías, vídeos, etc. 

¿Por qué es desconocida o silenciada la dimensión 
de la agresión técnico-anatómica generada  
por la cirugía de la hernia inguinal?

La reparación de la hernia inguinal tiene algunas peculiaridades 
técnico-quirúrgicas singularmente curiosas y paradójicas, que no 

se repiten en el resto de la cirugía general y del aparato digestivo, 
como son, por ejemplo:

1.  Para tratar una hernia inguinal existen muchas técnicas, unas 
por vía anterior y otras por vía posterior abierta o videoasis-
tida. Ninguna patología quirúrgica en cirugía general y del 
aparato digestivo tiene tal variedad de abordajes alternativos, 
y de opciones técnicas —históricas y actuales— para tratar 
cualquier tipo de hernia22-27,61,62.

2.  En cirugía general y del aparato digestivo, cuando se opera 
cualquier patología (ajena a la hernia inguinal) por cirugía 
abierta o videoasistida, p. ej. colecistectomía, antirreflujo 
gastroesofágico, gastrectomía, colectomía, etc. mientras los 
pasos técnicos seguidos para la disección y la resección en 
ambas modalidades —abierta o videoasistida— son equi-
valentes, sí les diferencia la dimensión de los abordajes: el 
abierto es maxiinvasivo y el laparoscópico, mínimamente 
invasivo. 

Sin embargo, en la cirugía de la hernia inguinal reparada por 
vía anterior o posterior abierta, el abordaje es normo- o miniin-
vasivo y la disección, normodisectiva en todas las técnicas, salvo 
en las de Stoppa y Wantz27 mientras que en la cirugía videasistida 
(TAPP,TEP, e-TEP, SILS...) siendo sus abordajes mínimamente 
invasivos —mínimamente agresivos—, las disecciones preperi-
toneales generan una sobredimensionada superficie y volumen 
maxidisectivo —maxiagresivo—, bastante superior al producido 
por cualquiera de las opciones técnicas abiertas (fig. 7). 

Por ello salta a la vista que estos conceptos de invasividad y 
disectividad están, sorprendente y frecuentemente fusionados, qui-
zás confundidos por un olvido perceptivo-conceptual-diferencial 
entre ellos, siendo asumidos, interpretados, incluso defendidos a 
ultranza de forma equívoca, resultando por ello curioso, llamativo 
y paradójico que la percepción de esa irrefutable discordancia 
entre los que afirman y publican que las técnicas videoasistidas 
son mínimamente invasivas —¡no agresivas!—, frente a la con-
traria e incuestionable evidencia de la sobredimensión disectiva 
—¡maxiagresiva!— del espacio anatómico preperitoneal, necesa-
ria para poder situar y asentar la malla. Datos y precisiones que 
ni se publican ni mencionan, y siguen considerándolas y divul-
gándolas como técnicas mínimamente invasivas, como si la evi-
dente y objetiva maxiagresividad disectiva fuese ¡mínimamente 
agresiva!, olvidando o eludiendo referencia alguna al sobreextenso 
daño disectivo preperitoneal, aún pretendidamente menor para 
otros27,72, si la cirugía de la hernia es robótica-asistida. Quizás, 
entre otras razones, por la influencia de los sobrevalorados resul-
tados posoperatorios. 

Mas aún, las tasas de hernia recidivada y de DIPC (figs. 2 y 
3) en estas técnicas videoasistidas, siguen siendo llamativamente 
altas, salvo excepciones, en publicaciones y metaanálisis4,11-13, y 
sin casi referencias a las graves, o muy graves complicaciones 
durante —y después— del largo rodaje técnico y, a las repercu-
siones quirúrgicas —obstaculizadoras—, a medio y largo plazo, 
para cirujanos, urólogos, vasculares, oncoginecólogos, etc. cuando 
intentan acceder al espacio preperitoneal por otras patologías73-79. 

La maxidisección es objetivamente demostrable en la TAPP (la 
menos maxiagresiva de ellas) pues, tras la peritoneotomía transab-
domino-inguinal perfila, grosso modo, una figura elipsoide en el 
espacio preperitoneal, fácilmente dimensionable, generando una 
superficie (cm2) del 300 % y un volumen (ml) del 700 %, (fig. 
8) superior a las dimensiones obtenidas en las técnicas abiertas8, 
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como demuestran fotografías, vídeos y el mismo quirófano. La 
TEP genera dimensiones disectivas mayores que la TAAP, al 

sumar al elipsoide preperitoneal, la dimensión troncocónica resul-
tante de la disección neumática desde el acceso subumbilical hasta 
el espacio preperitoneal. Dimensiones aún superadas ampliamente 
por la e-TEP, porque la superficie y el volumen disectivo tronco-
cónico contabiliza desde uno de los hipocondrios (normalmente 
desde el derecho) hasta el común elipsoide disectivo preperitoneal 
de todas ellas8,69

.
 

Es llamativo que esa disectividad sobredimensionada sea toda-
vía para muchos cirujanos, incluidos laparoscopistas disconformes 
o reticentes a utilizar cirugía videoasistida en la hernia inguinal, 
uno de los factores más poderosos de resistencia al empleo de 
este tipo de abordaje, junto al desconocimiento técnico-anatómico 
preperitoneal, a la prolongada y ocasionalmente peligrosa curva 
de aprendizaje y a unos resultados cuyas diferencias estadística-
mente significativas, cuando las hay frente a determinadas técnicas 
abiertas, no terminan de traducirse en diferencias clínicas relevan-
tes13. Contrasta, pues, el alto prestigio nacional e internacional de 
estas técnicas por sus resultados triunfalistas frente a una, todavía, 
reducida prevalencia global de empleo, lejos de las pretendidas 
expectativas auspiciadas y esperadas desde hace más de 2 décadas: 
las hernias se operan en Suecia por abordajes videoasistidos en el 
30 % de hombres y el 65 % de mujeres; 40 % en Australia, 10 % 
en Italia y 7 % en México80-85.

Figura 7. Nervios espinales periféricos y zonas-segmentos de riesgo neurolesivo.

Figura 8. Cuantificación comparativa de la dimensión disectiva ingui-
nal, en superficie y volumen, entre una vía posterior preperitoneal abierta 
(técnica del autor) y el abordaje videoasistido TAPP.
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La otra forma objetiva de dimensionar la invasividad, entendida 
esta, stricto sensu, como la agresión tisular derivada de la inva-
sividad, disectividad y reparatividad de la cirugía herniaria27 es 
cuantificando el trauma tisular a través de marcadores plasmáticos 
de la respuesta inmunoinflamatoria, para evaluar y comparar sus 
posibles variaciones en relación con el nivel de daño tisular oca-
sionado por las hernioplastias abiertas y videoasistidas. 

Algunos artículos demuestran que la hernioplatia para tratar las 
hernias recidivadas con la TEP produce menor respuesta inflama-
toria que las abiertas86. Los pacientes tratados con hernioplastias 
protésicas tienen mayor concentración sérica de PCR e IL-6 que 
los con solo herniorrafias, siendo mayor el nivel de marcadores en 
la cirugía abierta que en la videoasistida87. La técnica de Stoppa 
genera mayor respuesta inflamatoria que la TEP, y esta, con menor 
dolor posoperatorio y tiempo de hospitalización88. Sin embargo, 
esos resultados no son la norma en la bibliografía ni reflejan con 
suficiente nivel de evidencia la relación causa-efecto pretendida o 
esperada, es decir, que la cirugía videoasistida, como mínimamen-
te invasiva que es, no se comporta como mínimamente agresiva, 
como señalan esos estudios comparativos entre la cirugía abierta 
y la videoasistida89, incluso cuando la hernioplastia abierta lleve 
o no una malla90. En el mismo sentido, tampoco hallan diferencias 
estadísticamente significativas en la respuesta inflamatoria entre 
la técnica de Kugel y la TEP91. Incluso, con resultados contradic-
torios, p. ej. que la TEP produce mayor respuesta inmunoinfla-
matoria que la técnica de Shouldice92. Otros estudios muestran 
resultados heterogéneos y sorpresivos: la hernioplastia de Lich-
tenstein no ofrece ventajas sobre la herniorrafia convencional, 
desde el punto de vista de la respuesta inmunoinflamatoria y de 
reactantes de fase aguda93. Y lo contrario, todos los marcadores 
aumentaron significativamente más en la técnica de Lichtenstein 
que en la de Bassini, aunque la primera, produce menos dolor y 
una recuperación posoperatoria más rápida, asociada a una mayor 
respuesta inflamatoria, probablemente debido a la malla94,95. Es 
lógico pensar que las mallas de baja densidad produzcan menor 
respuesta inflamatoria y estrés oxidativo que las de alta densidad, 
por la menor cantidad de polipropileno96. Otro estudio randomi-
zado señala que la técnica de Lichtenstein requiere más disección 
tisular hasta alcanzar el saco peritoneal que la técnica de Nyhus, 
TAPP y TEP, justificado —para los autores— por el aumento sig-
nificativo del nivel de IL-6, pero sin diferencias estadísticamente 
significativas entre la TAPP y la técnica de Nyhus53; afirmación 
discordante con los hallazgos disectivos entre la técnica del autor 
y la TAPP, superándole esta en un 300 % de superficie disecada y 
un 700 % de volumen disectivo8,27,60-62. 

Resultados, como se comprueba, muy heterogéneos y relacio-
nables fundamentalmente con sesgos en los diseños, metodolo-
gías incompletas y empleo limitado de marcadores específicos de 
respuesta inflamatoria90,93,97, justificativos de las discordancias y 
contradicciones observadas que limitan o cercenan la evidencia 
científica que pretende sustentar que las técnicas videoasistidas 
desarrollan menor respuesta inmunoinflamatoria que las técnicas 
abiertas. El análisis objetivo demuestra que son técnicas mínima-
mente invasivas pero no mini, o mínimamente disectivas, sino 
todo lo contrario: ¡maxidisectivas-maxiagresivas!

En definitiva, los artículos evaluados sobre hernia inguinal 
muestran un número limitado de marcadores inmunoinflamatorios 
específicos y la ausencia de otros marcadores relevantes, lo que 
dificulta una cuantificación más precisa y específica de la agresión 

tisular global así como la interpretación de su fundamento bioló-
gico, mejorable si se evaluaran: 

a)  la respuesta inmunoinflamatoria tisular: leucocitos, proteína 
C reactiva (PCR), interleucinas (IL-1, IL-2, IL-10, IL-13, 
IL-14); factor de necrosis tumoral alfa (TNFα), fibrinógeno, 
interferón gamma (IFNγ), α1-antitripsina… 

b)  la respuesta del tejido fibroconectivo-adiposo: proteogluca-
nos, elastinas, lamininas, serinaproteinasas, metaloproteina-
sas (gelatinasas, colagenasas, estromelisinas, etc.), Inflama-
soma (NLRP, ANL, ALR, Caspasa-1 activada, IFNβ, IL-1β, 
IL-18, NF-κβ...).

c)  la respuesta endotelial: el endotelio es fisiológicamente un 
tejido biológicamente muy activo, precisamente ante cual-
quier trauma tisular (prostaciclinas, activador del plasminó-
geno, proteinas S y C, glicosaminoglicanos, fibronectinas, 
factores activadores de plaquetas, factor V, y activadores de 
los factores V y XII, ELAM-1, ICAM-1, ICAM-2, factores 
estimulantes de colonias, óxido nítrico, endotelinas, etc.). 
Si los estudios utilizaran estos y algunos otros marcadores, 
sería posible comprender mejor el daño tisular global produ-
cido por las hernioplastias, con mayor precisión y bastante 
menor variabilidad —heterogeneidad— en los resultados, 
aproximándolos más a la compleja realidad de la respuesta 
inmunoinflamatoria, y no alejados —en opinión del autor— 
como los hallados hasta el momento en la cirugía hernia-
ria98-102. 

El abordaje posterior preperitoneal abierto, ¿puede 
ser un avance en la proflaxis del DIPCN? 

Como ya se apuntó, la única profilaxis, sensu stricto, del DIPCN 
consiste en evitar la lesión intraoperatoria, directa o indirecta, de 
los nervios periféricos inguinales en sus ACRDIPCN8,103 duran-
te la etapa invasiva, disectiva y reparativa del defecto herniario. 
Todas las técnicas, se aborden por cualquier vía, tienen un riesgo 
relativamente bajo, salvo excepciones, de que alguno de los ner-
vios periféricos pueda ser irritado o lesionado. Tras analizar en 
las técnicas hernioplásticas más representativas, su invasividad 
tisular, sus ACRDIPCN y sus nervios periféricos (tablas I y II) se 
observa una notable similitud o coincidencia con los resultados 
obtenidos por Günal Ö et al.53 tras randomizar 160 pacientes en 4 
grupos de técnicas: vía anterior (Lichtenstein), posterior abierta 
(Nyhus), posterior laparoscópica (TAPP) y posterior endoscópica 
(TEP), después de un seguimiento mínimo de 7 años. Comparan 
tiempos operatorios, respuesta inmunoinflamatoria y dolor a las 
6 y 48 h, hallando mejores resultados, con diferencias estadís-
ticamente significativas, a favor de las técnicas preperitoneales 
frente a la vía anterior, y una notable semejanza de resultados 
entre la técnica de Nyhus y las videoasistidas, reconociendo que 
los abordajes preperitoneales se comportan menos invasivos y 
subrayando que el abordaje posterior abierto —Nyhus— se puede 
utilizar como procedimiento de rutina para reparar las hernias 
inguinales. Encuentran conclusiones similares tras hernioplastias 
inguinales recidivadas: la reparación endoscópica produce menos 
dolor que la vía anterior —y añaden— los cirujanos con más de 
5 reparaciones por vía posterior preperitoneal abierta reducen el 
riesgo de neuropatía crónica104. Otros grupos105,106 empleando un 
abordaje preperitoneal posterior abierto, similar al del autor107,108, 
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—empleado y publicado 22 años antes—, no encuentran práctica-
mente inguinodinias, (como en nuestra extensa serie), y sí ventajas 
sobre la vía anterior y la endoscópica TEP.

En ese sentido, el principio técnico del abordaje posterior pre-
peritoneal abierto del autor, evolucionado después de dos cen-
tenares de reparaciones clásicas de Nyhus entre 1986-1989107 le 
diferencian definitiva y favorablemente de la técnica original de 
Nyhus60,61,109 por una menor normoagresividad invasiva, disectiva 
y reparativa; recidivas del 7 % al 0.3 % y DIPCN del 4 % a menos 
del 0.1 %, en más de 3 400 reparaciones consecutivas de hernias 
primarias, recidivadas, electivas y urgentes. A continuación, la 
técnica es resumida y diferenciada de la de Nyhus:

1.  Abordaje suprapúbico transverso-lateralizado más corto, 
bajo y estético, normoinvasivo (5-10 cm) en hernias volu-
minosas, complejas, urgentes o complicadas, y miniinvasivo 
(<5 cm) en más de 2/3 de pacientes con hernias primarias, 
electivas y recidivadas. 

2.  Incisión transversa de la hoja aponeurótica anterior del mús-
culo recto, sin extensión a la musculatura plana y sin riesgo 
sobre el ACRDIPCN del NIH. 

3.  Incisión longitudinal de la fascia transversalis, siguiendo el 
borde lateral del músculo recto (pararrectal) hasta casi el 
pubis, exponiendo el espacio de Bogros, sin riesgos para las 
ACRDIPCN del NIH y del NII. 

4.  Rechazo craneal de la grasa preperitoneal con una valva 
maleable, exponiendo el «área» de Fruchaud e identificando 
y disecando el cordón espermático —previo a su incorpora-
ción al conducto inguinal por el orificio inguinal profundo— 
y los posibles sacos indirecto, directo y femoral, con especial 
facilidad en las hernias complejas o complicadas, y solo con 
un riesgo limitado en el ACRDIPCN de la RG del NGF. 
No se abre ni diseca ni reconstruye el conducto inguinal y 
en ningún momento de la disección tisular o de la sencilla 
colocación de la malla (nunca a ciegas), se agrede ninguna 
ACRDIPCN, ni se puede contactar o lesionar ningún nervio 
periférico (fig. 9). 

5.  La malla de polipropileno no precisa nunca de una sobre-
dimensionada disección preperitoneal, imprescindible en 
las técnicas videoasistidas, pues, cubre sobradamente los 3 
orificios herniarios61,109 —área de Fruchaud—. Se le fija al 
ligamento de Cooper, y su extremo proximal queda alojado 
un par de centímetros bajo los bordes de la incisión aponeu-
rótica del músculo recto (sin suturarlos entre sí), funcionan-
do así como incisión que es, de relajación, para amortiguar 
y eliminar tensiones aponeuróticas (fig. 10)61,108,109.  

6.  Por último, es una hernioplastia simplificada, de muy corto y 
fácil aprendizaje (aproximadamente 10 casos tutelados), con 
resultados tras seguimientos hasta 30 años, al menos equiva-
lentes a cualquiera de las técnicas de vanguardia. En definiti-
va, es un diseño técnico-quirúrgico personal que elude todas 
las ACRDIPCN de los nervios inguinales periféricos, siendo 
solo ocasional y levemente vulnerable la RG del NF (16 % 
de orquialgias leves y transitorias derivadas de la disección de 
ciertos sacos oblicuos externos y lipomas preperitoneales)109,110. 
Por los resultados obtenidos con este modelo técnico, es fac-
tible, sin duda, asignarle un comportamiento preventivo o 
profiláctico del DIPCN entre otras ventajas. 

Y finalizo. Pienso en la equivalencia de la cirugía actual de la 
hernia inguinal, con el grato recuerdo de la ocurrente, famosa y 

clarividente frase que pronunció Charles Mayo, en el American 
Medical Association Meeting de 1927 en Nueva York: «Si cual-
quiera quisiera cortar la mitad de mi estómago sano para curar una 
pequeña úlcera en mi duodeno, correría más rápido que él: Quo 
vadis, quo imus. A reflexionar.»

Conclusiones

En cualquier hernioplastia abierta o videoasistida, la profilaxis 
más efectiva del DIPCN radica en el conocimiento neuroanató-
mico de las ACRDIPCN de los nervios periféricos, la meticulosa 

Figura 9. Técnica del autor. Espacio preperitoneal disecado, limitado y 
suficiente para cubrir los orificios inguinales («área» miopectinea de Fru-
chaud) con una malla. Visión anatómica suficiente y sin manipulaciones 
«a ciegas». No precisa la disección-identificación de ninguna estructura 
neurovascular de la ingle.

Figura 10. A. Esquema de un corte inguinal sagital de perfil. Posicio-
namiento de la malla (técnica del autor). B. Visión directa de la posición 
y extensión de la malla sobre la pared posterior inguinal. C. Detalle de la 
fijación del borde proximal de la malla. No se suturan los bordes aponeu-
róticos entre sí, sino a la malla = incisión de relajación + amortiguación 
de tensiones.

A B

C
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disección ¡visual! de planos quirúrgicos y estructuras anatómicas, 
la identificación sin aislamiento ni disección de dichos nervios, y 
el empleo de técnicas quirúrgicas que minimicen o eviten disec-
ciones o reparaciones agresivas sobre las citadas áreas y trayectos 
neurales para prevenir o evitar la inguinodinia. Para mejorar la 
comprensión y esclarecimiento de las dimensiones de la agresión 
tisular producida por cualquiera de las hernioplastias inguinales, 
se aportan 2 clasificaciones personales, inéditas e intuitivas. La 
1.ª con grupos y modelos de técnicas, dimensión y extensión de 
la invasividad (maxi, normo mini o mínimamente invasivas), y 
extensión y dimensión de la disectividad (maxi, normo y minidi-
sectivas). Y la 2.ª, de acuerdo con los grupos y modelos de técni-
cas, se detalla el riesgo probable o improbable de lesión neural en 
las respectivas ACRDIPCN: el riesgo neurolesivo en las hernio-
plastias. Sin duda, la experiencia, la pericia y la maestría técnica 
del cirujano, es la mejor profilaxis de la inguinodinia.

Acrónimos 

DIPC: dolor inguinal posoperatorio crónico.
DIPA: dolor inguinal posoperatorio agudo.
DIPAS: dolor inguinal posoperatorio agudo somático.
DIPCS: dolor inguinal posoperatorio crónico somático.
DIPAN: dolor inguinal posoperatorio agudo neuropático.
DIPCN: dolor inguinal posoperatorio crónico neuropático.
ACRDIPCN: área crítica de riesgo de dolor inguinal posopera-

torio crónico neuropático.
NIH: nervio iliohipogástrico.
NII: nervio ilioinguinal.
NGF: nervio genitofemoral.
RG: rama genital.
RF: rama femoral.
NF: nervio femoral.
NFCL: nervio femorocutáneo lateral.
NO: nervio obturador.
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