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“No basta saber, se debe también aplicar. 

No es suficiente querer, se debe también hacer”. 

 Johann Wolfgang von Goethe 
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1.- INTRODUCCIÓN 

La resolución quirúrgica de hernias y defectos musculares, utilizando los tejidos 

circundantes, se asocia a altos niveles de recidiva, por lo que se ha ido desarrollando el 

empleo de materiales protésicos biológicos y sintéticos. En los humanos, la hernia 

inguinal ha sido motivo de preocupación desde unos 4000 años A. C. (Llanos, 2004), lo 

que ha llevado al desarrollo de diversas técnicas, llegando al uso de mallas protésicas en 

1959 por Usher et al. Las primeras mallas (Marlex) fueron fabricadas a base de 

polietileno, según lo publicado por Usher et al. (1959); posteriormente Usher utiliza en 

1962 las mallas de polipropileno que, actualmente, son las más empleadas por sus 

características físicas y biológicas (alta resistencia a la tensión y tolerancia tisular); su 

uso, sin embargo, pese a las enormes ventajas que presentan, aún no se ha extendido 

entre los cirujanos veterinarios. 

Los materiales sintéticos están disponibles inmediatamente durante el acto 

quirúrgico y pueden ser recortados a medida según las necesidades que exige el 

procedimiento (Bowman et al., 1998), siendo de gran ayuda en la reconstrucción de 

tejidos. Estos materiales, para su uso quirúrgico deben ser: esterilizables, inertes, 

hipoalergénicos, no absorbibles, resistentes a las infecciones, de rápida fijación e 

integración en los tejidos del huésped, no carcinogénicos y resistentes a diversas fuerzas 

mecánicas (Orduña et al., 2003). 

El material sintético induce una reacción fibrosa que se infiltra, de forma que 

queda integrado en los tejidos del huésped dependiendo de la textura de la superficie de 

la prótesis (Orduña et al., 2003). 

En Medicina Humana, se prefiere la vía retroperitoneal para implantar prótesis 

sintéticas permanentes para reparar hernias (Schwartz et al., 2000) y, sobre todo, son 

útiles en las hernias que han recidivado (Nyhus et al., 1999). Al día de hoy, se dispone 

con facilidad de prótesis no degradables en forma de mallas sintéticas con tolerancia 

biológica, que han reemplazado ampliamente, en cuanto a beneficios, a los injertos 
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biológicos. 

Rossa et al. (2005) estudiaron el polietileno poroso con el objetivo de verificar 

las reacciones tisulares, luego de la implantación de fragmentos cuadrangulares en la 

región subcutánea del dorso de ratas; la intensidad de la inflamación era discreta y se 

localizaba mayoritariamente en la porción central del implante. Durante el período 

evaluado no se evidenciaron infecciones, necrosis tisular, calcificaciones distróficas ni 

secuestros de polietileno poroso, caracterizando de esta forma su baja toxicidad. 

Los materiales sintéticos disponibles actualmente son plásticos (polietileno, 

polipropileno, teflón) en su mayoría, o aún metálicos en menor cantidad. 

El polipropileno tiene un elevado costo y, dado que las características del 

polietileno son similares, resulta interesante conocer su comportamiento para uso 

quirúrgico como implante y la respuesta de los tejidos animales, tanto desde un punto de 

vista macroscópico como microscópico. 

El polietileno es un material termoplástico, blanquecino, con una estructura de 

cadena recta (Arlie, 1990). Algunas de las propiedades que hacen del polietileno una 

materia prima tan conveniente son: su poco peso, su flexibilidad y su alta resistencia 

química (Nicholson, 2006); estas características hacen de él un material interesante para 

utilizar en sustitución del polipropileno. Según Clarke et al. (2009), se ha utilizado 

exitosamente malla de tejido mosquitero en la resolución quirúrgica de hernias en 

pacientes humanos en India y en Ghana; la utilización de éste material en humanos se 

justificó, fundamentalmente, por los elevados costos del prolipropileno. 

El empleo quirúrgico de estos materiales no está restringido a ninguna especie 

doméstica pero, sin duda, los perros son los destinatarios más frecuentes pues, al estar 

su valor más ligado a lo afectivo que a lo productivo, se minimizan las restricciones 

económicas al uso de los mismos. En estos pacientes, las hernias perineales son 

afecciones que se presentan frecuentemente en los machos y que, de no ser tratadas, 

evolucionan desfavorablemente. Por otra parte, resultan muy frecuentes las recidivas 

con los tratamientos quirúrgicos convencionales (trasposición muscular), por lo que la 
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colocación de mallas se realiza sobre todo cuando la hernia es recurrente y los músculos 

del periné están atrofiados (Hedlund, 2004). No obstante, se puede colocar como técnica 

de primera elección en función de los resultados que se mencionarán más adelante. 

El uso de mallas de polipropileno para la resolución de estos tipos de hernias ha 

tenido muy buenos resultados (Matera et al., 1981), pero es el bajo costo (económico) 

del polietileno de alta densidad el fundamento que nos ha impulsado a pretender 

utilizarlo como material alternativo al polipropileno tradicional (medicina humana).  

El utilizar un material relativamente novedoso despierta el interés por conocer la 

morfología celular en los tejidos animales en respuesta a los implantes, tanto de 

polipropileno como de polietileno de alta densidad, y realizar la correspondiente 

comparación entre ellos, cuyos resultados avalarán o no la aptitud de este material para 

su uso quirúrgico. 
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2. - OBJETIVOS 

 

2.1.- OBJETIVO GENERAL 

Evaluar y caracterizar las mallas de polietileno de alta densidad 

para su uso como implantes en cirugía veterinaria.  

2.2.- OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 Analizar, durante el postoperatorio, el proceso 

inflamatorio desarrollado en respuesta a la presencia de un cuerpo 

extraño (malla de polipropileno o de polietileno), en el tejido subcutáneo 

de ratas de laboratorio (Rattus norvegicus).  

 Comparar la infiltración celular de la respuesta 

inflamatoria, en los tejidos animales, frente a los implantes de mallas de 

polipropileno para uso humano (como material testigo) y de polietileno 

en ratas de laboratorio (Rattus norvegicus). 

 Cuantificar histológicamente los tipos celulares y el 

proceso inflamatorio desarrollado frente a la presencia de implantes de 

mallas de polipropileno y de polietileno en el mismo individuo.  

 Analizar las ventajas y desventajas y evaluar la utilidad 

clínica (técnica quirúrgica, presencia de complicaciones y recidivas) del 

uso de las mallas de polietileno de alta densidad en casos clínicos, para el 

tratamiento de las hernias en la reconstrucción plástica de los tejidos. 

 Demostrar o descartar la viabilidad de las mallas de 

polietileno de alta densidad como sustituto de las de polipropileno para 

uso quirúrgico en veterinaria. 
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3.- REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 

 

3.0.- MATERIALES QUIRÚRGICOS SINTÉTICOS 

Los materiales quirúrgicos de tipo sintético plásticos tienen la ventaja de estar 

disponibles en forma rápida y poder recortarse a medida durante el propio acto 

quirúrgico según las necesidades de la reconstrucción que se pretenda hacer de los 

tejidos (Bowman et al., 1998).  

Se ha descrito que los materiales sintéticos con poros menores de 75 micras 

promueven una infiltración histiocítica, efecto que, donde el número de histiocitos 

supera al de fibrocitos, causa la formación de un tejido inestable alrededor de estos 

materiales (Orduña et al., 2003). 

La textura de los materiales sintéticos en los tejidos animales induce una 

reacción inflamatoria inicial, que luego es fibrosa, y la posterior infiltración; dicha 

textura de la superficie de la prótesis condiciona estos procesos.  

Estudios experimentales (Orduña et al., 2003) han demostrado que la 

incorporación de un material sintético o prótesis se produce mejor cuando éste es 

colocado entre los planos musculares. 
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Las características ideales para que un material sintético pueda ser utilizado 

como implante y no resulte adverso para el organismo, son las siguientes (Stoll et al., 

2002; Orduña et al., 2003; Vnuk et al., 2006): 

1. Ser inerte: todos los materiales sintéticos disponibles en la 

actualidad, para uso quirúrgico animal o humano, son bien tolerados y no 

evidencian rechazo, ej.: mallas de polipropileno, mallas de poliéster, 

mallas y parches de teflón. Hasta el momento, la malla de polipropileno 

ha evidenciado ser la menos reactiva. 

2. No ser absorbible: los materiales absorbibles se 

recomiendan únicamente para el cierre temporal luego de intervenciones 

contaminadas. 

3. Resistir a las infecciones: los productos microporosos son 

más propensos a la infección que los macroporosos con un tamaño de 

poro mayor a 10 micras. 

4. Fijarse rápidamente: deben poder fijarse rápidamente por 

la fibrina del huésped evitando así la formación de seromas. 

5. Incorporarse completamente a los tejidos del huésped: esto 

es importante para una sólida reparación y depende de 3 factores: tamaño 

del poro (mayor a 75 micras), textura (porosa) y localización anatómica. 

6. Ser inalterable de forma permanente (los absorbibles 

solamente se recomiendan para el cierre temporal después de operaciones 

contaminadas). 

7. No ser carcinogénicos ni alergénicos. 

8. Resistir fuerzas mecánicas en multitud de direcciones. 

9. Ser esterilizables.  
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3.0.1. - Propiedades del Polipropileno. 

Según Arlie (1990), el polipropileno, poli (1-metiletileno) (PP), es un polímero 

con propiedades que lo hacen termoplástico y parcialmente cristalino que se obtiene de 

la polimerización del propileno. Químicamente, se clasifica en el grupo de las 

poliolefinas, siendo utilizado en una amplia variedad de productos para uso doméstico, 

industrial y médico. Es muy resistente a los solventes químicos, así como a los álcalis y 

ácidos. En su fabricación, debido a su mecanismo de polimerización, el PP es un 

polímero de reacción en cadena ("de adición") y, según la composición química, es un 

polímero vinílico (cadena principal formada exclusivamente por átomos de carbono) y 

en particular una poliolefina. Las moléculas de PP se componen de una cadena principal 

de átomos de carbono enlazados entre sí, de la que cuelgan grupos metilo (CH3-) a uno 

u otro lado de la misma; así, cuando todos los grupos metilo están del mismo lado, se 

habla de "polipropileno isotáctico"; cuando están alternados a uno u otro lado, de 

"polipropileno sindiotáctico", y cuando no tienen un orden aparente, de "polipropileno 

atáctico" (Arlie, 1990; Nicholson, 2006). 

Las propiedades del polipropileno dependen del tipo de tacticidad que presenten 

sus moléculas. El PP atáctico es un material completamente amorfo y tiene pocas 

aplicaciones; el PP isotáctico, de alta cristalinidad, es el tipo más utilizado hoy en día; 

mientras que el PP sindiotáctico es muy poco cristalino, lo que le hace más elástico que 

el PP isotáctico pero también menos resistente (Nicholson, 2006). 

El polipropileno isotáctico comercial es muy similar al polietileno, excepto por 

las siguientes propiedades: menor densidad, temperatura de reblandecimiento más alta, 

gran resistencia a la rotura por tensión y mayor tendencia a ser oxidado. Tiene un grado 

de cristalinidad intermedio entre el polietileno de alta y el de baja densidad (Nicholson, 

2006); es transparente, con un índice de refracción en torno a 1,5, y sólo una minoría 

puede ser usada en aplicaciones médicas o farmacéuticas (Nicholson, 2006). Posee alta 

elasticidad y baja permeabilidad a líquidos y gases y su elevada estructura molecular 

proporciona una gran termoestabilidad, lo que permite la esterilización de este material 

mediante los procedimientos habitualmente utilizados en la clínica quirúrgica sin que se 

vea afectada su elasticidad (Bowman et al., 1998). 
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Las mallas de polipropileno se componen de hilos de monofilamento de 

polipropileno tejidas; son porosas, un poco elásticas, semirrígidas y relativamente 

pesadas, tienen memoria plástica y se tuercen cuando se flexionan en dos direcciones a 

la vez (Schwartz et al., 2000).  

La malla se fabrica tejiendo los monofilamentos del polímero, lo que le da 

fuerza e impide el deshilachamiento. Dado que la malla de polipropileno se fabrica con 

monofilamentos, no posee ningún poro contra la fibra; en consecuencia, todos sus poros 

son grandes (200 a 800 m.) cuando se los compara con otros tipos de mallas. La 

importancia de este aspecto radica en que se ha demostrado experimentalmente que se 

requieren unos tamaños de los poros mayores a 100 m para un rápido crecimiento de 

los tejidos conjuntivos vascularizados hacia el interior, pues los poros de tamaños 

pequeños no proveen suficiente espacio para la penetración capilar. La estructura del 

polipropileno impide que las bacterias sean atrapadas por las fibras de la malla; esto 

hace a la malla de polipropileno menos propensa que otras mallas sintéticas a infectarse 

en presencia de bacterias. Así, aunque se han evaluado varios tipos de implantes de 

mallas sintéticas durante más de cuarenta años, sobre la base de propiedades 

experimentales y clínicas, las mallas de polipropileno siguen siendo uno de los 

implantes más frecuentemente usados (Bowman et al., 1998). 

3.0.2.- Ensayos con polipropileno.  

En Medicina Humana, la tendencia a implantar prótesis sintéticas permanentes, 

para reparar hernias, ha activado el resurgimiento de la vía preperitoneal posterior 

(Schwartz et al., 2000). Ya en 1958, Usher utilizó mallas de Marlex (polipropileno), 

empleando este material protésico en condiciones experimentales y clínicas desde 1959. 

La implantación de la malla es útil en las hernias que han recidivado varias veces 

(Nyhus, 1986). A día de hoy, se dispone con facilidad de mallas sintéticas para prótesis 

no degradables y con tolerancia biológica, que han reemplazado a los injertos 

biológicos; de ellas, se ha comprobado la utilidad clínica de las de Marlex, Prolene, 

Trelex, Surgipro, Mersilene y Gore-Tex. Las prótesis de polipropileno incitan una 

respuesta rápida de fibroblastos y se integran con rapidez en el cuerpo con una 

inflamación mínima. Las permanentes nunca deben estar en contacto directo con las 

vísceras del abdomen, porque provocan uniones y adherencias íntimas difíciles de cortar 
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y pueden causar obstrucciones y fístulas intestinales. Todos los materiales sintéticos 

pueden quedar secuestrados, y actúan como un cuerpo extraño, agravando y 

prolongando las infecciones. La malla de monofilamento tolera mejor la infección que 

la de polifilamento porque las bacterias pueden establecerse dentro de esta última y es 

difícil desalojarlas de los intersticios de las filas del polifilamento (Schwartz et al., 

2000). 

En cuanto la utilidad del polipropileno en medicina veterinaria, hemos 

encontrado referencias a su uso en animales en diferentes ensayos experimentales, que 

se describirán a continuación.  

Un estudio sobre la utilización de placas para osteosíntesis, fabricadas en 

polipropileno, para colocar en forma permanente o transitoria en fracturas en pequeños 

animales, en el que se intentó determinar la adecuación mecánica de este material sobre 

casos reales y determinar la existencia de reacciones adversas del organismo debidas al 

implante, reveló los siguientes resultados: En el grupo de animales sanos, no se 

presentaron casos de infección postoperatoria, lográndose el apoyo normal del miembro 

en un período de 15 a 21 días; las observaciones anatomopatológicas no demostraron 

alteraciones en el lugar del implante. En el grupo de animales enfermos, todos los 

animales presentaron una rápida formación de callo de predominio perióstico; los perros 

con fracturas simples mostraron una rápida utilización del miembro aunque, en algunos 

animales, se observaron fístulas en el lugar de la fractura. La prueba biológica realizada 

en animales sanos y las observaciones a largo plazo sobre los animales con fracturas, 

parecen demostrar que este polímero no produce efectos locales sobre el hueso 

implantado o reacciones adversas sistémicas; mientras que las reacciones locales, 

observadas en algunos casos, podrían adjudicarse a la irritación producida por los 

implantes (placas y/o tornillos) en el tejido subcutáneo y no a factores de rechazo 

(Wheeler y González, 1998).  

Los intentos de corrección de defectos del pabellón auricular, consecuentes a 

operaciones de otoplastia estética, mediante tratamientos no quirúrgicos han dado 

resultados poco favorables; por esta razón, Matera et al. optaron por técnicas quirúrgicas 

con la utilización de malla de polipropileno. En el ensayo publicado por estos autores en 

1989 se emplearon 8 caninos de las razas doberman y bóxer de entre 9 y 12 meses, y los 
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resultados observados en los animales intervenidos fueron satisfactorios en 7 casos; 

éstos mostraron, al momento de la retirada del dispositivo de sustentación, una posición 

erecta y un movimiento adecuado de las orejas, no presentándose retracciones ni 

modificaciones en el espesor; mientras que uno de los perros, de raza bóxer, con 

evolución inicial favorable, volvió a presentar el defecto original pasados 15 días de 

retirado el dispositivo de sustentación. Estos resultados indican la utilización de malla 

de polipropileno como implante para la corrección de defectos de posición del pabellón 

auricular, debido a la falta de resistencia del cartílago, consecuentes a las operaciones de 

otoplastia estética (Matera et al., 1989).  

En otro estudio con 6 animales de la especie canina, que padecían hernia 

perineal, se intervinieron quirúrgicamente dichos pacientes para la implantación de 

mallas de polipropileno en forma oval y de tamaño variable acorde con las dimensiones 

del orificio al cual fue fijado en el tejido muscular del diafragma pelviano. Del total de 

los animales utilizados en el trabajo experimental, sólo uno presentó, después de 10 

días, un aumento de volumen del lado derecho, donde la ruptura espontánea de la piel 

mostró la presencia de un líquido de aspecto purulento formándose una fístula que, 

después del tratamiento con tintura de yodo, desapareció pasados 15 días. No se 

observaron reacciones tisulares macroscópicas en ninguno de los casos operados y la 

malla se mostró incorporada a la pared, permitiendo la perfecta reconstitución del 

diafragma muscular pelviano (Matera et al., 1981). 

En 1998, Bowman et al. evaluaron las complicaciones asociadas a la 

implantación de mallas de polipropileno en grandes defectos en las paredes del cuerpo, 

como resultado de la extirpación de tumores, de traumatismos severos o de hernias. Los 

tejidos autógenos suelen preferirse para cerrar estos defectos, sin embargo, los 

implantes sintéticos como las mallas de polipropileno (preferidas por muchos cirujanos 

por su fuerza y facilidad de manejo) también pueden ser utilizadas, ya que éstas son 

bien toleradas por el tejido circundante. La hipótesis de los autores fue que la malla de 

polipropileno era eficaz en la reparación de tejidos deficientes sin secuelas a largo 

plazo. Para el estudio, se utilizaron 16 perros y 3 gatos, y la malla fue suturada al tejido 

adyacente usando polipropileno en 16 casos, polidioxanona en 4, y polietileno en uno. 

Solamente un caso desarrolló una infección postoperatoria que se resolvió con un 

drenaje torácico y antibióticos; no está claro si la infección se debió a la malla o fue 
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derivada de una contaminación quirúrgica, pero el perro fue seguido por 2 años después 

de la operación y no tuvo más problemas asociados con su implante. La baja incidencia 

de la infección podría ser debida al uso de antibióticos profilácticos; sin embargo, la 

infección relacionada con el implante no se desarrolló en los 4 casos que no recibieron 

antibióticos preventivamente. Varios de los casos habían experimentado procedimientos 

quirúrgicos previos en el lugar de la implantación de la malla, lo que constituye un 

factor que podría predisponer a complicaciones en la herida, tales como la infección. Un 

caso (con una hernia incisional crónica abdominal) desarrolló una infección por 

pseudomonas, pero no dio problemas a largo plazo. Aparecieron complicaciones 

postoperatorias inmediatas en el 50% de los casos, siendo los seromas la complicación 

inmediata más común, aunque sin efecto a largo plazo. La ubicación intraoperatoria de 

drenajes Penrose en los sitios de la intervención sirvió para prevenir la aparición de esta 

complicación. Ninguno de los implantes tuvo que ser quitado debido a una infección 

aguda o crónica; en consecuencia, las mallas de polipropileno parecen ser un implante 

satisfactorio para perros y gatos con defectos grandes en las paredes corporales 

(Bowman et al., 1998). 
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3.0.3.- Propiedades del Polietileno. 

El polietileno (PE) es químicamente el polímero más simple, que se representa 

con su unidad repetitiva (CH2-CH2) n. Por su alta producción mundial, es también el 

más barato, siendo uno de los plásticos más comunes. Es químicamente inerte y se 

obtiene de la polimerización del etileno, del que deriva su nombre. Este polímero puede 

producirse mediante diferentes reacciones de polimerización, y cada una de éstas 

produce un tipo diferente de polietileno. Es un polímero de cadena lineal no ramificada 

(Arlie, 1990) cuyas propiedades físicas y peso molecular están definidos por el proceso 

de polimerización, que se ve afectado por la temperatura, por la presión, y también por 

las sustancias químicas usadas como catalizadores de la misma (Naudie et al., 2007). 

En cuanto a su clasificación y propiedades físicas, la abreviatura de polietileno 

más comúnmente utilizada es PE; los polietilenos pueden clasificarse en: PEBD 

(Polietileno de Baja Densidad), constituido por cadenas muy ramificadas que lo dotan 

de una densidad relativamente baja (0,92-0,94 g/cm3) si se compara con otros PE, no 

tóxico, flexible, liviano, transparente, inerte (al contenido), impermeable, con poca 

estabilidad dimensional, de fácil procesamiento y bajo costo; PEAD (Polietileno de Alta 

Densidad), de bajo nivel de ramificaciones, por lo que su densidad es alta (igual o 

menor a 0.941 g/cm3) y las fuerzas intermoleculares que lo cohesionan también, es 

resistente a las bajas temperaturas y presenta alta resistencia a la tensión, la compresión 

y la tracción, baja densidad en comparación con los metales u otros materiales, es 

impermeable, inerte (al contenido), de baja reactividad, no tóxico y tiene poca 

estabilidad dimensional y fácil deslizamiento; PELBD (Polietileno Lineal de Baja 

Densidad); UHWPE (Polietileno de Ultra Alto Peso Molecular), y PEX (Polietileno con 

Formación de Red) (Nicholson, 2006). En esta clasificación, los términos baja densidad, 

alta densidad y peso molecular ultra alto hacen referencia al peso molecular, a la 

longitud de la cadena y a la colocación de las cadenas de polímeros (Gordon et al., 

2006). 

El polietileno puede formar una red tridimensional cuando es sometido a una 

reacción covalente de "vulcanizado"; el resultado es un polímero con “efecto memoria”, 

que consiste, en el polietileno y otros polímeros (materiales que poseen una forma 

estable o permanente), en la posibilidad de obtener, a cierta temperatura, conocida como 
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temperatura de obturación, una forma temporal que puede ser modificada simplemente 

al calentar el polímero a dicha temperatura de obturación (Nicholson, 2006).  

El método de esterilización del polietileno también afecta a sus propiedades 

mecánicas y al posterior rendimiento del mismo; hoy en día, se realiza con gas de óxido 

de etileno o mediante radiación gamma en un entorno libre de oxígeno. Para crear una 

estructura tridimensional de polietileno más resistente, los fabricantes de implantes 

también han comenzado a usar altas dosis de haces de electrones o de radiación gamma 

variable; este proceso se denomina entrecruzamiento o reticulación (Naudie et al., 

2007). Las pruebas de laboratorio han permitido demostrar que el polietileno reticulado 

es mucho más resistente que el convencional en diversas situaciones (Gordon et al., 

2006). 

 

3.0.4.- Ensayo con polietileno  

Entre las publicaciones que mencionan el uso clínico-quirúrgico del polietileno 

en animales, podemos destacar el trabajo desarrollado en 2005 por Rossa et al. con el 

objetivo de verificar las reacciones tisulares, luego de la implantación de fragmentos 

cuadrangulares de polietileno poroso, en la región subcutánea del dorso de ratas, de cara 

a su aplicación en medicina humana, en procesos de reparación de lesiones provocadas 

por traumatismos, deformidades causadas por tumores, alteraciones o malformaciones 

congénitas. Para este ensayo, se utilizaron 27 ratas, que fueron sometidas a anestesia 

general por vía intramuscular, y a las que les fue incluido un fragmento de polietileno 

poroso a cada una. Se sacrificaron 3 animales a cada uno de los días: 7, 14, 30, 60, 90, 

120, 150, 180, y 210 del postoperatorio, se extrajeron las áreas que contenían los 

implantes, se fijaron en formol al 10%, se deshidrataron en alcohol y se incluyeron en 

parafina para realizar cortes de 8 µm de espesor y colorearlos con hematoxilina y 

eosina. Las evaluaciones histológicas de las respuestas del tejido conjuntivo en contacto 

con el polietileno poroso se realizaron en forma descriptiva, cuantitativa y subjetiva, 

tomándose en consideración el infiltrado inflamatorio y fenómenos correlativos, los 

fenómenos reparatorios y las características del material utilizado. En el período de 7 

días, se notó la presencia de una cavidad en la región donde se encontraba la pieza de 
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polietileno poroso, sus paredes presentaban proyecciones de tejido de granulación que 

invadía su interior. En el interior de la cavidad se observó la presencia de algunos 

fragmentos de tejido conjuntivo fibroso, con intenso infiltrado de células inflamatorias 

mononucleares, y se constató también la presencia de células gigantes multinucleares 

inflamatorias. Al período de 14 días, se observó la presencia de macrófagos cargados de 

partículas y de células gigantes multinucleares inflamatorias, localizadas en la superficie 

del tejido conjuntivo, en contacto directo con el polietileno poroso implantado; en 

algunas áreas, se destacaba la presencia de una estrecha lámina de tejido de granulación, 

rodeando las cavidades. Transcurridos los primeros 30 días, la intensidad de la 

inflamación era moderada, limitándose a una estrecha zona próxima a la cavidad; las 

células gigantes multinucleares inflamatorias, cuando estaban presentes, se localizaban 

en la periferia, yuxtapuestas a la cavidad. A los 60 días, se notó un mayor número de 

cavidades satélites con tamaños variados, esas cavidades estaban contorneadas por una 

zona de tejido reaccional bien celularizado, con discreta fibrosis y circundada por un 

tejido fibroso con escaso infiltrado inflamatorio (con células gigantes multinucleares y 

macrófagos). A los 90 días, se verificó la presencia de mayor cantidad de tejido 

conjuntivo fibroso disperso en la cavidad; también eran evidentes algunas células 

gigantes multinucleares inflamatorias en el margen de la cavidad, algunos macrófagos y 

la presencia de células adiposas. A los 120 días, era bien evidente el infiltrado 

inflamatorio mononuclear con predominio de linfocitos próximos a los límites de la 

cavidad. A los 150 días, se notó una mayor cantidad de fragmentos de tejido conjuntivo 

fibroso con forma cuadrangular, y el tejido conjuntivo que circundaba las cavidades 

satélites se mostró con moderado infiltrado inflamatorio. A los 180 días, se acentuaron 

los aspectos observados en las dos fases anteriores. En el momento final, a los 210 días, 

se notó la presencia de pequeñas cavidades formadas a partir de la invasión de tejido 

conjuntivo hacia el interior del polietileno poroso; la intensidad de la inflamación era 

discreta y se localizaba en mayor cantidad en la porción central del implante. Durante el 

período evaluado, no se evidenciaron infecciones, necrosis tisular, calcificaciones 

distróficas y/o secuestros de polietileno poroso, caracterizando de esta forma su baja 

toxicidad. En todo el período observado, se notó la presencia de células gigantes 

multinucleares inflamatorias exclusivamente en la región periférica; apenas se 

observaron células polimorfonucleares en los dos análisis histológicos iniciales, 

probablemente a consecuencia a la agresión quirúrgica. El polietileno poroso se 

mantuvo íntegro en todos los momentos de observación, no presentando señal alguna de 
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absorción, y fue bien tolerado por los tejidos hospederos, a pesar de presentar algún 

discreto infiltrado inflamatorio crónico en el último período de observación (Rossa et 

al., 2005). 

3.0.5 - Principios para la colocación de materiales quirúrgicos sintéticos  

A la hora de utilizar prótesis de materiales sintéticos, cuando se aplican en el 

abdomen, es importante cumplir con estos principios: 

Conviene que la malla esté cubierta, al menos, por un plano aponeurótico, de 

forma que la presión abdominal tienda a fijarlo a éste, con lo que se disminuye la 

posibilidad de recidiva. 

La malla debe solaparse con la pared abdominal más allá de los límites del 

defecto herniario. 

La malla debe fijarse adecuadamente por su borde a la pared abdominal, 

evitando así que ésta se arrugue mientras se incorpora al tejido del animal. 

Debe evitarse el contacto directo de los materiales no absorbibles con vísceras 

huecas intraabdominales, para prevenir adherencias, obstrucciones y la formación de 

fístulas. 

Se aconseja la administración de antibióticos profilácticos de amplio espectro. 

Debe evitarse el uso de materiales no absorbibles en operaciones contaminadas. 

No se aconseja fijar la malla con suturas multifilamento ya que las mismas 

predisponen al desarrollo de infecciones (Orduña et al., 2003). 

Cabe recordar que los materiales sintéticos que sustituyen tejidos terminarán 

siendo cubiertos o integrados con bastante frecuencia por la piel y el tejido subcutáneo; 

es por este motivo que se hará un recordatorio de la morfología microscópica de los 

mismos. 
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3.1.- DESCRIPCIÓN HISTOLÓGICA DEL EPITELIO Y EL TEJIDO 

CONJUNTIVO 

3.1.1.- Piel. 

La piel es uno de los mayores órganos de un animal y cuenta con diversas 

funciones; está constituida por dos capas principales, el epitelio superficial, llamado 

epidermis, y una capa de tejido conectivo subyacente, la dermis o corion; la interfaz 

entre la epidermis y la dermis es muy irregular. Subyacente a la dermis, hay una capa de 

tejido conectivo con abundantes células adiposas, denominada hipodermis (Monteiro-

Riviere et al., 1994; Bloom y Fawcett, 1995). 

 

3.1.2.- Epidermis. 

La epidermis deriva del ectodermo y consta de cinco estratos: El estrato basal 

está formado por una sola capa de células sostenida por una lámina basal típica; sus 

células son cuboideas o columnares bajas, su núcleo es grande y el citoplasma es 

basófilo; se le llama estrato germinativo porque la proliferación de sus células es 

responsable de la renovación continua del epitelio. El estrato espinoso tiene el mismo 

conjunto de orgánulos, pero su basofilia es menos intensa que la del anterior. El estrato 

granuloso está formado por entre tres y cinco capas de células algo más aplanadas que 

las del estrato espinoso, y su rasgo más característico es la presencia de cuerpos de gran 

tamaño y forma irregular. El estrato lúcido es una capa de células delgadas localizadas 

entre el estrato granuloso y el córneo. El estrato córneo consta de muchas capas de 

células muy planas, altamente queratinizadas, que no tienen núcleos ni orgánulos 

citoplasmáticos (Stinson et al., 1994; Bloom y Fawcett, 1995). 

La mayoría de los órganos epiteliales del cuerpo derivan del ectodermo y del 

endodermo. El epitelio es un tejido constituido por células contiguas en aposición 

(Stinson et al., 1994; Bloom y Fawcett, 1995) y constituye la parte interna del 

organismo además de cubrir la superficie corporal; en la piel, las células epiteliales 

crecen y proliferan hacia el tejido subyacente para formar las glándulas y los folículos 
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pilosos (Stinson et al., 1994). En la superficie basal de todas las células epiteliales, 

existe una fina lámina amorfa de matriz extracelular denominada lámina basal, 

constituida por una trama de filamentos finos; se le llama así debido a que no es una 

bicapa lipídica semejante a las demás membranas celulares. No es visible al 

microscopio óptico en cortes de rutina, mientras que con el microscopio electrónico 

vemos dos capas de grosor similar: la lámina lúcida (en contacto con la epidermis) y la 

lámina densa (en contacto con el tejido conjuntivo). Los componentes químicos 

principales de la lámina basal son: colágeno tipo IV, laminina y proteoglucanos (Stinson 

et al., 1994; Bloom y Fawcett, 1995). En la mayoría de los epitelios, una lámina 

reticular, formada por fibras reticulares, conecta la lámina basal al tejido conjuntivo 

subepitelial, proporcionando adhesión al epitelio. El conjunto de la lámina basal y la 

lámina reticular recibe el nombre de membrana basal (Stinson et al., 1994). Las células 

de los epitelios están estructural y funcionalmente polarizadas para llevar a cabo las 

funciones de secreción o absorción, y para regular el tránsito de iones y solutos. Los 

diferentes tipos de epitelio se clasifican según el número de capas celulares, la forma de 

las células y las especializaciones que presentan en su superficie libre (Bloom y 

Fawcett, 1995). Las denominaciones que reciben los diversos tipos de epitelio 

estratificado se basan en la forma de las células superficiales, sin tener en cuenta la de 

las células de las capas más profundas (Stinson et al., 1994). 

El epitelio plano simple consta de una sola capa de células delgadas, aplanadas y 

en forma de escamas. Las células tienen una forma irregular, con bordes ligeramente 

aserrados, se colocan unas junto a las otras para formar una lámina continua y poseen un 

núcleo esférico u ovalado cerca del centro de la célula; este epitelio tapiza vasos 

sanguíneos (endotelio) y linfáticos (Stinson et al., 1994; Bloom y Fawcett, 1995). 

El epitelio cúbico simple es una capa única de células, cuya altura y anchura es 

aproximadamente la misma; tapiza conductos de glándulas (Stinson et al., 1994; Bloom 

y Fawcett, 1995). 

El epitelio cilíndrico simple esá formado por células altas, estrechas, de altura 

considerablemente mayor que su anchura; su núcleo es ovalado y se localiza cerca de la 

base de cada célula (Stinson et al., 1994). 
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El epitelio cilíndrico pseudoestratificado está formado por una sola capa de 

células pero, debido a que son irregulares en forma y tamaño, sus núcleos están a 

diferentes niveles. En este tipo de epitelio, todas las células descansan sobre la 

membrana basal, pero no todas alcanzan la superficie (Stinson et al., 1994). 

El epitelio plano estratificado consta de varias capas de células, de las que sólo 

las superficiales tienen forma aplanada. Se distinguen de tres a cinco capas diferentes: la 

capa más profunda de células, junto a la lámina basal, es el estrato basal (capa única de 

células cúbicas o cilíndricas); debido a que la mayoría de las mitosis aparecen en el 

estrato basal, a esta capa se la conoce también como estrato germinativo; la siguiente 

capa es el estrato espinoso, compuesto por un número variable de capas de células 

poliédricas; cuando las células del estrato espinoso se desplazan hacia la superficie se 

vuelven más aplanadas y acumulan gránulos de queratohialina en su citoplasma, esta 

capa se llama estrato granuloso; el estrato lúcido aparece solamente en regiones de la 

piel desprovistas de pelo y tiene un aspecto translúcido; por último, el estrato córneo 

está formado por células queratinizadas muertas (Stinson et al., 1994). Este epitelio 

corresponde a la epidermis de la piel; en ella, las células del estrato córneo presentan 

queratinización y mueren; la capa de células muertas proporciona un cierto grado de 

protección a las células vivas situadas más profundamente en el epitelio (Bloom y 

Fawcett, 1995). 

El epitelio cúbico estratificado consta de dos o más capas de células, con una 

capa superficial de células cúbicas (Stinson et al., 1994). 

Finalmente, el epitelio cilíndrico estratificado está formado por varias capas de 

células, de las que la capa superficial, de células altas y cilíndricas, no llega hasta la 

membrana basal; las capas profundas están formadas por células poliédricas más 

pequeñas, que no alcanzan la superficie (Stinson et al., 1994).  
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3.1.3 - Dermis. 

La dermis deriva del mesodermo, y es una capa resistente y curtida de tejido 

conectivo que constituye la mayor parte del grosor de la piel; su región cercana a la 

epidermis se caracteriza por presentar unas crestas dérmicas paralelas separadas por 

surcos primarios profundos (Bloom y Fawcett, 1995); las proyecciones de la dermis se 

denominan papilas dérmicas y las de la epidermis crestas interpapilares. En la dermis se 

identifican dos capas: papilar y reticular. La capa papilar, superficial (la más delgada), 

está formada por fibroblastos y otras células del tejido conectivo ampliamente dispersas 

entre fibras colágenas finas, principalmente colágeno tipo III; tiene también una red laxa 

de fibras elásticas y muchos capilares, y se extiende hasta el contorno del estrato basal. 

La capa reticular, más profunda y más gruesa, está constituida por haces, toscos y muy 

empaquetados, de fibras más gruesas de colágeno tipo I; alternando con los haces hay 

una red de fibras elásticas, que son especialmente abundantes alrededor de las glándulas 

sebáceas y sudoríparas, y que se extienden en sentido descendente desde la epidermis a 

la dermis. Los tipos celulares predominantes de la dermis son: fibroblastos, macrófagos, 

linfocitos y mastocitos; pueden encontrarse además células adiposas, células 

plasmáticas, cromatóforos y leucocitos extravasculares. La dermis está atravesada por 

vasos sanguíneos, linfáticos y nervios. La hipodermis sujeta la dermis al músculo o 

hueso subyacente, y se trata de un tejido conectivo más laxo, en el que los haces de 

fibras colágenas más finas están orientados principalmente paralelos a la superficie de la 

piel y, junto con las fibras elásticas, permiten su flexibilidad; también existe tejido 

adiposo en esta capa (Monteiro-Riviere et al., 1994; Bloom y Fawcett, 1995).  

Los pelos se desarrollan en el espesor de la dermis, a partir de invaginaciones 

epidérmicas; se forman a partir de las células que revisten esas invaginaciones 

profundas de la epidermis, llamados folículos pilosos. Un músculo erector de los pelos 

se inserta en la lámina de tejido conjuntivo del folículo piloso, en los folículos 

primarios; por encima de su inserción, se encuentran una o más glándulas sebáceas, que 

descargan su secreción en el canal folicular. Un folículo piloso activo tiene una 

expansión terminal llamada bulbo piloso (Bloom y Fawcett, 1995).  

Las glándulas sebáceas se encuentran en la dermis de todo el tegumento, excepto 

en lugares que carecen de pelo; pueden ser simples, ramificadas, o alveolares 
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compuestas; tienen una estructura lobulillar formada por acinos alargados que se abren 

en un conducto corto (Monteiro-Riviere et al., 1994; Bloom y Fawcett, 1995) por donde 

liberan sebo, secreción oleosa formada por una mezcla de lípidos que actúa como agente 

antibacteriano y como agente protector de la humedad (Bloom y Fawcett, 1995).  

Las glándulas sudoríparas están ampliamente distribuidas por todo el tegumento; 

son glándulas tubulares enrolladas, con sus porciones secretoras habitualmente 

localizadas en zonas profundas de la dermis o en la hipodermis; el conducto excretor 

sigue un curso recto hacia la parte superior de la dermis y atraviesa la epidermis del 

folículo piloso inmediatamente antes de que se abra en la superficie de la piel. Estas 

glándulas se dividen en dos tipos: apocrino y ecrino (Monteiro-Riviere et al., 1994; 

Bloom y Fawcett, 1995). 

 

3.1.4.- Tejido conjuntivo. 

Se origina a partir del mesénquima embrionario y sirve como medio a través del 

que discurren los vasos sanguíneos. Las células de este tejido están ampliamente 

diseminadas en una abundante matriz extracelular, formada por componentes fibrosos y 

amorfos. Hay dos tipos de tejido conjuntivo: laxo y denso, que se diferencian porque el 

primero tiene fibras entrelazadas de forma suelta mientras que el segundo las posee en 

abundancia y estrechamente entretejidas (Bloom y Fawcett, 1995).  

El tejido conjuntivo laxo es el más ampliamente distribuido en el animal adulto; 

está presente alrededor de los vasos sanguíneos y nervios, y entre los haces musculares 

y las capas de musculatura lisa de los órganos huecos; se encuentra debajo de muchos 

epitelios, a los que ofrece soporte y suministro vascular; realiza funciones mecánicas 

como soporte y amortiguación, y participa en la reparación tisular y en las actividades 

defensivas (inflamación) (Van Sickle et al., 1994).  

En el tejido conjuntivo denso, las fibras son más abundantes que las células y la 

sustancia fundamental amorfa. Este tejido conjuntivo denso se clasifica en irregular, con 

una orientación de los haces de fibras al azar, y regular, en el que las fibras están 
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orientadas ordenadamente. El tejido conjuntivo denso irregular tiene esencialmente la 

misma población celular que el tejido conjuntivo laxo, predominando los fibrocitos, y 

las fibras de colágeno están organizadas, predominantemente en haces que se 

entrecruzan unos con otros. El tejido conjuntivo denso regular existe en dos variedades: 

la de los tendones y ligamentos colágenos, y la de los ligamentos elásticos (Van Sickle 

et al., 1994).  

Las fibras y células del tejido conjuntivo están incluidas en una sustancia 

fundamental amorfa compuesta principalmente por diversos proteoglucanos; éstos, en 

concentraciones bajas, no se detectan en cortes teñidos con hematoxilina y eosina (Van 

Sickle et al., 1994). Las fibras de colágeno están presentes en todos los tipos de tejido 

conjuntivo laxo normal y maduro, orientadas al azar; en los cortes histológicos, se tiñen 

de color rosa con la eosina y no presentan ramificaciones (Van Sickle et al., 1994; 

Bloom y Fawcett, 1995). El colágeno es una familia de proteínas muy relacionadas que 

comparten ciertas características de organización molecular, cuyas cadenas α difieren en 

la secuencia y composición de aminoácidos (Bloom y Fawcett, 1995); el número, 

grosor, longitud y orientación tridimensional de las fibras de colágeno están sometidos a 

gran variación y dependen de las propiedades funcionales de cada tipo de tejido 

conjuntivo. Se ha identificado numerosos tipos de colágeno (Van Sickle et al., 1994): el 

colágeno tipo I es el más ampliamente distribuido y está presente en la piel, sus fibras 

son flexibles y pueden adaptarse a los movimientos y cambios de tamaño y sus fibrillas 

presentan estriación transversal (Van Sickle et al., 1994; Bloom y Fawcett, 1995); el 

colágeno tipo III es abundante en el tejido conjuntivo laxo y en los vasos sanguíneos; el 

tipo IV está restringido casi por completo a las láminas basales de los epitelios; el tipo 

V está muy distribuido, se puede observar en las fibras musculares lisas y estriadas, y en 

la lámina basal de los epitelios; el tipo VI se encuentra, en pequeñas cantidades, en la 

mayor parte de las estructuras y tejidos en los que están los colágenos tipo I a III; por 

último, el tipo VII está presente en la lámina basal de muchos epitelios, aunque es más 

abundante en la unión dermo-epidérmica (Bloom y Fawcett, 1995). 

Entre las fibras colágenas más abundantes, se pueden distinguir unas fibras muy 

delgadas, denominadas fibras elásticas, de diámetro pequeño y uniforme, que tienden a 

ramificarse y reunirse formando una trama laxa, y que son difíciles de distinguir en las 

preparaciones teñidas con hematoxilina y eosina (Bloom y Fawcett, 1995). El principal 
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componente de las fibras elásticas es la elastina (sintetizada por los fibroblastos y las 

células musculares lisas), y el componente secundario son las microfibrillas. Las fibras 

reticulares no son visibles en las preparaciones histológicas de rutina; son fibrillas 

individuales de colágeno tipo II, revestidas con proteoglucanos y glicoproteínas; estas 

fibras forman una trama flexible y delicada alrededor de los capilares, las fibras 

musculares, los nervios y las células adiposas, y son parte integral de las membranas 

basales (Van Sickle et al., 1994).  

El colágeno y la elastina no son los únicos componentes fibrilares del tejido 

conjuntivo, existe otra clase de microfibrillas: la de fibrilina, que suelen estar muy 

asociadas a las fibras elásticas y a la lámina basal de los epitelios (Bloom y Fawcett, 

1995). 

 

3.1.5.- Células del tejido conjuntivo. 

Las células del tejido conjuntivo son de dos tipos: fijas (fibroblastos, células 

adiposas y células mesenquimales) y libres (eosinófilos, monocitos, linfocitos, 

macrófagos, células plasmáticas que se diferencian a partir de los linfocitos y células 

cebadas); la presencia de los diferentes tipos celulares depende fundamentalmente del 

estado funcional de los tejidos (Van Sickle et al., 1994; Bloom y Fawcett, 1995). 

Los fibroblastos son las células fijas más comunes del tejido conjuntivo laxo, y 

elaboran los componentes extracelulares del tejido conjuntivo en desarrollo; se disponen 

a lo largo de haces de fibras colágenas y, en los cortes histológicos, aparecen como 

células fusiformes de extremos afilados, cuyo núcleo condensado está rodeado por una 

escasa cantidad de citoplasma pálido; esto es característico de una célula 

metabólicamente inactiva. En el tejido conjuntivo normal, no suelen observarse 

fibroblastos en fase de división pero, en respuesta a diversas lesiones, proliferan y 

aumentan su actividad sintética de componentes de la matriz. Los fibroblastos más 

jóvenes, más activos metabólicamente, se hallan en los organismos en desarrollo o en el 

tejido conjuntivo alterado, contienen un núcleo más grande y pálido, y un nucléolo 

prominente, rodeados por un citoplasma basófilo más abundante que se continúa en 
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largas prolongaciones que contactan con las células adyacentes y las fibras (Van Sickle 

et al., 1994; Bloom y Fawcett, 1995). 

Las células adiposas o adipocitos realizan la síntesis y almacenamiento de 

lípidos; acumulan tales cantidades de lípidos, que su núcleo se aplana y desplaza hasta 

un extremo del citoplasma, que a su vez queda reducido a una fina línea que rodea a una 

gran gota única de lípido. Los adipocitos maduros son células esféricas o poliédricas 

que pueden aparecer aisladamente, aunque suelen observarse en grupos de tamaño 

variable, concentrándose siguiendo el curso de los vasos sanguíneos; cuando superan en 

número a todos los otros tipos de células, el tejido se conoce como tejido adiposo (Van 

Sickle et al., 1994; Bloom y Fawcett, 1995). 

Las células mesenquimales son células pluripotenciales e indiferenciadas que 

como tales sirven como reservorio de células que se pueden diferenciar en otros tipos de 

células conjuntivas; se encuentran usualmente adyacentes a los vasos sanguíneos; son 

más pequeñas y tienen menos orgánulos citoplasmáticos que los fibroblastos, mientras 

que su núcleo es la característica más destacada, siendo su citoplasma escaso (Van 

Sickle et al., 1994). 

Los macrófagos mantienen la homeostasis tisular porque fagocitan las células 

muertas y sus restos, así como otras partículas, a las que degradan mediante enzimas 

lisosomales; son la primera línea de defensa frente a la infección e indispensables en las 

defensas inmunitarias del organismo y se originan a partir de los monocitos de la 

médula ósea. En el tejido conjuntivo no reactivo, normalmente son fijos, pero se 

convierten en móviles en respuesta a la estimulación; los macrófagos presentes en el 

tejido normalmente se llaman residentes, los movilizados hacia una zona en respuesta a 

un estímulo, provocados, y los que aumentan sus capacidades de fagocitosis y 

procesamiento de antígenos en respuesta a un estímulo local, activados (Van Sickle et 

al., 1994; Bloom y Fawcett, 1995). Los macrófagos residentes son fusiformes o 

estrellados, están ampliamente distribuidos entre los haces de fibras de colágeno del 

tejido conjuntivo, aunque suelen ser más abundantes en la vecindad de los vasos 

sanguíneos, y se pueden diferenciar de los fibroblastos por su núcleo más pequeño y 

cromático, y por su citoplasma más heterogéneo en el que se observan vacuolas y 

lisosomas (Bloom y Fawcett, 1995). Cuando los macrófagos rodean cuerpos extraños 



3. REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 
 

27 

 

____________________________________________________________________________________ 

 

____________________________________________________________________________________ 

 

que son demasiado grandes para ser fagocitados, pueden fusionarse y formar grandes 

masas celulares multinucleadas llamadas células gigantes de cuerpo extraño. Los 

macrófagos provocados y activados presentan formas muy variadas, poseen 

seudópodos, numerosas microvellosidades cortas y finos pliegues ondulantes; mientras 

que los provocados son células grandes, ovoides o esféricas, con citoplasma granuloso, 

que contienen numerosos lisosomas y fagosomas o fagolisosomas (Van Sickle et al., 

1994; Bloom y Fawcett, 1995). Son diversos los estímulos responsables de que los 

macrófagos se muevan quimiotácticamente a aquellos lugares del organismo donde son 

necesarios, de que se acumulen y de que se hagan fagocíticos (Van Sickle et al., 1994). 

Las células cebadas o mastocitos son las células libres más grandes del tejido 

conjuntivo; son polimórficas y se pueden identificar fácilmente por la presencia de 

numerosos gránulos basófilos en su citoplasma, que pueden llegar incluso a oscurecer el 

núcleo; no pueden identificarse específicamente en los cortes teñidos con hematoxilina 

y eosina (Van Sickle et al., 1994; Bloom y Fawcett, 1995). 

Las células plasmáticas o plasmocitos son esféricos, ovoides o piriformes, con 

un núcleo esférico excéntrico; su cromatina, con frecuencia, se encuentra en forma de 

agrupaciones localizadas periféricamente o en cordones convergentes concéntricos 

(rueda de carro), y su citoplasma es intensamente basófilo. No son abundantes en el 

tejido conjuntivo de la piel; se desarrollan a partir de los linfocitos B que emigran desde 

la sangre y producen anticuerpos circulantes o humorales (Van Sickle et al., 1994; 

Bloom y Fawcett, 1995).  

Los linfocitos son las células principales del sistema inmunitario y están 

presentes en pequeñas cantidades en el tejido conjuntivo de todo el cuerpo; son de dos 

tipos: T y B, morfológicamente idénticos pero con funciones diferentes (Bloom y 

Fawcett, 1995). Se clasifican en pequeños (de 6 a 9 m) y grandes (de 9 a 15 m); los 

pequeños tienen un núcleo heterocromático redondo, denso o ligeramente dentado, y el 

citoplasma azul pálido y escaso; el núcleo de los grandes contiene unos pocos nucléolos 

y presenta una ligera invaginación, y su citoplasma es más abundante y se tiñe 

homogéneamente de color azul (Deldar, 1994). 

Los neutrófilos no suelen estar presentes en el tejido conjuntivo normal, pero 
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pueden ser muy numerosos en las zonas de inflamación; tienen de 12 a 15 m de 

diámetro y contienen núcleos segmentados heterocromáticos con entre 3 y 5 lóbulos 

unidos; su citoplasma es azul grisáceo pálido y contiene gránulos de pequeño tamaño, 

pálidos o rosáceos (Deldar, 1994; Bloom y Fawcett, 1995). 

Los eosinófilos son componentes normales del tejido conjuntivo, no son tan 

eficaces como los neutrófilos en la destrucción de las bacterias, miden de 10 a 15 m de 

diámetro, su núcleo es polimórfico, menos condensado y segmentado que el de los 

neutrófilos, y su citoplasma contiene gránulos eosinófilos (Deldar, 1994; Bloom y 

Fawcett, 1995). 

Los basófilos miden de 10 a 15 m de diámetro y muestran un núcleo 

heterocromático segmentado o de forma irregular; la segmentación nuclear es menos 

evidente y los gránulos citoplasmáticos son prominentes y se tiñen de color violeta 

rojizo. Tienen cierta semejanza morfológica con las células cebadas pero son más 

pequeños, de forma redondeada regular, y tienen un núcleo segmentado y menos 

gránulos, uniformemente distribuidos (Deldar, 1994). 
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3.2.- PROCESO INFLAMATORIO 

 

3.2.1.- Generalidades sobre la inflamación. 

La inflamación es un mecanismo de reacción compleja del tejido vascularizado 

frente a un daño o agresión local. Los agentes lesivos pueden ser biológicos 

(microorganismos patógenos que actúan por medio de sus toxinas, su metabolismo o 

directamente; tejidos necróticos y todos los tipos de reacción inmunológica) y no 

biológicos o inanimados (agentes físicos o químicos). La acción local de una noxa 

desencadena una modificación tisular y la extravasación del plasma y de las células de 

la red vascular terminal (Gázquez Ortíz, 1991; Gutiérrez, 2002; Kumar et al., 2006). 

La respuesta inflamatoria ocurre sólo en tejidos conectivos vascularizados; sirve 

para destruir, diluir o denudar al agente agresor, y pone en acción una serie de 

acontecimientos que tratan de curar y reconstruir el tejido dañado. El mayor problema 

que puede surgir de la inflamación es que la defensa se dirija tanto hacia los agentes 

dañinos como a los no dañinos, de manera que podría provocar lesiones en tejidos u 

órganos sanos (Kumar et al., 2006). 

Los signos de la inflamación son: calor, dolor, rubor, tumor y alteración de la 

función; el rubor está causado por la hiperemia local, el tumor por la exudación y el 

aumento de las células, el calor por el aumento del metabolismo local, y el dolor y la 

alteración de la función por la acción de la presión y de las excitaciones físico-químicas 

que se ejercen sobre los nervios periféricos (Gázquez Ortíz, 1991). 

En cuanto a la etiología de la inflamación, el proceso inflamatorio puede tener 

un origen físico (radiaciones, frío, calor), químico (cáusticos, venenos, toxinas), 

biológico (bacterias, virus, parásitos, hongos), traumático o por cuerpos extraños, 

debido a alteraciones vasculares (isquemia) o causado por alteraciones inmunitarias 

(hipersensibilidad). Estas causas no inducen directamente el proceso inflamatorio, sino 

que provocan un daño tisular que, a su vez, activa una serie de mediadores químicos que 

desencadenan mecanismos físicos, bioquímicos y biológicos que, conjuntamente, 
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integran el fenómeno inflamatorio (Gázquez Ortíz, 1991).  

La respuesta inflamatoria consta de dos componentes principales: una reacción 

vascular y una reacción celular. Muchos tejidos y células están implicados en estas 

reacciones, incluyendo el líquido y las proteínas del plasma, las células circulantes, los 

vasos sanguíneos y los elementos celulares y extracelulares del tejido conectivo (Kumar 

et al., 2006). Las células circulantes que tienen importancia en la inflamación son los 

neutrófilos, los monocitos, los eosinófilos, los linfocitos, los basófilos y las plaquetas; 

las células del tejido conjuntivo implicadas son las células cebadas que están en íntimo 

contacto con los vasos sanguíneos, los fibroblastos del tejido conjuntivo y los 

ocasionales linfocitos y macrófagos del mismo (Gutiérrez, 2002). 

La inflamación se puede clasificar, en función de su curso clínico, en aguda y 

crónica; la aguda tiene un comienzo rápido y una duración relativamente corta, desde 

minutos hasta 48 horas, y sus principales características son la exudación de líquido y 

de proteínas plasmáticas (edema) y la migración de leucocitos, predominantemente 

neutrófilos; la inflamación crónica es menos uniforme y de duración más larga, e 

histológicamente se asocia con la presencia de linfocitos y macrófagos, así como con 

proliferación de vasos sanguíneos, fibrosis y necrosis tisular. La inflamación se termina 

cuando el agente agresor es eliminado y los mediadores químicos segregados se 

fragmentan o disipan (Gutiérrez, 2002; Kumar et al., 2006). 
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3.2.2. - Inflamación aguda 

La inflamación aguda es una respuesta relativamente breve ante un agente 

agresor, a consecuencia de la cual se liberan mediadores de defensa del huésped, 

leucocitos (en su mayoría neutrófilos) y exudado de líquido y proteínas plasmáticas 

(edema) en el sitio de la lesión (Gutiérrez, 2002; Kumar et al., 2006). 

Este tipo de inflamación tiene tres componentes mayores: alteraciones en el 

calibre vascular, que dan lugar a un aumento del flujo sanguíneo; cambios estructurales 

en la microvasculatura, que permiten que las proteínas plasmáticas y los leucocitos 

abandonen la circulación, y migración de los leucocitos desde la microcirculación, así 

como su acumulación en el foco traumático y su activación para eliminar el agente 

agresor (inflamatorio) (Kumar et al., 2006). 

Los cambios vasculares empiezan inmediatamente después de la noxa siguiendo 

el orden siguiente: la noxa provoca simultáneamente daño celular y estimulación de los 

nervios perivasculares, lo que induce una vasoconstricción rápida y pasajera de las 

arteriolas, esto provoca cambios en el calibre, en el flujo y en la permeabilidad vascular; 

después de la vasoconstricción primaria hay una relajación de la musculatura de la 

pared vascular que, a su vez, origina una vasodilatación en la zona dañada que implica 

primariamente a las arteriolas y después da lugar a la abertura de nuevos lechos 

capilares y al descenso de la presión plasmática; así es como se incrementa el flujo 

vascular que influye directamente en la producción del calor y del enrojecimiento o 

rubor. La vasodilatación está regulada por la histamina, secretada por las células 

cebadas al ser estimuladas por la noxa; esta vasodilatación también conduce a la 

disminución de la velocidad de la circulación (estasis sanguínea), lo que provoca la 

concentración de los hematíes en los pequeños vasos y el aumento de la viscosidad de la 

sangre que, a su vez, origina trastornos del flujo y de la permeabilidad vascular, 

facilitando la emigración de las células hacia el espacio extravascular. La presencia de 

exudado rico en proteínas se debe al daño directo del endotelio, producido cuando hay 

soluciones de continuidad lo suficientemente amplias como para dejar paso a proteínas 

de alto peso molecular, en especial el fibrinógeno, que origina la fibrina extracelular que 

va a servir como soporte para la emigración de los leucocitos, fundamentalmente los 

neutrófilos (Gázquez Ortiz, 1991; Gutiérrez, 2002; Kumar et al., 2006). 
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La pérdida de líquido desde los vasos con permeabilidad aumentada se 

desarrolla en distintas fases: Una respuesta transitoria inmediata, que dura 30 minutos o 

menos, alcanzando un pico a los cinco o diez minutos, mediada principalmente por la 

acción de la histamina y los leucotrienos del endotelio, y por agresiones leves; ésta 

actúa básicamente en vénulas de tamaño medio y pequeño y no afecta a los capilares, 

debido a que las primeras poseen mayor cantidad de receptores histamínicos; una 

respuesta retardada (inmediata y mantenida), que empieza aproximadamente 2 horas 

más tarde y dura 8 horas, que se da en las lesiones graves cuando hay daño de las 

células endoteliales y en la que se ven afectados todos los niveles de la 

microcirculación; está mediada por quininas, productos del complemento y otros 

factores, y, por último, una respuesta tardía y prolongada, que es más evidente tras la 

lesión endotelial directa, ésta es una forma de reacción sin explicación aparente, ya que 

comienza después de un tiempo que puede oscilar entre horas y días, y que afecta a 

vénulas y capilares. En la mayoría de las reacciones inflamatorias estas tres respuestas 

se solapan (Gutiérrez, 2002; Kumar et al., 2006). 

Los mediadores químicos pueden estar presentes en el plasma y deben ser 

activados para ejercer su función; dicha activación está desencadenada por productos 

microbianos o por proteínas del huésped, tales como las proteínas del complemento, la 

quinina y el sistema de coagulación, que a su vez son activadas por microbios y tejidos 

dañados; pueden estar en las células donde permanecen almacenados, siendo secretados 

o sintetizados de nuevo en respuesta a un estímulo; estas células son principalmente 

plaquetas, polimorfonucleares, monocitos, macrófagos y mastocitos; una vez liberados 

y activados, tienen muy poca vida media debido a su efecto tóxico. La mayoría de los 

mediadores lleva a cabo su actividad biológica mediante la unión inicial con receptores 

específicos sobre las células diana; otros tienen actividad enzimática directa o median 

en el daño oxidativo. Un mediador puede estimular la liberación de otros mediadores 

por las mismas células diana (Kumar et al., 2006). 
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Algunos de los mediadores químicos más importantes de la inflamación aguda 

son los siguientes:  

1) Aminas vasoactivas: histamina y serotonina. La histamina (β- imidazolil-

etilamina) está ampliamente distribuida en los tejidos, siendo la fuente más rica los 

mastocitos, los basófilos y las plaquetas de la sangre; se libera por la degranulación de 

mastocitos en respuesta a diversos estímulos, y actúa sobre la microcirculación 

uniéndose a los receptores H1 en las células endoteliales. La serotonina (5- 

hidroxitriptamina) posee acciones similares a las de la histamina, pero de forma menos 

pronunciada; está presente en las plaquetas, en las células enterocromafines y en los 

mastocitos de roedores (Gázquez Ortíz, 1991; Kumar et al., 2006). 

2) Proteínas plasmáticas: sistema de complemento, sistema quinina y sistema de 

coagulación. El sistema de complemento es un grupo de compuestos de glucoproteínas 

plasmáticas, se encuentra en mayor concentración en el plasma, funciona en la 

inmunidad y en la defensa contra agentes microbianos; cuando se produce la activación 

del complemento, un número de sus componentes causa un aumento de la 

permeabilidad vascular, quimiotaxis y opsonización; sus funciones son la lisis celular y 

los efectos de fragmentos proteolíticos del complemento; los mediadores C3a y C5a 

estimulan la liberación de histamina de los mastocitos, aumentando la permeabilidad 

vascular y produciendo vasodilatación; el C5a también activa la vía lipoxigenasa del 

metabolismo del ácido araquidónico (AA) en los neutrófilos y monocitos, produciendo 

una liberación de mediadores inflamatorios, y es un agente quimiotáctico y activador 

para neutrófilos, monocitos, eosinófilos y basófilos; el C3b, cuando se fija a la pared de 

la célula bacteriana, actúa como opsonina y favorece la fagocitosis por neutrófilos, 

eosinófilos y macrófagos; el factor C5b tiene acción lítica sobre las células 

parenquimatosas; el C3 y el C5 pueden activarse por varías enzimas proteolíticas 

presentes en el exudado inflamatorio. El sistema quinina, al activarse, da lugar a la 

liberación de bradiquinina; ésta aumenta la permeabilidad vascular y produce la 

contracción del músculo liso y la dilatación de los vasos sanguíneos. El sistema de 

coagulación se divide en dos vías, culminando en la activación de la trombina y la 

formación de fibrina. La trombina es la enzima que escinde el fibrinógeno soluble 

circulante para producir un coágulo insoluble de fibrina, y es la proteasa más importante 

de la coagulación; la unión del receptor tipo 1 con las proteasas (trombina) desencadena 
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varias respuestas que inducen inflamación, que incluyen la movilización de la selectina 

P, la producción de quimiocinas y la expresión de moléculas de adhesión en el endotelio 

para integrinas del leucocito, la inducción de la ciclooxigenasa-2 y la producción de 

prostaglandinas, la producción de PAF (factor activador de plaquetas) y óxido nítrico, y 

los cambios en el endotelio; estas respuestas favorecen el reclutamiento de leucocitos y 

muchas otras reacciones de inflamación. Al mismo tiempo que el factor XIIa está 

induciendo la coagulación, también puede activar al sistema fibrinolítico; esta cascada 

compensa la coagulación escindiendo la fibrina, solubilizando por ello el coágulo de 

fibrina; el sistema fibrinolítico contribuye al fenómeno vascular de la inflamación de 

varias maneras: el activador de plasminógeno (liberado por el endotelio, los leucocitos y 

otros tejidos) escinde el plasminógeno, para generar plasmina; la plasmina activa el 

factor XII, de modo que inicia la cascada que origina a la bradiquinina, por parte de la 

calicreína sobre el precursor quininógeno, y que provoca vasodilatación y contracción 

del músculo liso (Kumar et al., 2006); ésta lisa los coágulos de fibrina, también escinde 

el C3 para producir fragmentos de él, y degrada la fibrina para formar productos de 

fragmentación que pueden proporcionar propiedades inductoras de permeabilidad 

(Gázquez Ortíz, 1991). 

3) Metabolitos del ácido araquidónico. El ácido araquidónico (AA) se libera a 

partir de los fosfolípidos mediante la acción de las fosfolipasas celulares; sus 

metabolitos se sintetizan por las ciclooxigenasas (prostaglandinas y tromboxanos) y 

lipoxigenasas (leucotrienos y lipoxinas). La ciclooxigenasa (COX-1 y COX-2) da lugar 

a la generación de prostaglandinas, de las que las más importantes en la inflamación son 

las PGE2, PGD2, PGF2α, PGI2 y TxA2; éste último es un potente agente agregador de 

plaquetas y vasoconstrictor; la PGI2 es un vasodilatador y un inhibidor potente de la 

agregación plaquetaria, y potencia el aumento de la permeabilidad y los efectos 

quimiotácticos de otros mediadores. La lipoxigenasa (5-LO) es la enzima predominante 

en los neutrófilos, y su producto final, quimiotáctico para los neutrófilos, se convierte 

en leucotrienos; el leucotrieno B4 es un agente quimiotáctico y activador de la respuesta 

funcional del neutrófilo, y las lipoxinas son las que inhiben el reclutamiento 

leucocitario, los componentes celulares de la inflamación, la quimiotaxis de neutrófilos 

y su adhesión al endotelio (Kumar et al., 2006). 
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4) Factor activador de plaquetas (PAF). Produce vasoconstricción y, en 

concentraciones bajas, vasodilatación y aumento de la permeabilidad venular; también 

produce el aumento de la adhesión de los leucocitos al endotelio, la quimiotaxis, la 

degranulación y el estallido oxidativo (Kumar et al., 2006). 

5) Citocina y quimiocina. Las citocinas son proteínas producidas por los 

linfocitos, los macrófagos activados y las células del endotelio, del epitelio y del tejido 

conectivo; están implicadas en respuestas celulares inmunitarias y tienen efectos 

adicionales en la inflamación aguda y crónica; el factor de necrosis tumoral (TNF) y la 

interleucina-1 (IL-1) son las dos citocinas principales que median en la inflamación. Las 

quimiocinas son proteínas pequeñas que actúan primariamente como quimioatrayentes 

para tipos específicos de leucocitos, y se clasifican en cuatro grupos: las quimiocinas α, 

que actúan sobre los neutrófilos, son segregadas por los macrófagos activados y las 

células endoteliales, y causan una activación y quimiotaxis de neutrófilos; las 

quimiocinas β, que atraen a los monocitos, eosinófilos, basófilos y linfocitos pero no a 

los neutrófilos; las quimiocinas γ, que son específicas de los linfocitos, y, por último, la 

quimiocina CX3C, que existe en dos formas: como proteína ligada a la superficie de la 

célula, produciendo una adhesión de monocitos y células T, y como proteína soluble, 

con actividad quimioatrayente para las mismas células (Kumar et al., 2006). 

6) Óxido nítrico (NO). Es un vasodilatador potente, él y sus derivados son 

microbicidas; también es un mediador de la defensa del huésped contra la infección 

(Kumar et al., 2006). 

7) Constituyentes lisosomales de los leucocitos. Los neutrófilos y los monocitos 

contienen gránulos lisosomales que, cuando se liberan, pueden contribuir a la respuesta 

inflamatoria. Los neutrófilos tienen dos tipos principales de gránulos, los de menor 

tamaño, llamados específicos (o secundarios), y los grandes azurófilos (o primarios); 

ambos tipos pueden vaciarse dentro de las vacuolas fagocíticas que se forman alrededor 

del material fagocitado, o bien su contenido puede liberarse en el espacio extracelular. 

Los gránulos específicos se secretan extracelularmente con facilidad y con menores 

concentraciones de agonistas, mientras que los azurófilos, potencialmente más 

destructivos, liberan sus contenidos primariamente dentro del fagosoma, y requieren 

niveles elevados de agonistas para liberarse extracelularmente (Kumar et al., 2006). 
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8) Radicales libres derivados del oxígeno. Pueden liberarse extracelularmente 

desde los leucocitos tras su exposición a microbios, quimiocinas e inmunocomplejos, o 

después de un estímulo fagocitario (Kumar et al., 2006). 

9) Neuropéptidos. Actúan en la iniciación y propagación de una respuesta 

inflamatoria (Kumar et al., 2006). 

3.2.3.- Acontecimientos celulares 

i) Extravasación. Es el pasaje de células desde la luz de los vasos al tejido 

intersticial (Kumar et al., 2006), y comprende los fenómenos de marginación, 

pavimentación y emigración. En ella, la sangre fluye lentamente al principio de la 

inflamación, hay cambios hemodinámicos y más células blancas asumen una posición 

periférica a lo largo de la superficie endotelial, proceso al que se denomina 

marginación; los leucocitos individuales, y luego filas de ellos, ruedan lentamente a lo 

largo del endotelio y se adhieren transitoriamente, parándose finalmente en algún punto, 

donde se adhieren firmemente a las células endoteliales, proceso conocido como 

pavimentación. La emigración de los leucocitos se produce mediante movimientos 

contráctiles y emisión de seudópodos entre las uniones intercelulares de las células 

endoteliales, de esta manera toman posición entre la célula endotelial y la membrana 

basal manifestándose cambios en su núcleo y citoplasma, volviéndose alargados, por 

acción de la enzima colagenasa; finalmente, atraviesan dicha membrana y escapan al 

espacio extravascular. Los neutrófilos, linfocitos, monocitos, eosinófilos y basófilos 

utilizan, todos, la misma vía para migrar desde la sangre a los tejidos; los neutrófilos 

son los primeros en salir, aproximadamente a las 4 horas de la actuación del agente, los 

macrófagos emigran a las 12 horas, los linfocitos a las 24 horas y los fibroblastos a los 6 

días (Gázquez Ortíz, 1991; Kumar et al., 2006). 

Después de la extravasación, los leucocitos migran en los tejidos hacia el sitio de 

la lesión mediante un proceso denominado quimiotaxis; ésta es la reacción por la que 

las sustancias químicas que están alrededor de las células determinan su dirección de 

locomoción; la locomoción de los fagocitos mononucleares también se debe a factores 

quimiotácticos (Gázquez Ortíz, 1991; Kumar et al., 2006). 
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ii) Fagocitosis. Es un fenómeno activo de degradación, responsable de la 

eliminación de agentes nocivos y producidos por enzimas lisosómicas de estructuras 

inertes o vivas que penetran en las células por endocitosis. No todas las células tienen 

esta capacidad, sólo los fagocitos y fagocitos facultativos, aunque determinadas células, 

como los eosinófilos y neutrófilos, vierten sus gránulos lisosómicos al medio 

extracelular. Los productos lisosómicos deben ser controlados (por antiproteasas) para 

no causar efectos no deseados (Gázquez Ortíz, 1991; Kumar et al., 2006). El fagocito 

tiene que aproximarse a la partícula extraña y contactar con ella; posteriormente, la 

engloba en una vacuola o fagosoma, sobre la que actúan enzimas hidrolíticas 

degradando el material fagocitado. El proceso de la fagocitosis implica tres fases: fase 

de reconocimiento y contacto, fase de ingestión y fase de degradación y muerte. 

Fase de reconocimiento y contacto: los neutrófilos y macrófagos pueden 

interiorizar el agente causal, uniéndose o no a receptores específicos. La eficacia de la 

fagocitosis se potencia en gran medida cuando los microbios están opsonizados por 

proteínas específicas (opsoninas), para las que los fagocitos expresan receptores de alta 

afinidad (Kumar et al., 2006). 

Fase de ingestión: la unión de una partícula a los receptores del leucocito 

fagocitador inicia el proceso de fagocitosis activa de la partícula; durante la ingestión, 

fluyen seudópodos alrededor de la partícula que se va a interiorizar, dando lugar a un 

encierro completo de la misma dentro de un fagosoma creado por la membrana 

plasmática de la célula, y produciendo además un cambio en el metabolismo basal. La 

membrana limitante de esta vacuola fagocítica se funde con la membrana limitante de 

un gránulo lisosomal, dando lugar a la descarga de los contenidos del gránulo en el 

fagolisosoma. Durante este proceso, el neutrófilo y el monocito se degranulan 

progresivamente (Gázquez Ortíz, 1991; Kumar et al., 2006).  

Fase de degradación y muerte: esta fase, llevada a cabo por los neutrófilos y 

macrófagos, ocurre más eficazmente después de la activación de los linfocitos. La 

degradación de material inerte, como el procedente de la muerte de agentes vivos, se 

acompaña de mecanismos dependientes e independientes del oxígeno. Tras la muerte, 

las hidrolasas ácidas, que están almacenadas normalmente en los lisosomas, degradan 

los microbios dentro del fagolisosoma (Gázquez Ortíz, 1991; Kumar et al., 2006). 
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Tras la fagocitosis, los neutrófilos, rápidamente, sufren una muerte celular 

apoptótica y son ingeridos por los macrófagos (Kumar et al., 2006). 

Como resultado de la inflamación aguda, se puede dar la resolución completa, 

que implica la neutralización o la eliminación espontánea de los mediadores químicos, 

el retorno a la permeabilidad vascular normal, el cese del infiltrado leucocitario, la 

muerte de los neutrófilos y, finalmente, la eliminación del líquido del edema y las 

proteínas, leucocitos, agentes extraños y residuos necróticos del sitio de la inflamación; 

otra respuesta posible consiste en la curación por reemplazo con tejido conectivo 

(fibrosis), que ocurre tras una destrucción tisular cuantiosa, cuando la agresión 

inflamatoria implica a tejidos incapaces de regeneración, o cuando existe una exudación 

abundante de fibrina; también puede progresar a inflamación crónica, esta transición 

ocurre cuando la respuesta inflamatoria aguda no puede resolverse, debido a la 

persistencia del agente nocivo o a alguna interferencia con el proceso normal de 

curación (Kumar et al., 2006). 

 

3.2.4.- Inflamación crónica 

Es una inflamación de duración prolongada (semanas o meses), en la que la 

inflamación activa, destrucción tisular e intento de reparación ocurren simultáneamente 

(Kumar et al., 2006); se debe a la persistencia del agente inflamatorio, o a agentes 

inflamatorios que desde el principio producen inflamación crónica (Bochsler y Slauson, 

2002). En ésta, los signos cardinales de la inflamación han desaparecido, los cambios 

hemodinámicos no existen y el exudado celular está representado por macrófagos y 

linfoblastos. La terminación de esta forma se produce por la cicatrización del territorio 

afectado y proliferación de fibras de colágeno (Gázquez Ortíz, 1991). 

Las causas son: infecciones persistentes por ciertos microorganismos, virus, 

hongos y parásitos, exposición prolongada a agentes potencialmente tóxicos (exógenos 

o endógenos) y autoinmunidad (Kumar et al., 2006). 

La inflamación crónica se manifiesta mediante fenómenos proliferativos no 
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granulomatosos, mientras que en aquellos casos en que se desarrollan fenómenos 

inmunológicos, se provoca una forma granulomatosa; estas modificaciones también 

afectan a la red vascular y al infiltrado celular. Al inicio de una respuesta inflamatoria, 

en la sustancia fundamental, se vierte líquido hemático, convirtiéndose ésta en un 

material en estado de gel que, posteriormente, tiende a licuarse por la acción de enzimas 

bacterianas (hialuronidasa), y aparece en ella una gran cantidad de mucopolisacáridos 

con capacidad de activar la formación de tejido conectivo; en esta formación participan 

fundamentalmente fibroblastos y también células cebadas.  

En ciertas ocasiones, tan solo existe un infiltrado celular más o menos 

abundante, que se suele disponer preferentemente alrededor de capilares o 

constituyendo cúmulos de eosinófilos, macrófagos o linfocitos; a este proceso se le 

llama inflamación crónica proliferativa (Gázquez Ortíz, 1991). 

Cuando el monocito alcanza el tejido extravascular, sufre una transformación a 

una célula fagocítica más grande, el macrófago, elemento celular dominante en la 

inflamación crónica. La activación da lugar a un aumento del tamaño celular, a un 

aumento de la concentración de enzimas lisosomales, así como a un metabolismo más 

activo y una mayor capacidad de fagocitar y destruir microbios ingeridos. Los 

macrófagos activados secretan productos biológicamente activos que, si no se controlan, 

ocasionan lesión tisular y la fibrosis característica de la inflamación crónica. Otros tipos 

celulares presentes en la inflamación crónica incluyen: linfocitos, células plasmáticas, 

eosinófilos y mastocitos; los linfocitos y los macrófagos interactúan en una vía de dos 

sentidos: los macrófagos muestran los antígenos a las células T y producen moléculas 

de membrana (coestimuladoras) y citoquinas (IL-12) que estimulan las respuestas de la 

célula T; los linfocitos T activados, por su parte, producen citoquinas, y una de ellas, el 

IFN-γ, es un activador principal de macrófagos (Kumar et al., 2006). 

La respuesta inflamatoria puede abocar finalmente a un proceso de resolución, a 

una organización o a una regeneración. La resolución es el completo retorno a la 

normalidad del tejido inflamado; en ella, las células que participan en la inflamación, así 

como los procesos enzimáticos, han procedido de una manera eficiente, y el tejido 

recupera totalmente su estructura. La organización implica la acción de macrófagos y 

fibroblastos, y la neoformación de capilares, dando lugar a la producción de fibras de 
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colágeno y a una estructuración particular de la zona afectada, tendente a la 

cicatrización. La regeneración se produce cuando existen células no afectadas, desde las 

que se restablece el tejido que se ha perdido por el fenómeno inflamatorio; esto ocurre 

principalmente con el tejido epitelial (Gázquez Ortíz, 1991). 

3.2.5.- Inflamación crónica granulomatosa 

Es un patrón distintivo de reacción inflamatoria crónica, caracterizado por la 

acumulación focal de macrófagos activados que, con frecuencia, desarrollan una 

apariencia semejante al epitelio (epitelioide), y se encuentra en un número limitado de 

afecciones mediadas inmunológicamente, infecciosas y no infecciosas (Kumar et al., 

2006).  

Un granuloma es un foco de inflamación crónica que consiste en la emigración 

de macrófagos que se transforman en células semejantes a las epiteliales, rodeadas por 

un collar de leucocitos mononucleares (linfocitos y células plasmáticas). Los 

granulomas se desarrollan dentro de un anillo de fibroblastos y tejido conectivo. 

Frecuentemente, las células epitelioides se funden para formar células gigantes en la 

periferia o en el centro del granuloma. Existen dos tipos de granuloma que difieren en 

su patogenia: los granulomas de cuerpo extraño y los inmunitarios; los primeros están 

provocados por cuerpos extraños relativamente inertes, y se forman cuando los 

materiales son lo suficientemente grandes como para impedir su fagocitosis por un 

único macrófago, formándose entonces células epitelioides y células gigantes que se 

superponen a la superficie y abarcan el cuerpo extraño (Kumar et al., 2006). 

 

3.2.6.- Inflamación crónica no granulomatosa 

La respuesta inflamatoria crónica puede mantenerse bajo tres modelos, en 

función del predominio de tres fenómenos: fibroconectivos (inflamación crónica 

fibrosa), celulares (inflamación crónica proliferativa celular) o parenquimatosos 

(inflamación crónica hiperplásica) (Gázquez Ortíz, 1991). 
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3.2.7.- Funciones de las células que participan en los procesos de inflamación 

Fibroblastos y fibrocitos. Se trata de unas células sintetizadoras de fibras; su 

principal función es la síntesis de colágeno y aparecen en el inicio de las respuestas 

inflamatorias crónicas (Gázquez Ortíz, 1991). 

Monocitos y macrófagos. En el citoplasma de los monocitos, son característicos 

los abundantes gránulos pequeños azurófilos, que contienen enzimas hidrolíticas 

considerados lisosomas primarios. Estas células degradan mejor que los neutrófilos, y 

son más activas sintetizando y liberando sustancias al exterior. Una vez en el tejido 

conjuntivo, los monocitos dan lugar a macrófagos que, frente a agentes de alto poder 

patógeno, aumentan su capacidad fagocitaria y lisosómica, formando las denominadas 

células epitelioides que, a su vez, pueden dar lugar a células gigantes mediante 

fenómenos sincitiales. En el citoplasma de los macrófagos, se destaca una gran cantidad 

de vacuolas, lisosomas y cuerpos residuales (Gázquez Ortíz, 1991). 

Mastocitos o células cebadas. Son similares a los basófilos, pero presentan 

granulaciones metacromáticas cuyo contenido es heparina, histamina y, en la rata, 

además, serotonina (Gázquez Ortíz, 1991). 

Plasmocitos o células plasmáticas. Derivan de los linfocitos B activados y 

producen anticuerpos dirigidos contra antígenos persistentes en el sitio de la 

inflamación o contra componentes alterados de los tejidos; estas células se desplazan 

mediante movimientos ameboideos lentos (Gázquez Ortíz, 1991; Kumar et al., 2006). 

Linfocitos. Su citoplasma presenta escasos gránulos azurófilos, pero contiene 

numerosos ribosomas. Existen dos tipos de linfocitos: T y B (Gázquez Ortíz, 1991). 

Neutrófilos. Su función principal es la fagocitosis, responden a numerosos 

factores quimiotácticos y contienen en su membrana receptores de opsoninas (C3b y Fc) 

(Gázquez Ortíz, 1991). 

Eosinófilos. Están presentes en los procesos en que existen reacciones antígeno-

anticuerpo, responden a factores quimiotácticos derivados del complejo de 

complemento y segregan sustancias que intervienen en el metabolismo de sustancias 
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histamínicas (Gázquez Ortíz, 1991). 

Basófilos. Sus gránulos contienen histamina y heparina, por lo que se asemejan a 

los gránulos de las células cebadas; su capacidad fagocítica es casi nula y tienen 

movimientos mediante seudópodos (Gázquez Ortíz, 1991). 

Plaquetas. La rotura de la pared vascular, debido a determinados estímulos, 

provoca la salida de gránulos palquetarios portadores de los factores de coagulación y 

de enzimas lisosómicas (Gázquez Ortíz, 1991). 

 

3.3.- CONSIDERACIONES SOBRE LOS ANIMALES DE LABORATORIO 

Todas las ratas de laboratorio son descendientes de ratas silvestres, pero la 

domesticación y manipulación han permitido dejar atrás determinadas características 

indeseables (OPS y Centro Panamericano de Zoonosis, 1974). 

La rata es la especie más empleada en investigación biomédica, frecuencia que 

se justifica teniendo en cuenta el volumen de información existente acerca de ella, su 

poco costo de mantenimiento, su facilidad de manejo, su relativa rusticidad y su 

indicación para una amplia gama de procesos experimentales (Harkness y Wagner, 

1980). 

En cuanto al sistema de alojamiento, debe tenerse en cuenta que el mismo 

influye en el bienestar de los animales y en el control de los experimentos; debe 

diseñarse para proveerlos de espacio suficiente para que puedan moverse con cierta 

libertad, facilitarles el acceso a unos alimentos y un agua limpios, alojándolos en grupos 

en proporciones tales que no originen hacinamiento (Consejo Canadiense de Protección 

de los Animales, 1998; Zúñiga et al., 2001; BOE, 2013). Los animales adultos tienen 

exigencias de espacio de 250 cm² para animales de 300 gramos de peso corporal 

aproximadamente. Las camas pueden confeccionarse con papel, virutas de madera 

blanca, alfalfa, aserrín, etc.; es decir con materiales absorbentes, libres de polvo, 

atóxicos y, hasta donde sea posible, no determinantes de alergias (Harkness y Wagner, 

1980).  
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Para su nutrición, los alimentos deben tener un 24% de proteína y un 4% de fibra 

bruta; éstos deben mantenerse en recipientes cerrados a temperatura ambiente o, 

preferiblemente, inferior (Harkness y Wagner, 1980). 

Durante su manejo, los animales no deben ser tomados de la cola para su 

manipulación ya que la piel de la misma se desprenderá fácilmente durante los 

esfuerzos efectuados para liberarse (Consejo Canadiense de Protección de los Animales, 

1998; Zúñiga et al., 2001, BOE, 2013).  

Para el sacrificio de los mismos, el sistema a emplear en cada caso dependerá de 

que son una sola especie (Rattus norvegicus) y del destino del cadáver. Los métodos 

pueden ser: administración intracardíaca, intravenosa o intraperitoneal de una 

sobredosis de pentobarbital o de una preparación de barbitúrico altamente concentrado; 

administración de éter, cloroformo, nitrógeno o dióxido de carbono, vía inhalatoria en 

una cámara especial (junto a su efecto anestésico, el éter es muy irritante para los ojos y 

el tracto respiratorio, por lo que debe manipularse con cierto cuidado); aplicación de 

sistemas físicos como la fractura craneal o cervical, mediante la separación de la médula 

espinal en la región cervical o con un golpe certero en la parte posterior de la cabeza 

(Harkness y Wagner, 1980; Consejo Canadiense de Protección de los Animales, 1998; 

Zúñiga et al., 2001, BOE, 2013). 
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3.4.- ANATOMÍA DE LA REGIÓN PERINEAL DEL PERRO 

Anatómicamente, el periné es la parte del tronco que cubre la abertura caudal de 

la pelvis y rodea los canales anal y urogenital, cubriendo caudalmente la abertura de la 

pelvis. Externamente, los límites del periné son la cola dorsalmente, el escroto o la 

comisura dorsal de la vulva ventralmente y las tuberosidades isquiáticas lateralmente 

(Evans, 1993); a su vez, los límites de la abertura caudal de la pelvis son: dorsalmente 

las primeras vértebras caudales, ventralmente las tuberosidades isquiáticas derecha e 

izquierda y el arco isquiático y, lateralmente, los ligamentos sacrotuberales y el extremo 

caudal del sacro. El diafragma pelviano limita caudalmente el tronco y consta de los 

músculos coccígeos y elevador del ano que, junto con las fascias interna y externa del 

diafragma pelviano, cierran la abertura caudal de la pelvis. 

Topográficamente, en esta región, se ubica la Fosa isquiorrectal (ver figura 

1,*), que es el lugar donde se produce normalmente la hernia perineal; se encuentra 

entre el ligamento sacrotuberal craneolateralmente, las tuberosidades isquiáticas 

lateralmente, el recto medialmente, las vértebras caudales y el ano dorsocaudalmente y 

el piso de la pelvis y el arco isquiático caudoventralmente. 
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3.4.1.- Huesos de la pelvis canina 

La pelvis está compuesta por los huesos coxales, el sacro y las primeras 

vértebras caudales. La pared lateral la componen el ílion y el isquion del hueso coxal, el 

piso de la pelvis lo forman el pubis cranealmente y el isquion cuadalmente, y 

dorsalmente, el techo de la pelvis se completa por el sacro, compuesto por 3 vértebras 

fusionadas y ubicado entre las alas del ílion en la parte más craneal; a éste le siguen las 

vértebras caudales, de las que las 3 o 4 primeras completan el techo de la pelvis. A este 

nivel, la cola se continúa con su parte libre, que varía en longitud según las razas, ya sea 

en forma congénita o por caudectomía estética (Evans, 1993). 

 

 

Figura 2: Huesos de la pelvis. 

* 

Figura 1: Topografía de la pelvis. 
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3.4.2 - Músculos que componen el periné 

Los músculos que están presentes a cada lado de esta fosa son: el esfínter 

externo del ano, el músculo coccígeo, el músculo elevador del ano medialmente, el 

músculo obturador interno ventralmente, y la parte caudal del músculo glúteo 

superficial lateralmente.  

Esfínter externo del ano: es un músculo estriado y voluntario, que rodea al 

canal anal y se divide en tres partes: la parte cutánea se ubica directamente por debajo 

de la piel, en el tejido subcutáneo; las fibras superficiales, que se unen a la tercera o 

cuarta vértebra caudal, pasan sobre la superficie lateral del canal anal y los sacos anales, 

y se unen al músculo bulbocavernoso en el macho o al músculo constrictor de la vulva 

en la hembra; las fibras profundas rodean el canal anal, discurriendo mediales a los 

sacos anales. Su vascularización procede de una rama de la arteria glútea caudal y su 

inervación se debe a un único nervio, el rectal caudal, que proviene del nervio pudendo. 

(Fig. 3, N° 1).  

Músculo glúteo superficial: se origina en la fascia glútea craneal, la parte 

lateral del sacro, la primera vértebra caudal y la mitad craneal del ligamento 

sacrotuberal, y se inserta por medio de un tendón ancho y plano, que pasa sobre la 

superficie lateral del trocánter mayor, hasta fijarse en la parte media del cuerpo del 

fémur. Su vascularización procede de ramas de la arteria glútea caudal, y se encuentra 

inervado por el nervio glúteo caudal (Budras et al., 1989; Evans, 1993, Barone, 2000). 

(Fig. 3, N° 2). 

Músculo elevador del ano: este músculo presenta dos partes que son: el 

músculo iliocaudal, que se origina en la superficie medial del cuerpo del ilion, y otra 

porción, denominada músculo pubocaudal, que se origina desde la superficie dorsal del 

pubis, craneal al agujero obturador y la sínfisis pelviana, y que se inserta dorsalmente, 

desde la tercera hasta la séptima vértebra caudales. Está vascularizado por la arteria 

circunfleja femoral media y la arteria femoral profunda, e inervado por el tercer nervio 

sacro. Su cara medial está relacionada con el tejido adiposo retroperitoneal, y su acción 

es similar a la del músculo coccígeo (Budras et al., 1989, Evans, 1993; Barone, 2000). 

(Fig. 3, N° 3). 
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Músculo coccígeo: se origina en la superficie medial de la espina isquiática y se 

inserta en las apófisis transversas de la 2ª a la 5ª vértebras caudales. Está irrigado por la 

arteria glútea caudal, a través de ramas que penetran en la superficie dorsolateral y 

ventrolateral, y por la arteria circunfleja femoral, y está inervado por fibras nerviosas de 

las ramas ventrales del segundo y tercer nervio sacro. Su cara medial se relaciona con el 

músculo elevador del ano, el músculo glúteo superficial y el tejido adiposo 

retroperitoneal (Budras et al., 1989; Barone, 2000; Orduña et al., 2003). (Fig. 3, N° 4). 

Músculo obturador interno: es un músculo en forma de abanico, que se origina 

desde el isquion y los bordes craneal y medial del agujero obturador; sus fibras 

convergen hacia la escotadura ciática menor, para terminar insertándose mediante un 

tendón en la fosa trocantérica. Está vascularizado por la arteria circunfleja femoral 

media y la arteria glútea caudal, e inervado por el nervio ciático (Budras et al., 1989; 

Evans, 1993). (Fig. 3, N° 5). 

Músculo retractor del pene: surge del sacro o de las dos primeras vértebras 

caudales, pasa caudoventral y medial al músculo elevador del ano, entre las fibras del 

músculo esfínter externo del ano del canal del saco anal, y discurre ventralmente por el 

plano medio para insertarse ventralmente en el cuerpo del pene (Budras et al., 1989; 

Evans, 1993; Barone, 2000). 

Músculos de la cola: los músculos caudales se originan en las vértebras 

caudales y sacras, extendiéndose entre vértebras contiguas en forma alternada. Sus 

tendones de inserción son fuertes, con una porción aponeurótica nacarada brillante. (Fig. 

3, N° 6). 

3.4.3.- Peritoneo, Fascias y aponeurosis de la región perineal  

El peritoneo termina antes de llegar a contactar con el diafragma pelviano, por lo 

que existe un espacio retroperitoneal ocupado por una cantidad variable de grasa 

(Budras et al., 1989; Barone, 2000). 

Las fascias y aponeurosis recubren la región y se componen de tejido conjuntivo. 

En ella se destaca el Ligamento sacrotuberal que se extiende entre los procesos 
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transversos del sacro y la espina ciática del hueso coxal (Fig. 3, N° 7). 

Otros elementos presentes en la región:  

 

Sacos Paraanales: se trata de un par de glándulas ubicadas a cada lado del ano; 

su tamaño es proporcional al tamaño del animal, están recubiertas por las fibras del 

músculo esfínter del ano y su conducto excretor desemboca en la unión mucocutánea. 

(Fig. 3, N° 8) entre los esfínteres interno y externo, revestidas de epitelio queratinizado, 

con glándulas apocrinas y ocasionalmente glándulas sebáceas. Contienen secreciones 

glandulares, descamaciones epiteliales y bacterias.  

Glándulas anales en la submucosa de la zona columnar (sudoríparas 

tubuloalveolares modificadas), producen secreciones lipídicas. 

Glándulas perianales (hepatoides o circumanales), localizadas en el tejido 

subcutáneo alrededor del ano y en otras localizaciones, circundan irregularmente el ano 

en la unión muco-cutánea. (Budras et al., 1989; Barone, 2000). 

Diafragma pelviano 

Lo componen los músculos y fascias que cierran la fosa isquiorrectal, y que ya 

han sido mencionados ut supra. Se estima que el diafragma pelviano es más resistente 

en la hembra para poder soportar el acto del parto, y que esto explica el hecho de que la 

hernia perineal no se observe casi nunca en la hembra (Orduña et al., 2003). 

3.4.4.- Vasos y Nervios de la región perineal 

El nervio pudendo y la arteria y vena pudendas internas pasan medialmente 

a la superficie lateral del músculo coccígeo y se dirigen caudomedialmente a través de 

la superficie dorsal del músculo obturador interno. Una rama corta, el nervio rectal 

caudal, abandona el nervio pudendo para inervar al esfínter externo del ano; otras 

ramas, los nervios perineales, inervan la piel y la membrana mucosa del ano, así como 

las regiones escrotales del macho o los labios vulvares de la hembra; la rama terminal 

del nervio pudendo es el nervio sensitivo dorsal del pene. El nervio fémoro-cutáneo 
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caudal llega a la fosa isquiorrectal adyacente al nervio pudendo, se ramifica y se 

distribuye a través del tejido adiposo de la fosa, acompañado de ramas de la arteria 

glútea caudal (Budras et al., 1989, Evans, 1993, Orduña et al., 2003).  

El nervio ciático emerge desde el tronco lumbo-sacro en la pelvis, que da origen 

a los nervios glúteo craneal y glúteo caudal. Transcurre dorsal y lateral al ligamento 

sacrotuberal, se incurva ventralmente, craneal a la tuberosidad isquiática, y se dirige 

ventralmente, inmediatamente caudal al fémur, entre los músculos glúteo femoral y 

bíceps femoral lateralmente, y el aductor medialmente. 

 

 

Referencias de la figura 3: 1, m. esfínter anal externo; 2, nervio ciático; 3, m 

elevador del ano; 4, m. coccígeo; 5, m. obturador interno; 6, base de la cola; 7, 

ligamento sacrotuberal; 8, glándula perianal. 

Figura 3: Disección del periné de un perro macho. 
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3.5.- HERNIA PERINEAL EN ANIMALES DE COMPAÑÍA 

A continuación, se presenta una breve reseña de los casos clínicos más comunes 

y de los materiales disponibles para resolverlos. 

Hernia perineal en perros 

En los últimos años, en el Uruguay ha aumentado sensiblemente el número de 

consultas debidas a hernias perineales en perros. Los perros machos sin castrar son los 

más afectados en la edad adulta, aunque esta enfermedad se ha observado también en 

algunos gatos (Sherding, 2002). Es muy raro que se presente en hembras, aunque se ha 

reportado algún caso en perras. Según Ormrod (1969), las razas más predispuestas son 

aquellas en las que la cola habitualmente se corta o es rudimentaria en forma congénita  

En la hernia perineal, los músculos del diafragma pelviano (elevador del ano y 

coccígeo) se separan permitiendo que el contenido de las cavidades pelviana o 

abdominal desplace hacia la piel del periné y se manifieste como un abultamiento 

subcutáneo (Hedlund, 2004). La hernia puede ser unilateral o bilateral, predominando 

entre las unilaterales las del lado derecho (Burrows y Harvey, 1973; Sherding, 2002; 

Popak y Barbosa, 2006). En el paciente, se observa una tumefacción en forma de bolsa, 

localizada entre la base de la cola y el ano medialmente, y la tuberosidad isquiática y el 

ligamento sacrotuberal lateralmente. El saco herniario está formado por piel y tejido 

subcutáneo, y puede contener a la vejiga, la próstata, la uretra y, a veces, parte del recto 

acodado o con divertículos (Ormrod, 1969).  

Se desconoce la etiología exacta de esta afección, pero se piensa que el 

debilitamiento de la musculatura del diafragma pelviano está asociado a varios factores; 

entre ellos intervienen las hormonas (relaxina), el esfuerzo en la defecación, y la 

debilidad o atrofia muscular que, a su vez, puede ser adquirida como consecuencia de la 

compresión por parte de las vísceras o, más raramente, podría ser congénita (Ormrod, 

1969; Sherding, 2002; Hedlund, 2004; Mortari y Canevese, 2005). 

El tratamiento médico consiste en evitar el estreñimiento, la disuria y el 

estrangulamiento visceral y, en cuanto al quirúrgico, se recomienda en todos los casos la 
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herniorrafia como medida para evitar el atrapamiento y la estrangulación vesical o 

rectal, ya que éstas ponen en riesgo la vida del animal (Hedlund, 2004). La castración de 

los perros con hernia perineal leve puede prevenir la progresión del proceso, sobre todo 

cuando la hiperplasia de la próstata es el agente causal (Sherding, 2002); también se 

recomienda la castración rutinaria al realizar la herniorrafia quirúrgica (Hedlund, 2004; 

López et al., 2004). 

Existen diferentes técnicas para realizar la herniorrafia perineal, como el 

reaposicionamiento anatómico y la síntesis de los músculos elevador del ano y 

coccígeo, la transposición del músculo obturador interno, la transposición del músculo 

glúteo superficial, la transposición del músculo semitendinoso, la implantación de 

mallas y la división anal. 

La colocación de mallas se realiza, sobre todo, cuando la hernia es recurrente y 

los músculos del periné están atrofiados (Hedlund, 2004). El uso de mallas de 

polipropileno para la resolución de estos tipos de hernias ha tenido buenos resultados 

(Matera et al., 1981). 

La hernia perineal ha sido reportada por diversos autores en la especie canina 

desde hace varios años; no obstante, también se han observado casos en gatos, siendo la 

ocurrencia en estos últimos bastante rara (Rashbaum, 1965; Hayes, 1974; Ashton, 1976; 

Popovitch et al., 1994; Bowman et al., 1998; Sherding, 2002; Bellenger y Canfield, 

2006; Popak y Barbosa, 2006; Garnier, 2007; Zoran, 2007). 

El problema ha sido observado mayoritariamente en machos, debido a la 

influencia de las hormonas masculinas; esto hace que no se observe comúnmente en 

aquellos animales que fueron castrados (Larsen, 1966; Bone, 1992; Mohinder et al., 

2000; Sherding, 2002; Bongartz et al., 2005; Mortari y Rahal, 2005; Bellenger y 

Canfield, 2006; Popak y Barbosa, 2006; Hunt, 2007; Zoran, 2007). 

Las hembras raramente se ven afectadas, debido a que, en ellas, el músculo 

elevador del ano es mucho más fuerte, ancho y grueso, y presenta un área de unión a la 

pared rectal mayor que en los machos, ya que debe resistir las grandes fuerzas 

producidas en el momento del parto.  
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La mayoría de las hernias perineales observadas en perras son debidas a 

traumatismos; a su vez, la aparición en perras es aún menos frecuente que en la gata 

(Pettit, 1960; Desai, 1982; Hosgood et al., 1995; Niles y Williams, 1999; Mohinder et 

al., 2000; Hedlund, 2004; López et al., 2004; Seim, 2004; Merchav et al., 2005; Popak y 

Barboza, 2006; Galanty et al., 2007; Menezes et al., 2007; Zoran, 2007).  

Se ha observado que existe una mayor predisposición a padecer la enfermedad 

en ciertas razas, entre las que se encuentran las siguientes: Boston Terrier, Bóxer, 

Collie, Corgie, Kelpi, Ovejero Alemán, Pequinés, Caniches y sus cruzas. Aquellos 

perros que poseen cola corta son más susceptibles a padecer la hernia perineal (Larsen, 

1966; Matera et al., 1981; Bone, 1992; Dean y Bojrab, 1993; Hedlund, 2004; Seim, 

2004; Mortari y Rahal, 2005; Bellenger y Canfield, 2006).  

La edad en que aparece la enfermedad se concentra entre los 7 y los 9 años, 

aunque pueden observarse casos antes de los 5 años (Bone, 1992; Mohinder et al., 2000; 

Sherding, 2002; Bongartz et al., 2005; Mortari y Rahal, 2005; Bellenger y Canfield, 

2006; Zoran, 2007). 

La deformación observada en la hernia perineal puede ser tanto unilateral como 

bilateral, observándose la forma unilateral mayormente en del lado derecho. Las 

evidencias no indican que haya una mayor debilidad muscular sobre el lado derecho del 

periné, aunque algunos músculos presentan ciertas variaciones individuales, que a veces 

son significativas, en cuanto al peso de los músculos, entre los lados derecho e 

izquierdo. Aunque la hernia se observe de un solo lado, es frecuente que el contralateral 

también se encuentre debilitado (Sherding, 2002; Mortari y Rahal, 2005; Bellenger y 

Canfield; 2006; Popak y Barboza, 2006). 

3.5.1 - Definición y epidemiología 

La hernia perineal se produce como consecuencia del debilitamiento de los 

músculos que componen el diafragma pelviano, que es el límite caudal del tronco. Los 

músculos y fascias de la región fallan en su función de soportar a los órganos de la 

cavidad pelviana, facilitando con ello la distensión rectal (comúnmente a causa de 

divertículos rectales), lo que permite que la ampolla rectal se desvíe lateralmente, con 
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desplazamiento del contenido de la cavidad pelviana o abdominal hacia la piel perineal, 

alterando la defecación y generando un círculo vicioso de tenesmo y protrusión del 

contenido de la cavidad pelviana (Pettit, 1962; Matera et al., 1981; Lipowitz, 1996; 

Shahar et al., 1996; Sherding, 2002; Hedlund, 2004; Bongartz et al., 2005; Mortari y 

Canevese, 2005; Mortari y Rahal, 2005; Vnuk et al., 2006).  

En síntesis, la hernia perineal puede definirse como la incapacidad del diafragma 

pelviano para sostener las vísceras abdominales y pelvianas, que protruye lateralmente 

al ano en casos unilaterales o se proyecta en caso de ser bilateral.  

La mayoría de las hernias perineales se tiene lugar en los perros machos, sobre 

todo en animales enteros, es decir, que no están castrados. En las hembras es raro que se 

presente, porque su diafragma pelviano es más fuerte. Es común que los propietarios de 

las mascotas asocien la hernia perineal con traumatismos o peleas entre machos y, como 

se mencionó anteriormente, aparece con mayor frecuencia en animales de entre los 7 y 

los 9 años de edad, pero puede registrarse a cualquier edad.  

Puede presentarse en forma unilateral o bilateral aunque, generalmente, los casos 

son unilaterales y algunos estudios han descrito una mayor incidencia en el lado derecho 

(Sherding, 2002). Los perros de cola corta pueden ser más susceptibles a desarrollar una 

hernia y algunas razas, como boston terrier, pequinés, collies, corgi inglés, bóxer, 

caniches y sus mestizos, están más predispuestas a padecer la hernia (Matera et al., 

1981; Hedlund, 2004; Mortari y Canevese, 2005; Zoran, 2007). 

En los gatos es poco frecuente pero, cuando aparecen, las hernias perineales 

suelen ser bilaterales; se dan también en machos castrados y la aparición en gatas es 

más frecuente que en perras (Hedlund, 2004). 

3.5.2.- Etiología y factores predisponentes 

La etiología es multifactorial, no pudiéndose identificar una sola causa. La 

manifestación patológica depende de varios factores; entre ellos se encuentran: la atrofia 

muscular neurogénica o senil de los músculos elevadores del ano, las miopatías, el 

aumento del volumen de la próstata, la constipación crónica, las alteraciones de algunas 
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hormonas como la relaxina o sus receptores (Merchav et al., 2005) y los esfuerzos 

repetitivos en la defecación a causa de divertículos rectales o del aumento del volumen 

de la próstata (Hedlund, 2004; Mortari y Canevese, 2005; Sherding, 2007).  

El desequilibrio endocrino se cita como causa de hernia perineal, pues los 

animales que lo padecen pueden presentar procesos de hiperplasia prostática (Matera et 

al., 1981; Sherding, 2007).  

La mayoría de los pacientes son perros machos enteros de edad avanzada, y la 

prueba de esto es que los castrados no suelen tener hernias perineales; sin embargo, no 

se ha encontrado diferencia entre la concentración de testosterona y de 17-beta 

estrógenos, entre perros normales y con hernia perineal. Se ha observado que, más que 

la concentración hormonal, el número o la afinidad de los receptores de las hormonas 

pueden ser los causantes del desarrollo de debilidad muscular perineal. Otro factor a 

tener en cuenta es el hecho de que, en perros machos, los músculos elevadores del ano 

son más débiles y delgados y se unen más débilmente al esfínter anal externo que en las 

hembras (Burrows y Harvey, 1973; Desai, 1982; Orsher y Johnston, 1985; Mann et al., 

1989; Bone, 1992; Raiser, 1994; Hosgood et al., 1995;Bright, 2002; Hedlund, 2002; 

Sherding, 2002; Stoll et al., 2002; López et al., 2004; Seim, 2004; Bongartz et al., 2005; 

Mortari y Rahal, 2005; Hunt, 2006; Bellenger y Canfield, 2006; Popak y Barbosa, 2006; 

Zoran, 2007).  

Las razas braquicéfalas están más predispuestas, lo que indica que es un defecto 

importante, anatómico o específico de la raza, como se ha mencionado ut supra 

La lesión del nervio pudendo, o del primer, segundo o tercer nervio sacros, 

provoca la atrofia neurogénica de los músculos elevadores del ano, y podría estar 

vinculado; sin embargo, no se sabe si la lesión se produce antes de que se desarrolle la 

hernia o es una consecuencia de la misma (Sherding, 2007). 

En los gatos con hernias perineales, los factores predisponentes más comunes 

son el estreñimiento crónico grave o el megacolon coexistente (Sherding, 2007). 

Los músculos involucrados en la región perineal pueden sufrir diferentes 
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procesos que lleven al debilitamiento de los mismos y, con esto, a un deterioro de su 

función; entre estos procesos podemos encontrar: 

 

Miopatías: son estados degenerativos primarios, distróficos, que no están 

causados por denervación; estos incluyen distrofia, dermatomiositis (inflamatorio) y 

polimiositis (inflamatorio), y pueden verse asociados a otras afecciones de naturaleza 

endocrina y neoplásica, por ejemplo. Su aspecto microscópico, sin una tinción 

histoquímica específica, es inespecífico (Sjollema et al., 1993; Mann et al., 1995; 

Bellenger y Canfield, 2006). 

Atrofia: es una disminución progresiva de las fibras musculares que provoca una 

reducción del diámetro de la fibra. La fragilidad o atrofia muscular congénita o 

adquirida es una de las causas relacionadas mas frecuentemente con la debilidad 

diafragmática pélvica (López et al., 2004). 

Podemos observar una mayor prevalencia del desarrollo de la hernia perineal en 

razas de rabo corto, como por ejemplo Bóxer, Korgi, Boston Terrier y Pastor inglés, 

debido a que por su función en los movimientos de la cola, los músculos elevador del 

ano y coccígeo suelen estar subdesarrollados (De Vita, 1957; Montgomery, 1978; 

Bellenger y Canfield, 2006).  

Atrofia Neurogénica: resulta de una interrupción total o parcial de la inervación 

a un músculo y aunque, en un comienzo, las fibras musculares afectadas aparentan 

características estructurales normales, acaban sufriendo una disminución de su tamaño. 

Al analizar muestras de músculo elevador del ano, tras biopsias tomadas durante la 

herniorrafia, se observó la atrofia de dichas fibras musculares, lo que indica atrofia 

neurogénica (Sjollema et al., 1993; Bellenger y Canfield, 2006). Para el desarrollo de la 

enfermedad, se considera importante la lesión del nervio pudendo o del I, II o III 

nervios sacros, lo que produce la atrofia neurógena de los músculos elevadores del ano; 

de todas formas, se desconoce si la lesión precede al desarrollo de la enfermedad o se 

produce como consecuencia de la misma (Zoran, 2007). 
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La predisposición del macho a la hernia perineal sugiere que las hormonas 

sexuales están involucradas en el mantenimiento de la fuerza o el tono muscular del 

diafragma pelviano; esto se basa en el hecho que los perros castrados no suelen 

presentar hernias perineales; sin embargo, no se han hallado diferencias significativas 

entre las concentraciones de testosterona y 17- Beta estradiol entre perros normales y 

aquellos que presentan hernia perineal. Algunos autores señalaron que, más que las 

concentraciones de hormonas, es el número o afinidad de los receptores de estas 

hormonas lo que puede ser un factor importante para el desarrollo de la debilidad 

muscular perineal. Con respecto a los receptores hormonales, se ha observado que, tanto 

los perros castrados como los enteros con hernia perineal, tuvieron concentraciones más 

bajas de receptores para andrógenos en los músculos coccígeo y elevador del ano, en 

comparación con grupos testigo, pues se determinó que el número de receptores 

androgénicos aumentó significativamente en perros sanos después de la castración, pero 

no así en aquellos que padecían la enfermedad. La disminución de los receptores para 

andrógenos puede conducir a una disminución de la influencia androgénica y por ello a 

la posterior atrofia muscular que lleva a esta hernia. 

Existen varias teorías sobre el desequilibrio hormonal-gonadal; una de ellas 

propone que los testículos secretan un exceso de estrógenos, que relajan el diafragma 

pelviano, pues la hernia se ha presentado en forma concomitante con neoplasias 

testiculares, más frecuentemente con seminomas y tumores de células intersticiales; otra 

teoría postula que un déficit de esteroides androgénicos ocasiona debilidad de la 

musculatura del diafragma pelviano, y también se ha comunicado la falta de influencia 

de la testosterona sobre el músculo elevador del ano canino, lo que cuestiona el efecto 

positivo de la castración de perros con hernia perineal (Larsen, 1966; Lipowitz et al., 

1973; Mann et al., 1995; López et al., 2004; Bellenger y Canfield, 2006; Zoran, 2007).  

Tenesmo: se ha observado que las hernias perineales caninas pueden aparecer de 

forma secundaria al tenesmo rectal persistente y al estreñimiento, pues ambos producen 

debilidad muscular en la parte ventral del diafragma de la pelvis (Zoran, 2007). 

Afecciones prostáticas: se ha observado que la prostatomegalia es una 

enfermedad que se presenta frecuentemente en perros con hernia perineal; ésta puede 

desarrollarse debido a diversos procesos prostáticos como la enfermedad prostática 
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grave, los quistes paraprostáticos, la hiperplasia y la hipertrofia prostática benigna. 

Tanto la hernia perineal como la hipertrofia prostática se asocian a la edad avanzada; la 

hiperplasia prostática benigna es la alteración prostática más frecuente en perros y la 

misma, junto con otras alteraciones patológicas que causan agrandamiento prostático, 

producen, en general, tenesmo asociado con la micción y la defecación; por tanto, los 

perros con prostatitis experimentan tenesmo en relación con la defecación y la 

obstrucción uretral. Cuando la presión abdominal se encuentra aumentada en asociación 

con la micción, la próstata puede ser forzada en dirección caudal, creando tensión sobre 

los tejidos pelvianos debilitados y, como resultado, se puede generar la ruptura gradual 

del diafragma pelviano (Gadd, 1944; Campbell y Lawson, 1963; Larsen, 1966; 

Borthwick y Mackenzie, 1971; Hornbuckle et al., 1978; Weaver, 1980; Greiner et al., 

1983; Mohinder et al., 2000; López et al., 2004; Bellenger y Canfield, 2006; Hunt, 

2006; Zoran, 2007). 

3.5.3.- Patogenia 

La patogenia de las hernias perineales no se conoce exactamente, pero se ha 

pensado en la influencia de las hormonas gonadales como principal causa 

desencadenante (Sherding, 2007); no obstante, los eventos que preceden a la aparición 

de la tumefacción en la región perineal, que indican la presencia de la hernia, no han 

sido determinados con exactitud (Bellenger y Canfield, 2006). 

La hernia perineal ocurre cuando el diafragma pelviano se debilita, perdiendo su 

función de soporte y permitiendo que el canal rectal se desvíe lateralmente (De Vita, 

1957; Hayes et al., 1974; Martin, 1982; Dhein et al., 1989; Nelson y Couto, 2005; 

Bellenger y Canfield, 2006); como resultado de la debilidad muscular, puede ocurrir el 

desplazamiento caudal de los órganos intra-abdominales y el desvío o dilatación del 

recto dentro del periné (Anderson et al., 2001). 

En general, la hernia perineal ocurre entre los músculos esfínter externo del ano 

y elevador del ano, pero, ocasionalmente, se presenta entre los músculos elevador del 

ano y coccígeo (Mortari y Canevese, 2005); se han documentado 3 casos donde la 

herniación se produjo entre el músculo coccígeo y el ligamento sacrotuberoso (Dorn et 

al., 1982; Bellenger y Canfield, 2006). 
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Se ha descrito la ruptura del músculo elevador del ano (Bellenger y Canfield, 

2006), ya sea de forma parcial o total; también se ha observado el debilitamiento de las 

fascias, seguido por la separación entre el esfínter anal externo y los músculos del 

diafragma pelviano (Leighton, 1960; Bellenger y Canfield, 2006). 

La grasa retroperitoneal puede empujar entre estos músculos, y las fisuras 

naturales en el músculo elevador del ano, en asociación con el pasaje del nervio 

pudendo y la unión entre las porciones iliocaudal y pubocaudal, pueden ampliarse 

(Ashdown, 1968; Bellenger y Canfield, 2006). 

3.5.4.- Tipos de Hernia Perineal 

Dependiendo de los músculos que se encuentran separados, se describen 4 tipos 

de hernia perineal: 

La hernia caudoventral es la que se observa con mayor 

frecuencia, y se produce entre los músculos elevador del ano, esfínter 

anal externo y obturador interno.  

Las hernias ciáticas son las que se producen entre el ligamento 

sacrotuberoso y el músculo coccígeo. 

Las hernias dorsales ocurren entre el músculo elevador del ano y 

la musculatura coccígea 

Las hernias ventrales se presentan entre los músculos 

isquiouretral, bulboesponjoso e isquiocavernoso (Hedlund, 2004; 

Sherding, 2007). 

La herniación puede afectar sólo a tejidos del recto, aunque puede producirse el 

prolapso de otros órganos como la vejiga urinaria, la próstata u otros tejidos 

abdominales (grasa retroperitoneal, intestino) a través de la zona debilitada; también 

puede haber presencia de fluido seroso y nódulos de coloración crema a púrpura-marrón 

(Raiser, 1994; Hosgood et al., 1995; Anderson  et al., 2001; Sherding, 2002; Hedlund, 

2004; López et al., 2004; Mortari y Rahal, 2005; Bellenger y Canfield, 2006). 
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El contenido herniario juega un papel muy importante en la patogenia del 

proceso. En orden de prevalencia, dentro del saco herniario podemos encontrar: grasa 

retroperitoneal, líquido seroso, el recto, la próstata, la vejiga urinaria retroflexionada y 

el intestino delgado. 

El tejido adiposo retroperitoneal puede contener nódulos firmes y áreas de 

necrosis. Si la vejiga urinaria en retroflexión se incarcera, se produce una distensión 

progresiva de la misma que agrava el cuadro de retención urinaria (Bellenger, 1980; 

Raiser, 1994; Anderson et al., 2001; Head y Francis, 2002; Sherding, 2002; Popak y 

Barbosa, 2006). 

Los defectos rectales asociados con la hernia perineal se han clasificado en: 

saculación (pérdida unilateral de soporte que permite la expansión de la pared rectal a 

un lado), dilatación (pérdida bilateral de soporte que permite la distensión generalizada 

del recto), desviación o flexura (el recto se curva o dobla hacia un lado dentro del saco 

de la hernia) y divertículo (fondo de saco de la mucosa a través de un defecto de la 

pared rectal) (Sherding, 2002; López et al., 2004). 

3.5.5.- Signos clínicos 

Los signos clínicos más comunes son: tenesmo, constipación, deformación de la 

región perineal que puede ser reducible o no, estreñimiento, disquecia y hematoquecia. 

La disuria y la estranguria acompañan a la enfermedad si la vejiga está retroflexionada y 

atrapada en la fosa isquiorrectal.  

La presencia de órganos en sitios inusuales desencadena disfunciones en éstos 

por incarcelación o estrangulación, y alteraciones fisiológicas como resultado del 

desplazamiento de los órganos afectados (Hunt, 2006; Zoran, 2007); además, puede 

aparecer diarrea, incontinencia fecal y flatulencias (Raiser, 1994; Hosgood et al., 1995; 

Anderson  et al., 2001; Sherding, 2002; Seim, 2004; Mortari y Rahal, 2005; Bellenger y 

Canfield, 2006; Szabo et al., 2007). La constipación y la disquecia por períodos 

prolongados son típicos (Bellenger, 1980), y también se puede observar efusión y 

edema como consecuencia de la compresión de los órganos desplazados (Hunt, 2006).  
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Si se observa rigidez en la región perineal, ésta puede indicar la retroflexión de 

la vejiga urinaria (Popak y Barbosa, 2006) y, si la vejiga urinaria se encuentra 

retroflexionada, ocurrirá estranguria, disuria y anuria; todo lo cual puede llevar a un 

cuadro de uremia post renal grave, con depresión y vómito (Sherding, 2002, Mortari y 

Rahal, 2005; Nelson y Couto, 2005; Bellenger y Canfield, 2006) 

La tumefacción puede aparecer ventrolateralmente al ano, circundando al 

mismo, y hacer que éste se proyecte hacia alguno de los lados; cuando existe desvío o 

divertículo rectal contiene frecuentemente heces retenidas. 

La piel que recubre el abultamiento puede llegar a observarse ulcerada en los 

casos crónicos, y también puede observarse alteración de la cola en la marcha 

(Bellenger y Canfield, 2006; Popak y Barbosa, 2006).  

 

3.5.6.- Diagnóstico clínico y diagnóstico diferencial 

El diagnóstico de la hernia perineal se basa en la historia clínica, los signos 

clínicos y los exámenes colaterales. 

Dentro de la anamnesis, se debe prestar especial atención en aquellos pacientes 

que presentan antecedentes de constipación y tenesmo (Popak y Barbosa, 2006; Seim, 

2007). 

El examen físico incluye la observación de los signos clínicos y la exploración 

rectal, también puede recurrirse a métodos colaterales como las radiografías sin y con 

contraste y las ultrasonografías (Pettit, 1962; Anderson et al., 2001; Hedlund, 2002; 

Mortari y Rahal, 2005; Bellenger y Canfield, 2006; Popak y Barbosa, 2006; Hunt, 2007; 

Seim, 2007; Zoran, 2007). 

A la inspección, en la mayoría de los animales puede observarse una 

deformación ventrolateral al ano, uni o bilateral, y en los casos crónicos, también puede 

observarse la ulceración de la piel que recubre el abultamiento (Bone, 1992; Popak y 

Barbosa, 2006; Hunt, 2007; Seim, 2007; Zoran, 2007).  
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La exploración semiológica suele revelar una dilatación perineal visible o 

reductible, y la palpación externa de un defecto de la musculatura, lateralmente al 

esfínter anal externo, suele ser suficiente para confirmar la hernia (Mortari y Canevese, 

2005; Sherding, 2007). 

La palpación rectal es uno de los exámenes más importantes, pues permite la 

determinación de las estructuras que forman el aumento de volumen, verificar la 

presencia de dislocamiento o dilatación rectal y evaluar la textura y el tamaño de la 

próstata (Mortari y Canevese, 2005). A la palpación externa, generalmente, la 

deformación no provoca una reacción dolorosa y, además, ésta puede ser reducible, 

aunque, si la vejiga estuviera dentro del saco herniario, el animal podría mostrar signos 

de dolor o incomodidad y rigidez de la región (Sherding, 2002; Popak y Barbosa, 2006; 

Seim, 2007; Zoran, 2007). 

El examen rectal digital es uno de los exámenes más importantes, ya que puede 

detectar el desvío rectal dentro del tejido subcutáneo, la ausencia de soporte muscular, 

la presencia de divertículo rectal, así como la textura y tamaño de la próstata si ésta 

estuviera comprometida; también debe buscarse la posible retroflexión de la vejiga 

urinaria dentro del saco herniario. 

En el desvío rectal, por lo general, se pueden palpar heces secas y duras que, si 

son desplazadas con el dedo, puede colocarse éste entre el ano y los músculos pelvianos, 

pudiendo realizarse una mejor exploración del diafragma pelviano.  

Si existen dudas, deberá recurrirse a otros métodos colaterales de diagnóstico, 

como puede ser el estudio radiográfico o la ultrasonografía; además, puede realizarse 

una cateterización vesical o aspirarse el área tumefacta (luego de la imaginología), para 

comprobar la presencia de orina (Leighton, 1960; Dieterich, 1975; Bone, 1992; 

Anderson et al., 2001; Mortari y Rahal, 2005; Nelson y Couto, 2005; Seim, 2007; 

Sherding, 2007; Zoran, 2007). 

Radiografía: generalmente no es necesario recurrir a la radiografía; sin embargo, 

ésta puede ser de gran utilidad a la hora de identificar la posición de la vejiga urinaria y 

de la próstata, además de una asimetría o un aumento de tamaño. Mediante el estudio 
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radiográfico, se puede confirmar la retroflexión de la vejiga, aunque, para ello, 

frecuentemente se requiere la uretrografía o la cistografía de contraste. Con la 

administración de bario por vía rectal, puede observarse la posición del colon y del 

recto, lo que posibilita el diagnóstico de un desvío rectal o de una saculación. 

La ultrasonografía es una técnica no invasiva que se puede utilizar para 

identificar la ubicación de la vejiga urinaria (ya sea dentro del saco herniario o 

intrabdominal), y que facilita su descompresión utilizando jeringa y aguja (Hosgood et 

al., 1995; Huber y Miller, 1997; Anderson et al., 2001; Popak y Barbosa, 2006).  

Para el diagnóstico diferencial se debe tener en cuenta la posibilidad de la 

presencia de las siguientes afecciones: divertículos rectales, neoplasias, quistes 

prostáticos o paraprostáticos, seromas y hematomas (Sherding, 2007).  

El esfuerzo y la constipación pueden ser debidos a masas pélvicas, disfunciones 

del colon, mala unión de fracturas pélvicas, neoplasias rectales o colónicas y 

prostatomegalia. 

Un abultamiento perineal podría estar determinado por quistes paraprostáticos, 

neoplasias de los sacos anales o de las glándulas perianales y lipomas perineales o 

pelvianos. 

La impacción rectal puede ser la consecuencia de una neoplasia rectal o de 

estenosis rectal o anal. 

Por último, la retención de orina y la obstrucción urinaria puede ser una 

obstrucción funcional (por ejemplo por desordenes neurológicos), o la consecuencia de 

un traumatismo o ruptura de la vejiga, de una obstrucción intramural (ej. por 

neoplasias), de una obstrucción luminal (ej. por urolitos), de alteraciones prostáticas o 

de una neoplasia peneana (Hunt, 2007; Zoran, 2007). 
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3.5.7.-Tratamientos y pronóstico 

3.5.7.1.- Tratamiento Médico 

En los perros en los que no es posible la reparación quirúrgica, el tratamiento 

paliativo consiste en reducir el volumen de las heces, la impacción y los esfuerzos en la 

defecación; mediante la administración de una dieta baja en residuos, alta en fibra 

(salvado) y contenido húmedo, así como también de ablandadores de las heces, laxantes 

(ej: lactulosa, metilcelulosa, mucílago en polvo) y enemas periódicos, y mediante la 

evacuación digital de las heces desde el recto (Holmes, 1964; Lipowitz, 1996; Bellenger 

y Canfield, 2006). 

Para que el tratamiento tenga efecto, deberá transcurrir un período de 3 días 

(Bellenger y Canfield, 2006); este efecto deseado tiene que ver con las propiedades 

hidrofílicas u osmóticas, pues estos productos retienen agua y electrolitos en la luz 

intestinal y ablandan y aumentan la masa fecal (Bellenger y Canfield, 2006). 

De todas maneras, en la mayoría de los casos, el tratamiento médico 

conservador, a largo plazo, no tiene buenos resultados (Anderson et al., 2001; Sherding, 

2002; Popak y Barbosa, 2006; Zoran, 2007).  

En ocasiones, es necesario el sondaje uretral o la cistocentesis, a causa de la 

obstrucción urinaria que puede producirse como consecuencia de la retroflexión de la 

vejiga (Sherding, 2002; Hunt, 2006).  

También se ha intentado una terapia hormonal (estrogenoterapia en dosis 

reducida o drogas progestacionales), con el objetivo de disminuir el tamaño prostático y 

con ello los signos clínicos asociados al aumento de tamaño de esta glándula; sin 

embargo, no se han comunicado estudios sobre la eficacia de la terapia hormonal para el 

control sintomático a largo plazo relacionado con la prostatomegalia y la herniación 

perineal concomitante (Anderson et al., 2001; Orduña et al., 2003; Bellenger y Canfield, 

2006;). 
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Los animales que presentan un cuadro de uremia post renal constituyen una 

emergencia médica; en estos casos, la vejiga urinaria debe ser vaciada y recolocada, y 

también deben administrarse líquidos por vía endovenosa (Nelson y Couto, 2005).  

3.5.7.2.- Tratamientos quirúrgicos 

La operación quirúrgica definitiva (herniorrafia perineal) es el tratamiento de 

elección en la mayoría de los casos; su objetivo principal es reconstruir, sustituir o 

reemplazar al diafragma pelviano (Sherding, 2007). 

Consideraciones preoperatorias 

Varios días antes de la intervención, deben administrarse ablandadores de las 

heces y una dieta muy digerible, y previamente al acto quirúrgico, el recto debe ser 

vaciado; el enema debe ser realizado aproximadamente 18 horas antes de la 

intervención, para que el contenido intestinal sea evacuado y evitar la contaminación 

local (Harvey, 1977; Annis y Allen, 1991; Raiser, 1994; Seim, 2004; Mortari y Rahal, 

2005; Hunt, 2007; Zoran, 2007).  

 

Si la vejiga urinaria está retroflexionada y atrapada dentro de la hernia, debe ser 

cateterizada con sonda uretral y, si el sondaje no tiene éxito, debe vaciarse mediante 

cistocentesis; cuando la vejiga está descomprimida, se reduce la hernia y la vejiga se 

empuja hacia dentro de la cavidad abdominal (Anderson  et al., 2001; Mortari y Rahal, 

2005). 

También deben administrarse antibióticos profilácticos contra posibles 

infecciones bacterianas Gram negativas y anaerobias, por vía intravenosa (Hedlund, 

2002; Orduña et al., 2003; Seim, 2004; Mortari y Rahal, 2005). Otras publicaciones 

recomiendan antibióticos preoperatorios para la protección contra la contaminación por 

coliformes entéricos (Mortari y Canevese, 2005; Sherding, 2007).  
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3.5.8.- Técnicas de herniorrafia perineal 

La reparación tradicional implica el cierre del área triangular formada por el 

esfínter anal externo y los músculos elevador del ano, coccígeo y obturador; con este 

método, la proporción de recidivas de la hernia es alta (10-45%) y las complicaciones 

postoperatorias son comunes (Sherding, 2007).  

Las variantes de esta técnica son: aproximación de los músculos mediante sutura 

con hilos absorbibles en puntos separados simples; utilización de hilos no absorbibles, 

fijación del intestino a la pared ventral del abdomen y prostatectomía; transposición de 

músculo obturador interno con o sin sección del tendón muscular; transposición del 

músculo glúteo superficial; transposición de músculo obturador interno asociado a la 

transposición de músculo glúteo superficial; transposición del músculo semitendinoso; 

división anal, y obliteración del diafragma muscular pelviano mediante la adaptación de 

una sustancia sintética en forma de malla. La colocación de mallas se realiza sobre todo 

cuando la hernia recurre o cuando los músculos implicados en la reparación están 

atrofiados (Matera et al., 1981; Hedlund, 2004; Mortari y Canevese, 2005).  

Otros procedimientos quirúrgicos importantes, que son necesarios e 

imprescindibles para la resolución definitiva de todo el proceso, son la reconstrucción 

de los divertículos o las desviaciones rectales si los hubiera, la eliminación de los 

quistes prostáticos si existen y, en gatos con megacolon, la colostomía subtotal; además, 

se recomienda la castración de los machos por sus efectos benéficos contra las dolencias 

prostáticas, pero no es un aspecto esencial del tratamiento, pues la castración no 

previene el debilitamiento de la musculatura del diafragma pelviano y, en los gatos, no 

ha demostrado beneficios (Mortari y Canevese, 2005; Sherding, 2007).  

Después de la operación, debe proporcionarse una dieta muy digerible y 

ablandadores de heces, para evitar los esfuerzos y las recidivas. La inflamación perineal 

local es común (Sherding, 2007).  

El pronóstico a largo plazo en la reparación de hernias perineales es reservado 

(Sherding, 2007).  
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Las tasas de recidivas de las hernias perineales están asociadas a fallas en el 

aislamiento de las estructuras anatómicas, a una inadecuada colocación de suturas, a la 

elección inapropiada de los materiales de sutura, al tiempo de evolución de la dolencia, 

al hecho de que la afectación sea bilateral, al tipo de contenido herniario, a la presencia 

de otras enfermedades asociadas, al tipo de reparación quirúrgica y, por supuesto, a la 

habilidad del cirujano (Mortari y Canevese, 2005; Sherding, 2007).  

En casos de recidiva, es recomendable aplicar métodos complementarios tales 

como la colopexia, la cistopexia por fijación de los conductos deferentes o 

procedimientos más complejos, entre los que se incluyen la transposición del músculo 

semitendinoso (Mortari y Canevese, 2005).  

Técnicas quirúrgicas más utilizadas 

La herniorrafia perineal, combinada con la castración, es la alternativa que 

proporciona los mejores y más duraderos resultados, en la mayoría de los casos 

(Sherding, 2002; Nelson & Couto, 2005). Se recomienda realizar la orquiectomía, 

asociada a las diversas técnicas quirúrgicas empleadas al momento de la resolución de 

la hernia perineal, especialmente por los efectos beneficiosos que provoca en caso de 

que se presenten además afecciones prostáticas o testiculares (Bellenger, 1980; Weaver 

y Omamegbe, 1981; Hardie et al., 1983; Sjollema y Van Sluijs, 1989; Mohinder et al., 

2000; Anderson et al., 2001; Mortari y Rahal, 2005). Sin embargo, se destaca que la 

castración no previene el debilitamiento de las estructuras musculares del diafragma 

pelviano (Anderson  et al., 2001). 

Existen diversos procedimientos quirúrgicos que pueden ser empleados al 

momento del tratamiento y resolución de la hernia perineal y, entre los más usados en la 

reconstrucción del diafragma pelviano, se encuentran: el método tradicional de sutura, 

la técnica de transposición del músculo obturador interno (con o sin sección del tendón), 

la técnica de transposición del músculo glúteo superficial, la de transposición del 

músculo obturador interno ligado a la transposición del músculo glúteo superficial, y la 

técnica basada en la aplicación de un colgajo del músculo semitendinoso. 
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Además, se describen diversas técnicas para la resolución de la hernia perineal, 

mediante la utilización de diferentes tipos de implantes; entre estas, podemos encontrar: 

la utilización de injertos de pericardio equino, la utilización de injertos de fascia lata 

autógena, el uso de colágeno dérmico porcino, el empleo de biomembranas de látex 

natural y, por último, la utilización de mallas de polipropileno, de otros materiales 

plásticos o de poliéster (Pettit, 1962; Larsen, 1966; Harvey, 1977; Annis y Allen 1991; 

Raffan, 1993; Raiser, 1994; Lipowitz, 1996; Silva et al., 1996; Hedlund, 2002; Orduña 

et al., 2003; López et al., 2004; Bongartz et al., 2005; Mortari y Rahal, 2005; Bellenger 

y Canfield, 2006; Popak y Barbosa, 2006; Vnuk et al., 2006; Hunt, 2007; Zoran, 2007).  

Si además, existieran anomalías rectales asociadas (desvío, saculaciones o 

divertículos), las mismas deberán corregirse al momento de la herniorrafia (Mann, 

1993; Mortari y Rahal, 2005; Vnuk et al., 2006). 

 

3.5.8.1.- Herniorrafia Simple 

Los objetivos principales de esta técnica son: recolocar el contenido del saco 

herniario en la cavidad peritoneal, reconstruir el diafragma pelviano, y prevenir la 

desviación del recto así como la retroflexión de la vejiga y de la glándula prostática.  

Consiste en la reconstrucción del diafragma pelviano mediante la aposición de 

las estructuras musculares, básicamente mediante suturas entre los músculos esfínter 

externo del ano y coccígeo, y entre los músculos esfínter externo del ano y obturador 

interno; también pueden ser incluidos los músculos coccígeo y elevador del ano, aunque 

este último, muchas veces, no puede utilizarse para anclar puntos de sutura por 

encontrarse atrofiado; en ocasiones, puede utilizarse el ligamento sacrotuberal para 

reforzar los puntos de sutura, en conjunto con el esfínter externo del ano, con o sin el 

músculo coccígeo. Luego de cerrado el defecto, puede usarse la fascia perineal 

superficial como forma de reforzar la sutura, y se concluye la intervención suturando la 

piel y el tejido subcutáneo. 
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Junto a esta técnica, además, se puede realizar la colopéxia, la cistopéxia y la 

fijación de los conductos deferentes, en caso de que exista prolapso rectal o retroflexión 

de la vejiga urinaria acompañando a la hernia perineal (Annis y Allen, 1991; Bongartz 

et al., 2005). 

Esta técnica se caracteriza por ser simple, aunque posee altos índices de 

complicaciones (28,6 a 61%) (Burrows y Harvey, 1973) y tasas de recurrencia que 

oscilan entre el 10 y el 46% (Burrows y Harvey, 1973; Pettit, 1962). Por todo lo 

anteriormente mencionado, esta técnica sólo es la de elección en aquellos casos en que 

la musculatura esté bien evidenciada (Mortari y Rahal, 2005). 

 

3.5.8.2.- Transposición del músculo obturador interno 

Esta técnica para la reconstrucción del diafragma pelviano consiste en realizar 

incisiones en la fascia a lo largo del borde caudal del isquion y del origen del músculo 

obturador interno, que luego son elevados de sus inserciones isquiáticas con un elevador 

de periostio (Popak y Barbosa, 2006); seguidamente, el músculo obturador interno es 

reclinado para permitir la aproximación entre los músculos coccígeos, elevador anal y 

esfínter anal externo.  

El tendón del músculo obturador interno puede o no ser seccionado; cuando no 

se secciona, el músculo apenas es dislocado dorsalmente para cerrar el defecto y fijado 

por suturas, con el músculo esfínter externo del ano medialmente y con el ligamento 

sacrotuberal y el músculo coccígeo lateralmente; cuando se realiza la sección del 

tendón, debe cuidarse especialmente en no lesionar el nervio pudendo ya que se 

encuentra muy próximo en dirección dorsal (Sjollema y van Sluijs, 1989; Mann y 

Constantinescu, 1998). 

Muchos autores prefieren esta técnica a la técnica tradicional para la reparación 

de la hernia perineal, describiendo que las complicaciones post operatorias oscilan entre 

el 19 y el 45% (Hardie  et al., 1983; Sjollema y van Sluijs, 1989). Esta técnica, además 

de permitir un buen cierre en la herniorrafía, exige una menor tensión sobre la región 
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perineal, minimiza el desvío anatómico del músculo esfínter anal externo y permite la 

adecuada oclusión ventral del diafragma pelviano (Pettit, 1962; Holmes, 1964; Orsher y 

Johnston, 1985; Sjollema y van Sluijs, 1991; Bone, 1992; Hosgood et al., 1995; Silva et 

al., 1996; Hedlund, 2002; Stoll et al., 2002; Gilley et al., 2003; Orduña et al., 2003; 

Bongartz et al., 2005; Mortari y Rahal, 2005; Hunt, 2006; Popak y Barbosa, 2006 ; 

Vnuk et al., 2006; Hunt, 2007; Zoran, 2007). 

Esta técnica, que según Vnuk et al. (2006), puede completarse en 

aproximadamente 69 minutos, también puede ser usada en conjunto con la técnica de 

trasposición del músculo glúteo superficial (Raffan, 1993; Bongartz et al., 2005) y se ha 

descrito, por parte de Szabo et al. (2007), la asociación de esta técnica con la utilización 

de una malla de polipropileno con un 80% de éxito.  

 

3.5.8.3.- Transposición del músculo glúteo superficial  

La principal ventaja que proporciona este procedimiento, sobre la técnica de 

síntesis simple, es proveer un soporte adicional en aquellos casos en los que el músculo 

coccígeo es deficiente, y puede utilizarse en aquellos casos en los que la técnica de 

herniorrafia tradicional no haya ofrecido buenos resultados, o para el refuerzo dorsal de 

la hernia (Spreull y Frankland, 1980; Mortari y Rahal, 2005). 

Para esta técnica, a diferencia de las anteriormente citadas, el animal se 

posiciona en decúbito lateral (Spreull y Frankland, 1980); en ella, el músculo glúteo 

superficial se diseca en su borde craneal y se secciona su inserción en el tercer trocánter 

del fémur para, posterirmente, suturarlo al músculo del esfínter externo del ano 

caudalmente y al tejido subyacente dorsal y ventralmente (Bellenger y Canfield, 2006). 

Se recomienda asociar esta técnica con la de transposición del músculo obturador 

interno con la finalidad de obtener un diafragma más resistente (Raffan, 1993). 

Los beneficios de esta técnica consisten en que proporciona un soporte seguro y 

duradero para el diafragma pelviano, además de no necesitar una herida quirúrgica muy 

extensa, ni de correr el riesgo de lesionar el nervio ciático; sin embargo, requiere un 
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tiempo quirúrgico mayor, lo que aumenta el riesgo anestésico y predispone al paciente a 

una mayor susceptibilidad a la infección (Spreull y Frankland, 1980). Las 

complicaciones se encuentran entre el 15 y el 58% (Spreull y Frankland, 1980), y las 

recidivas en torno al 36% (Weaver y Omamegbe, 1981). 

3.5.8.4.- Técnica de aplicación de un colgajo de músculo semitendinoso 

Esta técnica puede usarse en animales con una musculatura perineal muy 

debilitada, atrofiada o escasa y puede ser utilizada, particularmente, cuando la parte 

ventral del periné se encuentra severamente afectada (hernias crónicas o recidivantes), 

así como también en hernias de presentación bilateral. 

En casos de hernia unilateral, para su reconstrucción, se utiliza el músculo 

semitendinoso contralateral (Mann y Constantinescu, 1998). 

Durante el procedimiento, el músculo semitendinoso se diseca de las estructuras 

adyacentes y se secciona a la altura del nódulo linfático poplíteo, su extremo seccionado 

se sutura a los músculos coccígeos y obturador interno, y a la fascia pélvica; el borde 

medial original del músculo semitendinoso se aproxima a la parte caudal del músculo 

esfínter externo del ano, y su borde lateral original a los músculos isquiouretral y 

bulboesponjoso así como a la fascia del músculo semimembranoso (Mann y 

Constantinescu, 1998). 

Los perros intervenidos no presentaron problemas locomotores o de movimiento 

articular en el miembro operado; por otro lado, se observó que el músculo traspuesto se 

mantuvo contráctil por 90 días, pero posteriormente sufrió un proceso atrófico. Algunas 

de las mayores complicaciones observadas al aplicar esta técnica fueron la acumulación 

de secreciones o la dehiscencia de los puntos, que pueden ser reducidas mediante el uso 

de drenajes (Chambers y Rawlings, 1991; Mann y Constantinescu, 1998; Bongartz et 

al., 2005; Mortari y Rahal, 2005; Hunt, 2006; Hunt, 2007). 
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3.5.9.- Técnicas que utilizan materiales biológicos y sintéticos 

Se ha descrito, por diferentes autores, la utilización de diferentes membranas 

biológicas y prótesis orgánicas en la resolución quirúrgica de la hernia perineal; entre 

éstas, podemos encontrar el peritoneo bovino conservado en glicerina, el colágeno 

dérmico suino, la submucosa intestinal de cerdos, el pericardio equino, las mallas 

multifilamento de poliéster, de polipropileno o de politetrafluoretileno (PTFE-teflón), 

las mallas monofilamento de polipropileno, los parches de Teflón (Pettit, 1962; Larsen, 

1966; Matera et al., 1981; Shoukry et al., 1997; Orduña et al., 2003; López et al., 2004; 

Bongartz et al., 2005; Bellenger y Canfield, 2006; Popak y Barbosa, 2006; Vnuk et al., 

2006). 

En la actualidad, están siendo muy utilizados los implantes sintéticos o 

bioactivos, que tienen la particularidad de permanecer en el lugar por el resto de la vida 

del animal (Szabo et al., 2007).  

 

3.5.9.1.- Características generales de los materiales sintéticos: 

Antes de realizar cualquier técnica quirúrgica que utilice materiales sintéticos, 

debemos tener en cuenta ciertas características que éstos deben reunir para no producir 

complicaciones: 

1. Ser inertes: todos los materiales disponibles son bien 

tolerados y no evidencian rechazo, ej.: mallas de polipropileno, mallas de 

poliéster, mallas y parches de teflón. La malla de polipropileno ha 

demostrado ser la menos reactiva. 

2. Ser no absorbibles y permanentes: los biomateriales 

absorbibles se recomiendan únicamente para el cierre temporal luego de 

intervenciones contaminadas. 

3. Resistir a la infección: los productos microporosos son 

más propensos a la infección que los macroporosos con un tamaño de 
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retícula mayor a 10 micras, pues con poros de 10 micras, las bacterias 

pueden pasar a su través y ser resguardadas de la acción de los 

neutrófilos que no pueden pasar. 

4. Fijarse rápidamente: deben poder fijarse rápidamente por 

parte de la fibrina del huésped, evitando así la formación de seromas. 

5. Incorporarse completamente a los tejidos del huésped: esto 

es importante para una sólida reparación y depende de 3 factores, tamaño 

del poro (mayor a 75 micras), textura (porosa) y localización anatómica 

(entre 2 planos musculares). 

6. Además de las características antes mencionadas, la 

prótesis elegida debe ser resistente a las fuerzas mecánicas, poder ser 

esterilizada, ser económica, no ser carcinogénica y no producir 

reacciones alérgicas (Stoll et al., 2002; Orduña et al., 2003; Vnuk et al., 

2006). 

 

3.5.9.2.- Principios para la colocación de materiales protésicos  

A la hora de utilizar prótesis para la reparación de la hernia perineal, es 

importante cumplir con estos principios, ya mencionados anteriormente en otros 

apartados: 

Conviene que la malla esté cubierta al menos por un plano aponeurótico de 

forma que la presión abdominal tienda a fijarlo a éste, con lo que se disminuye la 

posibilidad de recidiva. 

La malla debe solaparse con la pared corporal más allá de los límites del defecto 

herniario. 

La malla debe ser fijada de forma adecuada por su borde a la pared corporal, 

evitando así que se arrugue mientras se incorpora al tejido del animal. 
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Debe evitarse el contacto directo de aquellos materiales que no sean absorbibles 

con las vísceras huecas intraabdominales, para prevenir adherencias, obstrucciones y la 

formación de fístulas. 

Se aconseja la administración de antibióticos profilácticos de amplio espectro. 

Debe evitarse el uso de materiales no absorbibles en operaciones contaminadas. 

No se aconseja fijar la malla con suturas multifilamento ya que las mismas 

predisponen al desarrollo de infecciones (Orduña et al., 2003). 

 

3.5.9.3.- Utilización de colágeno dérmico porcino. 

Este biomaterial debe ser previamente reconstituido, mediante su inmersión en 

suero salino fisiológico durante 5 minutos, y debe ser cortado según el tamaño deseado. 

La colocación se realiza suturando, mediante puntos simples entrecortados, dorsalmente 

al esfínter anal externo, al músculo coccígeo y a la fascia adyacente a la base de la cola, 

y ventralmente a la fascia y al músculo obturador interno en el borde caudal del isquion. 

El defecto remanente en la fosa isquiática se cierra suturando el implante al esfínter anal 

externo, al músculo coccígeo y al músculo obturador interno (Frankland, 1986). 

 

3.5.9.4.- Utilización de intestino delgado porcino. 

Esta técnica puede ser utilizada en aquellos casos en los que el músculo 

obturador interno se encuentre fino y friable, así como en casos de recidiva de la hernia 

perineal. 

Previo a su aplicación, el material es recortado según las dimensiones del 

defecto herniario y rehidratado mediante el uso una solución salina estéril. 

Este material es biocompatible y resistente a las infecciones, y su 
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comportamiento mecánico luego de la implantación puede ser predecible; además, 

induce a una respuesta de regeneración tisular local. 

Para su colocación, la submucosa del intestino delgado de cerdo se sutura al 

músculo coccígeo, al obturador interno y al esfínter anal externo, y finalmente se 

procede a realizar la sutura de tejido subcutáneo y la piel (Stoll et al., 2002).  

 

3.5.9.5.- Utilización de pericardio equino conservado en glicerina. 

Esta técnica se basa en la utilización de un implante de pericardio equino, que 

debe conservarse previamente en glicerina al 98% y ser hidratado en solución 

fisiológica estéril durante 15 minutos; el mismo se fija mediante puntos de sutura, de 

material no absorbible, luego de realizar la técnica clásica, a efectos de reforzar la 

síntesis del diafragma pelviano. 

En estudios experimentales, se ha demostrado que los resultados obtenidos 

mediante el uso de la técnica que aplica este biomaterial son significativamente más 

efectivos que los obtenidos mediante el uso de la técnica convencional, por esto ha sido 

empleada para disminuir el porcentaje de recidivas que esta última suele presentar. 

Algunas de las ventajas de esta técnica residen en que ha demostrado ser simple, 

efectiva y económica (López et al., 2004, 2007) 

 

3.5.9.6.- Utilización de fascia lata autógena. 

En esta técnica, para poder reducir la hernia, se incide la fascia lata ipsilateral, se 

diseca un colgajo de la misma, y se sutura a los músculos del diafragma pelviano y al 

esfínter externo del ano, cubriendo así las suturas musculares más profundas (Bongartz 

et al., 2005). Aunque se ha dicho que este procedimiento sólo proporciona un efectivo 

cierre en caso de defecto pelviano, esta afirmación no se justifica por los resultados de 

los exámenes realizados luego de la intervención quirúrgica (Orduña et al., 2003). 



3. REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 
 

75 

 

____________________________________________________________________________________ 

 

____________________________________________________________________________________ 

 

Según Bongartz et al. (2005), en los casos referidos, la hernia no recidivó, y 

aunque la cojera era la complicación más frecuente, ésta desaparecía en pocos días. Otra 

complicación fue el prolapso rectal, que ocurrió en 2 perros con intervención quirúrgica 

bilateral.  

 

3.5.9.7.- Utilización de biomembrana de látex natural. 

En este procedimiento, se toma un fragmento circular de membrana de látex 

natural (Hevea Brasiliensis) con polilisina al 0,1%; que se sutura a los músculos 

adyacentes, mediante la utilización de puntos continuos simples con hilo de nylon. 

Se ha observado en ratas que este biomaterial induce la formación de tejido 

conjuntivo fibroso, lo que permite la corrección del proceso; se cree que en su 

composición se encuentra un factor de crecimiento que actúa promoviendo la 

cicatrización, sin embargo, el material debe ser retirado luego de un tiempo de 14 días, 

ya que el mismo no se incorpora a los tejidos receptores, que lo eliminan (Paulo et al., 

2005). 

 

3.5.9.8.- Utilización de mallas de polipropileno. 

El polipropileno se obtiene por polimerización, y pertenece al grupo de 

termoplásticos semicristalinos (Arlie, 1990). Algunas de sus propiedades físico-

químicas son: baja densidad; alta rigidez, dureza y resistencia térmica (hasta más de 100 

°C); así como resistencia a los ácidos o álcalis inorgánicos débiles, a los alcoholes y a 

algunos aceites; además es opaco (Nicholson, 2006). 

Los implantes sintéticos de polipropileno son preferidos en la resolución 

quirúrgica de la hernia perineal, debido a las características citadas, por ser éste fácil de 

manipular y resistente, además de por poder permanecer en el animal por el resto de su 

vida. 
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Para su colocación, luego de reintroducir el contenido herniario, se corta un 

trozo de forma oval, de acuerdo a la dimensión del defecto herniario, que se sutura 

mediante puntos simples al tejido muscular circundante (Matera et al., 1981). 

Esta técnica se utiliza en aquellos casos en los que, por encontrarse atrofiada la 

musculatura del diafragma pelviano, el cirujano se ve impedido de realizar otras 

técnicas; también puede utilizarse de forma complementaria para reforzar el efecto de 

otras procedimientos quirúrgicos. 

Se ha descrito que, en aquellos casos en que se utilizó la malla luego de la 

técnica de transposición del músculo obturador interno, se observó un 80% de éxito con 

una disminución de las complicaciones y recidivas. 

El acto quirúrgico tiene una duración de 90 minutos y, en caso de que la hernia 

sea bilateral, la reparación contralateral se realiza entre 2 y 6 semanas luego de la 

primera intervención (Clarke, 1989; Klinge et al., 1998; Szabo et al., 2007). 

Esta técnica posee la desventaja de que el material empleado presenta un alto 

costo (Vnuk et al., 2006). 

 

3.5.9.9. - Utilización de mallas de polietileno. 

Ya que el polietileno de alta densidad (PEAD) es el material seleccionado en 

este trabajo, para la reparación quirúrgica de la hernia perineal canina, a continuación se 

detallan sus principales características (Ngan, 2002; Nicholson, 2006); estas son: 

 Densidad igual o menor a 0,941 g/cm³. 

 Baja reactividad. 

 No tóxico. 

 Alta resistencia a tensión, compresión y tracción. 

 Biológicamente Inerte. 
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 Baja densidad en comparación con metales u otros 

materiales. 

 Impermeable. 

 Bajo nivel de ramificación, por lo que su densidad es alta 

y también sus fuerzas intermoleculares. 

 Resistente a las bajas temperaturas. 

 No biodegradable en el organismo. 

 Poroso. 

 Bien tolerado por el organismo. 

 Permanente. 

Algunas de las complicaciones que pueden presentarse luego del uso de este 

material, son infección del sitio del implante, extrusión (paso a través de la piel de parte 

del implante), induración (inflamación dura) y seromas (acumulación de fluido denso 

debajo de la piel) (Ngan, 2002). 

El método de esterilización a utilizar con este material es muy importante, ya 

que afecta asus propiedades mecánicas y, por lo tanto, al posterior rendimiento del 

mismo. Dentro de los métodos de esterilización más comúnmente utilizados con el 

polietileno, podemos encontrar el realizado con gas de óxido de etileno o también 

mediante radiación gamma (Gordon et al., 2006). 
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3.5.10.- Cuidados postoperatorios y complicaciones 

Con cualquiera de los procedimientos descritos, luego de la operación, se debe 

proporcionar al animal una dieta blanda, muy digestible y baja en residuos, así como 

ablandadores de las heces de forma indefinida, para evitar esfuerzos defecatorios y con 

ellos una posible recidiva. 

Puede instaurarse un tratamiento con antibioticoterapia, por ejemplo a base de 

oxitetraciclinas, que puede comenzar antes de la intervención y continuarse por tres días 

después de la misma.  

Ante la inflamación local de la región perineal, pueden aplicarse compresas 

calientes y solución de iodopovidona sobre las heridas (Mohinder et al., 2000; Seim, 

2004; Hunt, 2006; Popak y Barbosa, 2006; Zoran, 2007). 

Entre las complicaciones que pueden observarse en el postoperatorio, 

encontramos infección en el sitio de incisión, tumefacción, drenaje, formación de 

seromas, hematomas o abscesos, tenesmo, incontinencia fecal, prolapso rectal 

(mayormente en casos de reparación bilateral), parálisis del nervio ciático, dolor ciático, 

afecciones urinarias como incontinencia y obstrucción (producto de la sutura o de la 

cicatrización sobre la uretra), necrosis de la vejiga urinaria, hemorragia, dolor 

prolongado y recurrencia de la hernia perineal. 

El reconocimiento, prevención y manejo apropiado de las complicaciones 

postoperatorias son de esencial importancia a la hora de tener un resultado quirúrgico 

satisfactorio (Holmes, 1964; Bellenger, 1980; Weaver y Omamegbe, 1981; Raiser, 

1994; Hosgood et al., 1995; Lipowitz, 1996; Silva et al., 1996; Mohinder et al., 2000; 

Anderson et al., 2001; Bright, 2002; Orduña et al., 2003; Seim, 2004; Mortari y Rahal, 

2005; Bellenger y Canfield, 2006; Hunt, 2006; Popak y Barbosa, 2006; Hunt, 2007; 

Zoran, 2007). 
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3.5.11.- Pronóstico y recidivas 

El pronóstico a largo plazo de la reparación de las hernias perineales, suele ser 

generalmente reservado. 

Las recidivas se caracterizan por el retorno a los signos iniciales, como 

hinchazón de la región inguinal y complicaciones para defecar u orinar (Lipowitz, 

1996). 

La tasa de recidivas se encuentra relacionada con el tipo de técnica quirúrgica 

empleada, con la existencia de fallas en el aislamiento de las estructuras anatómicas 

involucradas o en la colocación de suturas, con la elección inadecuada de los materiales 

de sutura, así como también con la habilidad del cirujano actuante, con el efecto de la 

castración, con el número de veces que la herniorrafia ha sido realizada y, finalmente, 

con el tiempo transcurrido desde el comienzo del proceso patológico hasta su 

intervención quirúrgica; esta tasa, independientemente del tipo de técnica utilizada, se 

ve aumentada cuanto mayor es la gravedad de los signos clínicos preoperatorios o la 

duración de los signos presentes, y cuando la presentación es bilateral (Mortari y Rahal, 

2005; Raiser, 1994; Sherding, 2007; Zoran, 2007). 

En caso de recidiva, se recomienda usar las técnicas de colopexia y cistopexia 

por fijación de los conductos deferentes, o la técnica de transposición del músculo 

semitendinoso (Weaver y Omamegbe, 1981; Bilbrey et al., 1990; Popovitch, et al., 

1994; Mann y Constantinescu, 1998; Gilley et al., 2003; Orduña et al., 2003; Mortari y 

Rahal, 2005); por esa razón, para evitar dichas recidivas, se han utilizado estas mismas 

maniobras quirúrgicas descritas: cistopexia (Gilley et al., 2003), colopexia (Popovitch et 

al., 1994; Gilley et al., 2003), fijación de conductos deferentes (Bilbrey  et al., 1990) y 

división anal (Harvey, 1977), asociadas a la técnica elegida para la resolución de la 

hernia perineal. 
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3.5.12.- Técnicas complementarias 

3.5.12.1.- Cistopexia 

Para llevar a cabo esta intervención, en primer lugar se procede al vaciamiento 

de la vejiga urinaria utilizando un catéter, para luego volver a llenarla de forma parcial 

con una solución de NaCl al 0,9%, lo que facilita su manipulación y sutura; 

seguidamente, se realiza el abordaje abdominal por la línea media, se coloca un punto 

de fijación en el ápice vesical y se tira de la vejiga en dirección craneal, hasta notar que 

desaparece la laxitud de la uretra. Luego, se procede a realizar la fijación vesical, 

colocando 3 filas longitudinales de 6 puntos simples entrecortados de prolene 3-0, entre 

la vejiga y la pared abdominal lateral, progresando desde el ápex hasta el trígono 

vesical. 

Los puntos se colocan de forma transversal a través de la serosa y la muscular de 

la pared de la vejiga, y en dirección dorsoventral a través del músculo transverso de la 

pared abdominal derecha. La fila del medio se coloca comenzando desde el extremo 

craneal del ligamento lateral de la vejiga y siguiendo en dirección caudal, a lo largo de 

los remanentes del ligamento lateral, hacia el trígono vesical; luego, se coloca una fila 

de puntos dorsalmente a la anterior y otra ventralmente a la misma. Debe evitarse la 

arteria circunfleja ilíaca asociada a la pared abdominal. Finalmente, se procede a la 

sutura del abdomen en forma rutinaria (Gilley et al., 2003). 

 

3.5.12.2.- Colopexia 

Para llevar a cabo esta técnica, se comienza con la realización de una 

laparotomía ventral por la línea media; seguidamente, se localiza el colon descendente y 

se tira del mismo en dirección craneal hasta determinar, mediante visualización y 

palpación rectal, que hay tensión en el recto y que la hernia se haya reducido. Luego se 

incide la serosa y muscular del colon, en su lado iquierdo, longitudinalmente, y el 

peritoneo parietal de la pared abdominal izquierda, también craneocaudalmente y en la 

misma longitud, para luego suturar, con sendas suturas simples continuas, el labio 
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dorsal de la herida intestinal al dorsal parietal y el ventral al ventral; para ello, las 

suturas se colocan a través de la serosa, llegando hasta la capa submucosa del colon, 

utilizando puntos simples continuos de material absorbible (Popovitch et al., 1994; 

Gilley et al., 2003), debiendo poner especial cuidado en evitar penetrar el lumen 

intestinal (Popovitch et al., 1994; Gilley  et al., 2003). Finalmente se procede a la sutura 

del abdomen en forma rutinaria (Gilley  et al. 2003).  

3.5.12.3.- Fijación de los conductos deferentes. 

En esta intervención, se comienza realizando una laparotomía ventral por la 

línea media; luego, si la vejiga está retroflexionada, se coloca nuevamente en su 

posición normal; se identifica cada uno de los conductos deferentes junto con la arteria 

y vena testicular a la altura del anillo inguinal; se separan los conductos de la arteria y la 

vena testicular y luego se tira de ellos a través del canal inguinal con cuidado para, 

seguidamente, ligarlos y escindirlos a ese nivel; se realiza un punto de fijación en el 

extremo escindido con polipropileno 3-0, y se diseca cada conducto con su aporte 

sanguíneo del peritoneo hasta la altura de la próstata. Seguidamente, se tira de cada 

conducto de forma moderada en dirección craneal, llevando cranealmente la vejiga y la 

próstata; se realizan sendos túneles de 1,5 a 2,5 cm de largo a cada lado en la pared 

abdominal ventrolateral adyacente al fundus vesical, y se pasa cada conducto deferente 

a través de su túnel correspondiente, para, finalmente, suturarlo al mismo y a la pared 

abdominal con puntos simples de polipropileno 3-0. 

La operación termina con la sutura de la pared abdominal de forma rutinaria 

(Bilbrey et al., 1990). 

 

3.5.12.4.- División anal. 

Para llevar a cabo esta técnica, indicada cuando existe dilatación del recto, se 

inciden desde la apertura anal, a través de la piel, el esfínter anal externo y la pared del 

recto, de forma que la dilatación rectal quede abierta; luego, se procede a suturar el 

borde de la incisión rectal al borde de la incisión cutánea con puntos interrumpidos. En 
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la incisión debe tenerse cuidado de evitar la rama rectal caudal del nervio pudendo, y 

evitar o escindir el saco anal (Harvey, 1977). 

 



4. MATERIALES Y MÉTODOS 

 

83 

 

____________________________________________________________________________________ 

 

____________________________________________________________________________________ 

 

 

 

 

 

 

 

4. 

MATERIALES Y 

MÉTODOS 

 



4. MATERIALES Y MÉTODOS 

 

84 

 

____________________________________________________________________________________ 

 

____________________________________________________________________________________ 

 

4.- MATERIALES Y MÉTODOS 

 

Para este trabajo se han utilizado piezas anatómicas (cadáveres de perros), para 

las disecciones de la región perineal y la puesta en práctica de las técnicas de 

herniorrafia. En otra etapa, se utilizaron ratas de laboratorio (Rattus norvegicus), para 

llevar a cabo los estudios histopatológico y estadístico de la respuesta celular frente al 

implante de malla de polipropileno de uso en cirugía humana, comparada con el de 

malla de polietileno de uso doméstico. Finalmente, se ha aplicado malla de polietileno 

de alta densidad (uso doméstico) en casos clínicos, de perros y gatos cuyos propietarios 

fueron informados de los procedimientos. Seguidamente se detalla cada uno de los 

capítulos de que ha constado la parte experimental de nuestro trabajo. 
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4.1.- DISECCIONES Y PREPARACIÓN DE PIEZAS ANATÓMICAS  

A lo largo de más de 20 años, en el laboratorio de disección del área de 

Anatomía de la Facultad de Veterinaria de la Universidad de la República, se han 

disecado doscientos cincuenta y seis (256) cadáveres de perros fijados con formol, para 

el estudio de la región del periné. El objetivo fue identificar las estructuras anatómicas 

que servirían de asiento para la colocación de las mallas de polietileno de alta densidad 

en los casos clínicos. 

Además, a modo de ensayo y con el objetivo de practicar los abordajes y las 

técnicas de fijación de las mallas de polietileno de alta densidad, se procedió a realizar 

la disección de la región perineal; para lo que se utilizaron 18 cadáveres frescos 

procedentes del Hospital de la Facultad de Veterinaria de Montevideo, que se 

conservaron en cámara frigorífica.  

El objetivo de estas prácticas fue reconocer las diferentes estructuras anatómicas 

involucradas, para facilitar la identificación de las mismas al momento de realizar el 

abordaje quirúrgico y la sutura de la malla de polietileno de alta densidad. Se pretendió 

ensayar la colocación de las mallas en cadáveres antes de transferir la técnica a los 

pacientes reales. 

 Figura 4: Disección del periné normal de un cadáver de perro. 
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4.1.1.- Materiales de disección  

Para la preparación de las piezas anatómicas, se utilizó: formol (40 %) diluido al 

10 %, mangos de bisturí de los N° 3 y 4 para hojas intercambiables de los Nº 15 y 23 

respectivamente, pinzas de disección con dientes de ratón y sin ellos y tijeras de 

disección rectas y curvas. 

 

 

4.1.2.- Equipamiento de laboratorio  

Para la disección de los cadáveres de los perros, se utilizaron las instalaciones 

del laboratorio de anatomía, con mesadas de acero inoxidable y caballetes acordes para 

las disecciones. 

Los materiales frescos se conservaron en una cámara frigorífica construida con 

isopaneles, con equipo de frío marca Bitzer, modelo UC 025-IV Compresor IV (Brasil), 

con una temperatura mínima de 0 °C. 

 

Figura 5: Instrumentos de disección. 
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4.2. -ANIMALES DE EXPERIMENTACIÓN – RATAS DE LABORATORIO 

 

Para la parte experimental con animales de laboratorio, se han utilizado 18 ratas 

(n=18) (especie: Rattus norvegicus) (Harkness y Wagner, 1980) de la cepa Wistar, de 

ambos sexos y de 200 gramos de peso promedio. El protocolo de trabajo con animales 

de laboratorio fue aprobado por la Comisión de Bioética de la Facultad de Veterinaria. 

A lo largo de todas la etapas de este trabajo se cumplió con las indicaciones de la ley 

18611 sobre Animales de Experimentación de la República Oriental del Uruguay y del 

Real Decreto 53/2013, de 1 de febrero, del Ministerio de la Presidencia Español, por el 

que se establecen las normas básicas aplicables para la protección de los animales 

utilizados en experimentación y otros fines científicos, incluyendo la docencia, 

publicado en el Boletín Oficial del Estado Español núm. 34, del Viernes 8 de febrero de 

2013 Sec. I. Pág. 11370-11421 (http://www.boe.es) (BOE, 2013). Por otra parte, los 

Dierctores de la presente Tesis Doctoral están homologados para el diseño, supervisión 

y dirección de procedimientos de investigación con animales de experimentación 

conforme a las normativas y leyes europeas relativas a protección y bienestar animal. 

 

Las ratas fueron mantenidas en cajas de plástico de 60 cm de largo por 20 cm de 

ancho y 20 cm de altura, con capacidad para 10 animales. Se utilizó cama de viruta y se 

realizó la higiene y mantenimiento cada cinco días, siguiendo las indicaciones 

internacionalmente aceptadas (Consejo Canadiense de Protección de los Animales, 

1998; Zúñiga et al., 2001; BOE, 2013). Fueron alimentadas con una ración equilibrada 

administrada ad libitum, al igual que el agua. A fin de asegurar el bienestar de los 

animales se prestó especial atención a que la comida fuera palatable y nutritiva y que 

tanto ésta como el agua estuvieran limpias y libres de contaminantes (Consejo 

Canadiense de Protección de los Animales, 1998; Zúñiga et al., 2001; BOE, 2013). El 

agua fue suministrada mediante bebederos de chupete. A lo largo de todo el ensayo 

experimental, los animales permanecieron a una temperatura promedio de 22° C y una 

humedad relativa de entre el 50 y el 70% (Harkness y Wagner, 1980). 

 

http://www.boe.es/
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4.2.1.- Diseño experimental. 

Todos los animales (n=18) fueron intervenidos quirúrgicamente para la 

colocación de implantes de dos tipos de malla: 

 Polipropileno de uso en medicina humana (PP) como material 

testigo, que se ubicó en la región del flanco izquierdo. 

 Polietileno de alta densidad de uso doméstico (PE), que se colocó, 

en idénticas condiciones a las del material testigo, en la región del flanco 

derecho.  

 

Los materiales, fármacos e instrumental utilizados para la colocación de los 

implantes fueron: jeringas descartables de 1 cc; anestésicos inyectables (xilacina al 2 %, 

ketamina al 5 %), antisépticos (yodopovidona), instrumental de cirugía general: mango 

de bisturí, hojas de bisturí descartables, pinzas de disección con y sin dientes de ratón, 

portaagujas de Mayo, pinzas hemostáticas mosquito e hilo de sutura no absorbible (seda 

N° 3-0.)  

 

 

Figura 6: Regiones de colocación del implante. 
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Los animales fueron divididos al azar en cuatro grupos. Las ratas del primer 

grupo fueron sacrificadas a los 14 días de postoperatorio; las del segundo grupo al día 

28 de colocado el implante; las del tercero a los 42 días y las del cuarto al día 56 del 

postoperatorio.  

 

4.2.2.- Técnica quirúrgica y descripción de la obtención de muestras. 

Las ratas fueron intervenidas quirúrgicamente, bajo condiciones rutinarias de 

técnica y asepsia (material esterilizado, ropa blanca, guantes estériles, batas, mesa de 

operaciones, luz adecuada) (Consejo Canadiense de Protección de los Animales, 1998; 

Zúñiga et al., 2001, BOE, 2013). La sujeción se realizó situando los dedos alrededor del 

cuello, tronco y extremidades delanteras, con los dedos índice y pulgar inmediatamente 

por detrás de la mandíbula (Harkness y Wagner, 1980).  

Se anestesiaron, por vía intraperitoneal, con Ketamina-Xilacina a dosis de 50 

mg/kg de Ketamina + 7,5 mg/kg de Xilacina (Comisión Honoraria de Experimentación 

Animal, 2006, BOE, 2013), y se realizó la tricotomía en la región media de ambos 

flancos.  

Del lado izquierdo, se efectuó una incisión dorso-ventral, de 2 cm de longitud, 

en la piel y el tejido subcutáneo, con un bisturí de mango N° 3 y hoja N° 15. Se 

procedió al abordaje del tejido subcutáneo y los planos musculares mediante la 

disección roma de un área de 2 cm
2
 y se colocó un fragmento de malla de polipropileno 

(PP), de 1 cm de largo por 1 cm de ancho, entre el tejido subcutáneo y el plano 

muscular. La herida operatoria se suturó en un plano con puntos simples separados con 

hilo de seda N° 3-0. Del lado derecho, se repitió el mismo procedimiento, para la 

colocación de un fragmento de malla de polietileno (PE) de 1 cm de largo por 1 cm de 

ancho. 

Durante el postoperatorio, los animales permanecieron alojados, hasta la fecha 

de la eutanasia, en las instalaciones adecuadas citadas anteriormente, manteniendo los 
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cuidados de enfermería y el control evolutivo de la incisión quirúrgica, y monitorizando 

los parámetros fisiológicos (Consejo Canadiense de Protección de los Animales, 1998; 

Zúñiga et al., 2001; BOE, 2013).  

Previamente al sacrificio, las ratas fueron pesadas nuevamente, verificando que 

no hubieran tenido pérdidas de peso, lo que sería indicativo de malestar. La eutanasia se 

llevó a cabo a los días 14 (n=5), 28 (n=5), 42 (n=4) y 56 (n=4) del postoperatorio y, 

para llevarla a cabo, se utilizó 0,1-0,2 cc de Xilacina al 2% y 5 cc de Tiopental sódico al 

2,5%, por vía intraperitoneal (Comisión Honoraria de Experimentación Animal, 2006, 

BOE, 2013); pues es una técnica indolora, rápida, que permite un pasaje tranquilo desde 

la plena conciencia a la muerte (Harkness y Wagner, 1980). 

Posteriormente, se efectuó la tricotomía para dar paso a la incisión de la piel y el 

tejido subcutáneo en ambos flancos, para proceder a la obtención de las muestras de 

ambas mallas, cada una con una porción de 1 cm de tejido circundante. 

Para la identificación de las muestras obtenidas se utilizó un código de letras y 

números (por ejemplo: R 14 PO/1 (PE)), donde R: rata, 14 PO: número de días del 

sacrificio postoperatorio, /1: número del animal sacrificado, y para diferenciar entre las 

mallas utilizadas, entre cada una de las muestras obtenidas de cada animal, se consideró 

a las letras PP para el polipropileno y PE para el polietileno. 

El sacrificio del primer grupo, de 5 animales, se realizó al día 14 del período 

postoperatorio y se rotularon de la siguiente forma: R 14 PO/1 al R 14 PO/5  

El día 28 del período postoperatorio, se sacrificó a otros 5 animales y se 

rotularon de la siguiente forma: R 28 PO/1 al R 28 PO/5.  

A los 42 días del período postoperatorio fueron sacrificadas 4 ratas y se 

rotularon de la siguiente forma: R 42 PO/1 al R 42 PO/ 4.  

El último grupo (n=4) fue sacrificado el día 56 del período postoperatorio y se 

rotularon de la siguiente forma: R 56 PO/ 1 al R 56 PO/4.  
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4.2.3.- Procesamiento histológico  

 

Las muestras de malla y tejido circundante fueron obtenidas de forma rápida 

inmediatamente después de realizada la eutanasia, se fijaron en formol bufferado al 10% 

y se colocaron en recipientes identificados para su posterior preparación histológica. 

El procesamiento histológico se realizó en el Laboratorio de Histología del 

Departamento de Morfología y Desarrollo de la Facultad de Veterinaria de la 

Universidad de la República. Las muestras fueron disecadas para retirar la malla del 

tejido circundante, que fue procesado mediante deshidratación en concentraciones 

crecientes de etanol, inmersión en xilol e inclusión en bloques de parafina.  

Protocolo de procesamiento de las muestras: 

1. Lavado en agua corriente 20 minutos. 

2. Deshidratación: alcohol 70°/30 minutos. 

               alcohol 95°/30 minutos. 

               alcohol 100°/30 minutos. 

3. Inmersión en xilol / 50 minutos. 

4. Inclusión: parafina I / 15 minutos. 

          parafina II / 15 minutos. 

          parafina III / 15 minutos. 

5. Al solidificar la parafina se retiró el bloque 
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El procesamiento de la muestra R28 PO/3 (PE) fue imposible, y las muestras 

R14 PO/1 (PE), R42 PO/4 (PE), R56 PO/1 (PP) y R56 PO/4 (PP) no quedaron aptas 

para el estudio, por lo que el número de total muestras utilizadas fue de 31; pues, en 

virtud de los costos para la obtención y mantenimiento de los animales, no se pudo 

repetir el ensayo y hubo que prescindir de estos datos.  

Se elaboró un total de 6 cortes histológicos de 5 micras de espesor por muestra 

(n=31), utilizando un microtomo Reichert Jung 2030 Germany, con cuchillas marca 

Leica Disposable Microtome Blades 819; dichos cortes fueron coloreados con la técnica 

de tinción de hematoxilina de Harris y eosina al 0,5 %, logrando 186 preparados 

histológicos (31 x 6 = 186).  

Método de coloración: 

1. Desparafinado en xilol durante 10 a 15 minutos. 

2. Hidratación con alcoholes de graduación decreciente (100-70%); 

dejando los cortes en alcohol 100%, en alcohol 96 %, y en alcohol 70%, 

efectuando los cambios cada 2 o 3 minutos y lavando finalmente en agua 

destilada. 

3. Tinción con solución A durante 5 minutos. 

4. Lavado en agua para sacar exceso de colorante. 

5. Virado en agua corriente 5 durante minutos. 

6. Tinción con solución B durante 2 minutos. 

7. Lavado con agua corriente. 

8. Lavado con agua destilada. 

9. Deshidratación con alcoholes de concentración creciente: alcohol 

70%, alcohol 96%, alcohol 100%, durante 2 a 3 minutos con cada uno. 

10. Aclarado en xilol. 

11. Montaje en bálsamo. El montaje se realizó colocando una gota de 

bálsamo de Canadá y el cubreobjetos, cuidando de que no quedaran burbujas de 
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aire entre las dos láminas (Ribas, 1980). 

12. Identificación. Se identificó cada lámina con el mismo código que 

se utilizó para identificar a las muestras, agregándole el número de lámina (/1- 

/6). Ejemplo R 42 PO/1/1, R 42 PO/1/2, R 42 PO/1/3…. R 42 PO/1/6. 

 

4.2.4.- Análisis histológico cuantitativo.  

Se observaron los preparados histológicos y se captaron imágenes digitales (10 

por cada muestra) a una magnificación final de 400 aumentos, mediante el sistema de 

análisis compuesto por un microscopio BX50, Olympus, Tokio, Japón; una cámara 

digital SSC-C158P, Sony, Tokio, Japón, y una computadora personal con el software 

Image Pro Plus, Media Cybernetics, Silver Spring, MA, USA. En total se observaron 

y tomaron 310 imágenes digitales de campos ópticos, siendo éstas el insumo para el 

análisis estadístico.  

En cada campo se realizó la observación y cuantificación de los diferentes tipos 

celulares. Las variables cuantitativas estudiadas fueron el número de: neutrófilos, 

plasmocitos, linfocitos, fibroblastos, eosinófilos, mastocitos, macrófagos y basófilos, 

presentes en el tejido circundante a las mallas. 
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4.2.5.- Análisis estadístico 

Para llevar a cabo esta parte del trabajo, se construyó una base de datos, en una 

hoja de cálculo de Microsoft Excel, con las siguientes Referencias: PO = postoperatorio, 

N = neutrófilo, P = plasmocito, L = linfocito, F = fibroblasto, E = eosinófilo, Masto = 

mastocito, Macro = macrófago, B = basófilo, PP = polipropileno, PE = polietileno, - sin 

muestras. 

Tabla 1: Registro de los conteos de los tipos celulares 

Día 

PO 
Animal N P L F E Masto Macro B 

 PP PE PP PE PP PE PP PE PP PE PP PE PP PE PP PE 

14 1 7 - 22 - 37 - 136 - 9 - 0 - 16 - 0 - 

14 2 4 30 10 41 20 25 115 176 2 7 0 0 5 13 0 2 

14 3 2 5 15 12 71 24 128 174 0 13 7 0 2 11 1 0 

14 4 4 20 26 17 11 70 184 295 5 1 1 1 5 14 0 0 

14 5 6 10 19 22 18 12 104 178 14 0 0 0 8 11 0 0 

28 1 14 8 22 18 18 27 327 198 1 9 0 0 10 1 0 0 

28 2 16 9 14 10 16 28 130 214 5 6 0 0 6 8 1 0 

28 3 4 - 21 - 17 - 224 - 1 - 0 - 15 - 0 - 

28 4 25 2 24 11 43 11 156 156 9 0 0 0 12 4 0 0 

28 5 3 1 18 13 27 27 261 172 1 4 0 0 2 11 0 0 

42 1 7 2 9 9 75 21 189 158 3 0 0 0 3 6 0 0 

42 2 13 4 14 3 90 69 206 225 5 9 0 0 8 10 0 0 

42 3 11 5 6 25 162 23 286 192 2 2 0 4 6 4 0 0 

42 4 7 - 6 - 31 - 255 - 1 - 0 - 8 - 0 - 

56 1 - 3 - 10 - 18 - 204 - 1 - 0 - 11 - 0 

56 2 3 0 2 2 8 8 144 111 1 0 8 0 1 9 0 0 

56 3 3 1 3 9 7 11 144 160 1 2 0 0 3 6 0 0 

56 4 - 1 - 6 - 5 - 149 - 0 - 0 - 2 - 0 
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La estadística descriptiva de las variables cuantitativas fue analizada a través de 

la media, la mediana, el desvío estándar (DS) y los percentiles 25- 75, así como de los 

mínimos y máximos. 

Para estudiar el ajuste a la distribución normal, se empleó el Test de Shapiro – 

Wilk y para la comparación de ambos tratamientos se empleó la comparación de medias 

de grupos pareados de Student con un intervalo de confianza al 95%. 

Se graficó el diagrama de medias con un intervalo de confianza al 95%, según el 

día de estudio de la muestra y el tratamiento empleado. 

Para este estudio, se utilizó el programa estadístico SPSS versión 18.0, así como 

el Microsoft Excel, y se consideró significativo un valor de p < 0,05.  

Al observar que la distribución de las principales variables (en este caso las 

diferentes variantes celulares) era asimétrica se usaron como medidas de resumen la 

mediana y el recorrido intercuartilico, así como los mínimos y los máximos para cada 

una de las células estudiadas y se expresaron en tablas y en gráficos. 

Posteriormente, se compararon las tendencias centrales de las diferentes células 

en función del tratamiento establecido y del momento de la eutanasia (días transcurridos 

entre la colocación del implante y la toma de la muestra). Finalmente se realizó una 

comparación de medias pareadas, dado que en cada momento en que fueron extraídas 

las muestras, las mismas se distribuyeron de forma simétrica (normal), hecho que había 

sido previamente testado por el test de Shapiro-Wilk. 

Finalmente se graficaron los resultados de las muestras pareadas (polietileno y 

polipropileno) a lo largo del tiempo para cada uno de los tipos celulares estudiados 

(neutrófilos, plasmocitos, linfocitos, fibroblastos, mastocitos, macrófagos, eosinófilos y 

basófilos).  
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4.3.- CASOS CLÍNICOS 

 

Para llevar a cabo esta parte del trabajo, se utilizaron pacientes de las especies 

canina y felina aquejados de hernias, para cuyo tratamiento estuvo aconsejado el uso de 

mallas, y se intervinieron quirúrgicamente implantando mallas de polietileno de alta 

densidad.  

El procedimiento se aplicó, entre los años 2000 a 2014, en 48 animales: 46 

perros con hernia perineal, uno con hernia inguinal, y una gata con una hernia 

abdominal en la línea blanca como complicación de la castración. Los pacientes 

procedieron, por una parte, de la Consulta Pública del Centro Hospital Veterinario de la 

Facultad de Veterinaria de la Universidad de la República entre los años 2000 y 2006, y 

por otra, de casos particulares del libre ejercicio de la profesión hasta la fecha (2014). 

Algunos casos fueron derivados de clínicas veterinarias particulares y otros de 

sociedades protectoras de animales; por lo que el presente trabajo abarca un período de 

14 años de estudio sobre el tema. 

Los pacientes llegaron a nuestra consulta remitidos por diferentes profesionales 

veterinarios clínicos, bajo la sospecha o certeza de padecer una hernia, o bien fueron 

traídos directamente por sus dueños sin un diagnóstico presuntivo previo.  

En el momento de su admisión en la consulta se les realizó una ficha clínica, que 

incluyó reseña, anamnesis, examen objetivo general y examen objetivo particular, según 

el caso. Tras la realización de este protocolo, se procedió a la exploración mediante los 

métodos complementarios de diagnóstico que se consideró necesario en cada caso, 

incluyendo una rutina para establecer los parámetros sanguíneos generales (hemograma, 

glucemia, uremia y creatininemia). 
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Ficha clínica 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7: Modelo de Ficha clínica para el registro de los casos clínicos. 
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Tabla 2: Datos de los casos clínicos 

Referencias: H=hembra; M= macho; M (C)= Macho castrado; HP.= Hernia 

Perineal. *0=ausente; 1=presente; **: 1=anestesia general; 2=anestesia epidural.  
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H 2 2,5 23 Abd
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3 22 0 0 0 0 0   1 2 7 16 

2 Cruz

a 

M 3 24,2 37 Ing

uina
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0 38 0 0 0 0 1   1 2  3 28 

3 Fila 
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lero 

M 4 67,1 78 HP 
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1 6 1 0 1 0 0   2 3  1 30 

4 Peki

nés 

M 6 7,8 25 HP 
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0 8 0 1 1 1 0   2 2  3 20 

5 Peki
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M 7 8,2 56 HP 
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0 29 0 0 1 0 1   2 3  4 21 

6 Colli
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M 11 18,3 79 HP 
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Der 

0 14 0 1 1 0 0   2 2  3 21 

16 Ovej M 8 33 56 HP 0 10 1 0 1 0 1   2 3  1 26 
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Izq 

17 Cruz

a 

M 11 12,4 28 HP 

Der 

0 28 0 0 1 0 1   2 2  1 21 

18 Rot

weill

er 

M 11 38,6 68 HP 

Bil 

0 25 0 1 1 0 1 1 2 4 1 76 

19 Ovej

ero 

Ale

mán 

M 
(C) 

13 29,7 78 HP 

Bil 

2 37 1 0 1 0 1   2 3  1 27 

20 Cruz
a 

M 8 27,6 37 HP 
Der 

0 7 1 0 1 0 0   2 2  3 29 

21 Cruz

a 

M 6 12,4 28 HP 

Izq 

0 16 0 0 1 0 1   1 2  2 23 

22 Cruz

a 

M 9 15,2 37 HP 

Der 

0 9 1 0 1 0 0   2 2  2 27 

23 Cruz

a 

M 5 8,6 21 HP 

Der 

0 10 0 1 1 1 1   1 2  3 19 

24 Cruz

a 

M 10 23,4 49 HP 

Der 

0 11 1 0 1 0 0   2 3  2 23 

25 Cruz

a 

M 11 31,2 45 HP 

Der 

0 12 1 0 1 0 0   2 3  1 23 

26 Cruz

a 

M 
(C) 

7 18,2 32 HP 

Der 

1 5 1 0 1 0 0   2 2  4 23 

27 Colli

e 

M 8 21,6 36 HP 

Der 

0 13 1 0 1 0 0   2 2  2 27 

28 Cruz

a 

M 
(C) 

6 9,4 24 HP 

Der 

1 18 0 0 1 0 1   1 2  3 18 

29 Cruz

a 

M 
(C) 

9 12,3 14 HP 

Der 

1 24 0 0 1 0 1   2 2  2 15 

30 Cruz

a 

M 
(C) 

10 12,4 43 HP 

Izq 

1 8 1 0 1 0 0   2 3  2 28 

31 Cruz
a 

M 
(C) 

12 11,5 28 HP 
Der 

2 34 0 0 1 0 1   2 2  1 24 

32 Cruz

a 

M 
(C) 

7 13,1 18 HP 

Der 

1 15 0 0 1 0 1   1 2  3 18 

33 Cruz

a 

M 
(C) 

8 15,6 32 HP 

Der 

0 14 0 0 1 0 0   2 2  1 26 

34 Cruz

a 

M 
(C) 

8 16,8 34 HP 

Der 

1 8 0 0 1 0 0   2 2  1 25 

35 Cruz

a 

M 7 16,8 63 HP 

Bil 

0 21 0 0 1 0 1   1 3  2 28 

36 Cruz

a 

M 7 27,9 73 HP 

Bil 

0 31 1 0 1 0 1   1 3  3 27 

37 Cruz

a 

M 8 16,8 27 HP 

Der 

0 6 0 0 1 0 0   2 2  1 22 
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38 Cruz

a 

M 8 28,7 49 HP 

Der 

0 10 1 0 1 0 0   2 3  1 22 

39 Cruz

a 

M 10 31 44 HP 

Izq 

0 6 1 0 1 0 0   2 3  x 24 

40 Cruz

a 

M 9 31,8 88 HP 

Bil 

0 16 1 0 1 0 1   2 3  1 28 

41 Cruz

a 

M 9 18,5 43 HP 

Der 

0 4 1 0 1 0 0   2 3  2 29 

42 Cruz

a 

M 12 16,3 22 HP 

Der 

0 12 0 1 1 1 0   2 2 x 20 

43 Cruz

a 

M 9 29,6 48 H.P 

Izq. 

0 21 1 0 1 0 1   2 3  1 26 

44 Cruz

a 

M 8 34 68 HP 

Der 

0 22 1 0 1 0 1   2 3  1 28 

45 Cruz

a 

M 11 31,4 105 HP 

Der 

0 34 1 0 1 0 1   2 3  x 30 

46 Cruz
a 

M 9 30 96 HP 
Der 

0 28 1 0 1 0 1   2 3  1 30 

47 Cruz

a 

M 12 17,8 57 HP 

Bil 

0 6 1 0 1 0 1   2 3  1 24 

48 Cruz

a 

M 7 34,6 85 HP 

Bil 

0 20 1 0 1 1 1   1 3 1 26 
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Figura 8: Estudio ecográfico de un caso clínico. 
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4.3.1.- Material general de exploración y registro 

 Para realizar el reconocimiento y la exploración general (examen objetivo 

general), previos al examen objetivo particular del periné se utilizaron: termómetro, 

fonendoscopio, reloj, guantes de látex, lubricante.  

 

 

 

 

Figura 9: Material general de exploración. 
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Cámara fotográfica 

 

Para el registro fotográfico se utilizaron cámaras fotográficas digitales: KODAK de 3 

Megapixel, NIKON de 5 Megapixel y OLIMPUS de 12 Megapixel. 

 

4.3.2.-Consentimiento informado - ética  

Este protocolo de trabajo ha sido aprobado por la Comisión de Bioética de la 

Facultad de Veterinaria de la Universidad de la República Oriental del Uruguay.  

Cada uno de los propietarios de las mascotas intervenidas fue informado 

previamente del procedimiento quirúrgico y autorizó el mismo. 
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4.3.3.- Aplicación de mallas de polietileno en casos clínicos  

 

4.3.3.1.- Pacientes  

En la parte clínica de este trabajo, se han utilizado cuarenta y seis perros 

machos, aquejados de hernia perineal, que fueron remitidos desde la clínica médica para 

el tratamiento quirúrgico de la misma; un perro que padecía una hernia inguinal, y una 

gata que presentaba una hernia abdominal post castración, por línea media, que no 

remitió después de dos intervenciones convencionales, lo que hizo imposible su 

resolución sin malla debido a la falta de pared abdominal. Estos animales, dado que 

fueron casos clínicos reales, llegaron al azar sin selección previa, por lo que los pesos y 

las edades no fueron considerados a la hora de elegir los pacientes.  

 

  

 

 

Figura 11: Hernia perineal derecha – 

Collie. 
Figura 10: Hernia perineal derecha. 
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4.3.3.2.- Material para la preparación del paciente y la realización de los 

procedimientos quirúrgicos 

Para la preparación de los pacientes de cara a las ingtervenciones quirúrgicas se 

utilizó jabón líquido, maquinillas de afeitar desechables, papel secante, alcohol de 96º, 

povidona iodada, gasas, algodón, esparadrapo, catéteres de teflón de calibre 21-23 G, 

obturadores para catéteres, jeringuillas de diferentes tamaños, agujas de varios 

diámetros y longitudes, sistemas de suero, suero salino fisiológico en presentación de 

0’5 y 1 litros, sulfato de bario, fármacos sedantes, anestésicos, analgésicos, 

antiinflamatorios y antibióticos de uso común en veterinaria. Para la aplicación de las 

mallas se utilizó instrumental rutinario de cirugía general: bisturí, pinzas de disección, 

pinzas hemostáticas, tijeras, portaagujas, agujas, gasas, etc. 

 

    

 

Figura 12: Jeringas, Catéteres y vías 

intravenosas. 
Figura 13: Tranquilizantes y 

anestésicos. 
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4.3.3.3.- Mallas de polietileno de alta densidad  

Las mallas de polietileno de alta densidad se esterilizaron por gases de formol en 

presentación de comprimidos.  

 Las mismas fueron cortadas en trozos de 10 x 15 cm y acondicionadas en 

recipientes herméticos con los comprimidos de formol hasta su uso quirúrgico.  

 

Figura 14: Instrumentos de cirugía general. 

Figura 15: Malla de polietileno de alta densidad. 
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4.3.4.-Procedimientos pre-quirúrgicos  

 

4.3.4.1.- Exploración física general 

 A todos los animales incluidos en este trabajo se les realizó un examen 

clínico completo, cuyos resultados fueron consignados en la ficha clínica individual de 

cada animal; en la que figura la siguiente información en relación con el paciente: 

 1.- Encabezado: 

  - Número de ficha clínica. 

  - Fecha de la consulta. 

 2.- Reseña: incluye los siguientes datos: 

- Especie. 

- Raza. 

- Sexo. 

- Identificación del paciente. 

- Edad. 

- Peso. 

- Estado reproductivo. 

- Procedencia.  

- Datos del propietario. 

3.- Antecedentes y anamnesis: En este apartado se anotaron todas las 

observaciones del dueño con respecto a las manifestaciones de la enfermedad y su 

evolución, momento en que se originaron los síntomas, cuál es el síntoma principal y 

cualquier historial acerca de anestesias, intervenciones quirúrgicas anteriores o 

problemas médicos pretéritos; finalmente, se incluye un resumen de la cartilla de 
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vacunaciones y desparasitaciones. 

 En aquellos casos en los que el animal llegó remitido por otro veterinario, 

se incluyeron, además, los resultados de su exploración y de las pruebas diagnósticas 

realizadas, sus impresiones diagnósticas, el tratamiento instaurado si lo hubiera y la 

respuesta del animal a dicho tratamiento. 

4.- Exploración general: Consta de los siguientes apartados: 

- Examen general del animal y evaluación de su condición corporal. 

- Estado de piel y pelaje. 

- Constantes fisiológicas (incluyendo la temperatura corporal, la 

frecuencia cardíaca y la frecuencia respiratoria). 

- Tiempo de llenado capilar. 

- Tiempo de recuperación del pliegue cutáneo. 

- Examen de los nódulos linfáticos superficiales. 

- Auscultación de los aparatos cardiovascular y respiratorio. 

- Exploración neurológica básica y, sobre todo, la realización de la 

prueba de respuesta del esfínter anal para comprobar la integridad neurológica 

de la región perineal. 
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4.3.4.2.- Exploración particular de la región herniada 

  

La exploración de la hernia constó de una serie de pautas que se ejecutaron en 

todos los pacientes, aunque algunas de ellas no se realizaron en aquellos en los que 

existía sospecha de riesgo de agravamiento del proceso morboso como consecuencia de 

los mismos, o cuando se consideraron innecesarias.  

 Inicialmente, se realizó la inspección visual de los pacientes, anotando en 

la correspondiente ficha clínica los hallazgos relacionados con las alteraciones de la 

región y de estructuras anatómicas concretas, según la ubicación de la hernia. 

Seguidamente, se realizó una palpación completa de la zona, incluyendo la 

palpación rectal en el caso de la hernia perineal, que fue la más frecuente; esto permitió 

completar el diagnóstico, verificando y anotando cualquier signo de alteración 

morfológica, variación funcional o dolor. 

 

 

Figura 16: Exploración prequirúrgica de hernia perineal 

bilateral. 
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4.3.4.3.- Exploraciones complementarias 

4.3.4.3.1.- Exploración radiográfica y ecográfica 

Tras una completa exploración física y la localización topográfica del proceso 

que aqueja al paciente, se procedió a la realización del estudio radiográfico de esa área 

anatómica, si el caso lo ameritaba. 

La mayoría de las radiografías fueron realizadas sin tranquilización previa y con 

el animal en decúbito lateral, aunque, en ocasiones, debido a la inquietud del paciente, 

fue necesaria la tranquilización con acepromacina al 1 % en dosis de 0,01 mg/kg por vía 

i/v. 

Algunos casos derivados ya venían con estudios ecográficos, que fueron un 

insumo más al momento de diagnosticar la hernia. 
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4.3.4.3.2.- Análisis colaterales de rutina 

Como se indicó anteriormente, los animales derivados con diagnóstico de hernia 

perineal fueron sometidos a una evaluación clínica para determinar el estado general de 

salud, previo al acto quirúrgico, y siempre que fue posible se tomó una muestra de 

sangre periférica de la vena cefálica, para realizar un análisis de laboratorio con un 

perfil pre-quirúrgico. Los análisis solicitados fueron: hemograma, uremia, 

creatininemia, glucemia y tiempo de coagulación. A los pacientes que se presentaron 

con retroflexión de la vejiga urinaria, se les colocó una sonda uretral y fueron 

estabilizados previamente, a fin de disminuir los riesgos anestésico y quirúrgico. 

 

    

Paciente preparado para intervención quirúrgica donde se aprecian las lesiones 

por lamido en la región perineal. 

Figura 18: Afeitado de la región 

perineal. 
Figura 17: Paciente que se lame y 

muerde la región perineal. 
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4.3.5.- Preparación de los pacientes y anestesia  

Previamente al acto quirúrgico, todos los pacientes fueron sometidos a un ayuno 

de alimentos sólidos durante un mínimo de 12 a 18 horas, y de ingestión de líquidos 

durante 4 a 6 horas, según la edad y condición de salud. 

Los pacientes fueron pesados y medicados preoperatoriamente 2 horas antes del 

acto quirúrgico con: cefalexina monohidrato 20% en dosis de 10 mg/kg, vía 

intramuscular. 

La preanestesia consistió en una combinación de maleato de acepromacina, en 

dosis de 0,04 mg/kg de peso, y clorhidrato de nalbufina, en dosis de 0,5 mg/kg de peso, 

aplicadas por vía Intramuscular (IM). 

Previamente a la intervención, se afeitó la zona del campo quirúrgico y se 

preparó rutinariamente la zona por medio de higiene con solución de iodopovidona 

jabonosa. Cuando estaban presentes divertículos rectales, se procedió a la evacuación 

completa de su contenido de forma manual. 

Pasados 30 minutos de la premedicación, se realizó la inducción anestésica con 

tiopental sódico al 2 % en Solución Salina Fisiológica, por vía intravenosa (IV), a 

efecto, oscilando la dosis entre 6 y 10 mg/kg. 

Posteriormente, se realizó la intubación endotraqueal para continuar con el 

mantenimiento de la anestesia, utilizando isofluorano a efecto (2-4 %), en una mezcla 

de gases portadores formada por oxígeno al 100 %, en un circuito semicerrado circular 

con absorbente de anhídrido carbónico, utilizando un volumen de gases acorde al 

tamaño del paciente y asegurando un flujo mínimo de 1 litro/min (120 ml/kg/min); los 

pacientes fueron mantenidos en respiración espontánea siempre que fue posible. 
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Aquellos pacientes en los que la anestesia general representaba un riesgo vital 

elevado, fueron intervenidos bajo anestesia epidural lumbosacra, realizada con una 

mezcla de lidocaína al 2 % y Ketamina al 5 %, a partes iguales en volumen, en dosis 

acordes a su peso (2 mg/kg + 5 mg/kg, respectivamente). 

 

  

Para la intervención, los pacientes fueron colocados en posición de decúbito 

lateral, para exponer la región perineal ipsiltareal; la antisepsia quirúrgica se realizó 

mediante la embrocación con alcohol-yodo-alcohol y la delimitación del campo se llevó 

a cabo por medio de los paños de campo quirúrgico y, seguidamente, se colocó una 

sutura en bolsa de tabaco alrededor del ano, para evitar la contaminación accidental por 

las propias heces del animal. 

 

Figura 21: Colocación de paños de campo 

quirúrgico. 

Figura 19: Tricotomía de la región lumbosacra. 

Figura 20: Sutura en jareta alrededor del 

ano. 
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4.3.6.- Técnica quirúrgica  

Primer tiempo: se realizó una incisión en la piel y el tejido subcutáneo, 

comenzando lateralmente al ano y medialmente a la tuberosidad isquiática, hasta llegar 

al nivel de la parte caudal del sacro; de esta manera quedó expuesto el contenido 

herniario, compuesto de grasa, líquido seroso y órganos tales como la próstata, la vejiga 

y el recto. 

 

  

 

Figura 24: Contenido herniario: grasa. 

 

Figura 22: Incisión de la piel y el tejido 

subcutáneo. 

Figura 23: Contenido herniario: ampolla 
rectal con divertículo. 
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Segundo tiempo: se realizó la reducción del contenido herniario y se resolvieron 

los divertículos rectales, en los casos en que estaban presentes, aplicando las técnicas 

correspondientes en cada caso. 

 

 

Figura 25: Reducción del contenido herniario y 

sutura del divertículo rectal. 
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Tercer tiempo: se fijó una malla de polietileno de alta densidad, utilizando 

material no absorbible (nylon monofilamento N° 0 ó 1, según el tamaño del paciente), 

con puntos simples continuos; para ello la malla fue recortada del tamaño requerido 

según las dimensiones del defecto herniario. 

 

  

 

Los lugares de anclaje fueron: primeramente el ligamento sacrotuberal, cuidando 

de no incluir al nervio ciático, que se ubica profundamente al mismo desde una posición 

craneomedial hacia una posición caudolateral. Luego se suturó a los músculos de la cola 

y, seguidamente, al periostio del arco isquiático, cuidando de no incluir o lesionar al 

paquete vasculonervioso del nervio pudendo; finalmente se terminó la sutura 

medialmente suturando la malla al músculo esfínter anal externo, cuidando de no incluir 

a los sacos para-anales.  

Figura 27: Sutura de la malla al defecto 

herniario. 
Figura 26: Sutura de la malla al defecto 

herniario. 
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Cuarto tiempo: finalmente, se procedió a la sutura del tejido subcutáneo con 

hilo de sutura absorbible (poliglactina 910 Nº 0), y luego se cerró la piel con puntos 

separados en “U horizontal” con hilo de sutura no absorbible de nylon Nº 1. Esta 

sutura fue de preferencia para evitar que los animales se quiten los puntos de la piel. 

Al realizarla se tuvo cuidado de no apretar demasiado los bordes de la herida para 

evitar complicaciones. 

 

  

Figura 29: Región perineal después de 

finalizada la intervención quirúrgica. 
Figura 28: Región perineal después de 
finalizada la intervención quirúrgica. 
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4.3.7.- Cuidados postoperatorios 

En el tratamiento postoperatorio, se administraron drogas analgésicas y 

antibióticas durante 3 días: Carprofeno como analgésico antiinflamatorio en dosis de 2,2 

mg/kg, vía oral, cada de 12 horas; Ranitidina, en dosis de 15 mg/kg, por vía oral, como 

protector del aparato digestivo y, como antibioticoterapia, cefalexina monohidrato 20% 

en dosis de 15 mg/kg, vía oral. 

Además, cada 8 horas, durante 7 días, se realizó la higiene de rutina de la herida, 

con antisépticos, hasta el retiro de los puntos de sutura.  

En cuanto a la alimentación, las primeras 24 horas, se mantuvo a los pacientes 

en ayuno con tratamiento de sostén, vía parenteral, con suero salino o solución de 

Ringer; posteriormente, se recomendó la ingesta de una dieta de bajo residuo, 

consistente en hígado y huevos cocidos por 2 días más y, finalmente, una dieta 

abundante en fibras. 

 

Durante todo el postoperatorio, se controló la consistencia de las deposiciones 

para evitar esfuerzo excesivo durante la defecación, lo que podría poner en riesgo la 

integridad de la herniorrafia. 

Figura 31: Postoperatorio - paciente 
alimentándose. 

Figura 30: Postoperatorio - paciente 

alimentándose 
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4.3.8.- Controles postoperatorios 

Durante el postoperatorio se registraron los siguientes datos:  

 Tiempos de cicatrización. En este caso se consideró cicatrizada completamente 

la herida cuando sus bordes no presentaban solución de continuidad y no se 

presentaban signos de inflamación aguda. 

 Nivel de reacción local al implante. En el control semanal (día 8) se adjudicó un 

número de 1 a 5 al grado de inflamación de los tejidos alrededor del implante. 

o Grado 1: Eritema leve alrededor de los bordes de la herida 

o Grado 2: Eritema e inflamación moderados en la zona del implante 

o Grado 3: Eritema e inflamación ostensibles en la zona del implante 

o Grado 4: Inflamación y edema que sobrepasan levemente la zona del implante 

o Grado 5: Inflamación y edema que superan ampliamente la zona del implante 

(cola, muslos, pierna, pie y cadera) 

 Complicaciones Postoperatorias: 

o Hipertermia local 

o Hipertermia general 

o Edemas 

o Inflamaciones 

o Seromas 

o Hematomas 

o Movimientos de la malla 

o Pérdida de fijación de la malla 

o Dehiscencias subcutáneas o cutáneas 

o Infecciones 
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o Necrosis 

o Fístulas 

o Rechazos 

o Cojeras 

o Dolores 

o Problemas vasculares 

o Problemas nerviosos (nervios ciático, pudendo). 

Con los datos registrados se confeccionaron Tablas y Gráficas que ilustran los 

resultados.  

4.3.9.- Análisis estadístico 

Para llevar a cabo esta parte del trabajo, se construyó una base de datos, en una hoja de 

cálculo de Microsoft Excel y además se utilizó el programa estadístico SPSS versión 

18.0. 

Con estos programas de software se calculó el promedio, media, desvío estándar, 

porcentaje, máximo y mínimo según: sexo, raza y especie, tipo de hernia, intervenciones 

previas, edad, peso vivo, tiempo quirúrgico, contenido herniario, tipo de hernia en base 

a su ubicación, grado de inflamación, tiempo de cicatrización y tipo de anestesia 

utilizada (general o epidural). 
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5.- RESULTADOS 

 

5.1.- RESULTADOS EN LOS ANIMALES DE EXPERIMENTACIÓN – RATAS DE 

LABORATORIO 

 

5.1.1.- Resultados clínicos-patológicos en los animales de experimentación 

Después de las intervenciones quirúrgicas, ninguno de los animales (0%) 

manifestó signos de enfermedad sistémica, fiebre, depresión o septicemia; tampoco se 

observó síntomas de rechazo del implante.  

En todas las ratas (100%), las heridas quirúrgicas evolucionaron normal y 

favorablemente en ambos flancos, de manera acorde al tiempo transcurrido entre el día 

de la colocación del implante, las revisiones diarias y el momento de la eutanasia. 

Macroscópicamente, en el 100 % de los casos, en el sitio de la herida quirúrgica, 

se observaron signos leves de inflamación en la primera semana del postoperatorio, con 

eritema y una leve tumefacción, que fueron desapareciendo gradualmente; en ningún 

caso se constató la formación de hematomas, seromas, abscesos ni fístulas.  

En los animales de los grupos tercero (42 días del postoperatorio) y cuarto (56 

días del postoperatorio), al momento del sacrificio, el pelo había crecido al punto de 

cubrir totalmente la herida quirúrgica. 
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5.1.2.- Resultados histológicos cualitativos  

Las siguientes imágenes reflejan la respuesta inflamatoria causada por los dos 

tipos de implantes de mallas (PP y PE) en el tejido subcutáneo de las ratas. 

 

 

Tejido circundante a los 14 días de colocado el implante de polipropileno (PP) y 

de polietileno (PE). Referencias: neutrófilos (N), plasmocitos (P), linfocitos (L), 

fibroblastos (F), eosinófilos (E), mastocitos (Ms), macrófagos (Mc). 

 

Como puede observarse en las imágenes anteriores, a los 14 días de la 

colocación del implante los macrófagos y neutrófilos estaban presentes en mayor 

cantidad rodeando al implante de polietileno respecto al de polipropileno. Los 

eosinófilos, linfocitos y plasmocitos aparecieron en cantidades equivalentes en ambos 

tratamientos. La cantidad de fibroblastos y mastocitos fue superior en las muestras 

provenientes del implante de polipropileno en relación al de polietileno. 

Ms 

(PP) 

F 

L 

Figura 33: Corte histológico en tejido 

circundante al PP (400 X), día 14. 

(PE) Mc 

F 

E 

N 

L 

P 

Figura 32: Corte histológico en tejido 

circundante al PE (400 X), día 14. 
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Tejido circundante a la malla de polipropileno (PP) y de polietileno (PE) a los 

28 días de colocado el implante. Referencias: neutrófilos (N), plasmocitos (P), linfocitos 

(L), fibroblastos (F), eosinófilos (E). 

 

Las imágenes muestran cómo, a los 28 días de la colocación del implante, los 

eosinófilos estaban presentes en mayor número rodeando al implante de polietileno en 

comparación con el de polipropileno. Para el caso de los linfocitos se observaron 

cantidades similares. Los neutrófilos, plasmocitos, fibroblastos y macrófagos 

aparecieron en mayor cantidad en el tratamiento con polipropileno frente al de 

polietileno. 

(PP) 
F 

L 

 
P 

N 

Figura 35: Corte histológico en tejido 

circundante al PP (400 X), día 28. 

(PE) 

E 

L 

F 

Figura 34: Corte histológico en tejido 
circundante al PE (400 X), día 28. 
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Tejido que rodeaba a la malla de polipropileno (PP) y de polietileno (PE) 

después de 42 días del implante. Referencias: neutrófilos (N), linfocitos (L), fibroblastos 

(F), macrófagos (Mc), cúmulo de linfocitos (Ac. L). 

 

Como puede observarse en las imágenes a los 42 días de la colocación del 

implante, los mastocitos y los plasmocitos se presentaron en mayor cantidad para la 

muestra del implante de polietileno respecto de los contabilizados en el implante de 

polipropileno. En el caso de los eosinófilos y de los macrófagos se encontraron 

cantidades equivalentes en ambos tratamientos. En cambio, para el ensayo con 

polipropileno, el número de linfocitos, neutrófilos y fibroblastos fue mayor que el 

encontrado en el tratamiento con polietileno. 

(PP) 

F 

N 

L 

Mc 

Figura 37: Corte histológico del tejido 

circundante al PP (400 X), día 42. 

(PE) 
L 

Ac. L 

 F 

Figura 36: Corte histológico del tejido 

circundante al PE (400 X), día 42. 
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Tejido que rodeaba a la malla de polipropileno (PP) y de polietileno (PE) 

después de 56 días del implante. Referencias: plasmocitos (P), linfocitos (L), 

fibroblastos (F), mastocitos (Ms). 

 

En las imágenes se aprecia que, a los 56 días de la colocación de los implantes, 

el número total de plasmocitos y macrófagos fue mayor en el ensayo con polietileno, 

mientras que para los fibroblastos, linfocitos y macrófagos la cantidad fue similar en 

ambos tratamientos. Para el caso de los neutrófilos y mastocitos la cantidad de estas 

células fue mayor en el tejido que circundaba al implante de polipropileno respecto del 

implante de polietileno. 

 

(PP) 

Ms 
F 

Figura 39: Corte histológico del tejido 

circundante al PP (400 X), día 56. 

(PE) 

P 

L 

F 

Figura 38: Corte histológico del tejido 
circundante al PE (400 X), día 56. 
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5.1.3. - Resultados histológicos cuantitativos  

En la siguiente tabla, se muestran los resultados numéricos del estudio 

histológico cuantitativo realizado a partir de la observación microscópica a 400 

aumentos. 

Tabla 3: Cantidad total de células inflamatorias en el tejido circundante según el 

tipo de implante. 

 Referencias: PO = postoperatorio, N = neutrófilo, P = plasmocito, L = linfocito, 

F = fibroblasto, E = eosinófilo, Masto = mastocito, Macro = macrófago, B = basófilo, 

PP = polipropileno, PE = polietileno, - sin muestras. 

Día 

PO 
Animal N P L F E Masto Macro B 

 PP PE PP PE PP PE PP PE PP PE PP PE PP PE PP PE 

14 1 7 - 22 - 37 - 136 - 9 - 0 - 16 - 0 - 

14 2 4 30 10 41 20 25 115 176 2 7 0 0 5 13 0 2 

14 3 2 5 15 12 71 24 128 174 0 13 7 0 2 11 1 0 

14 4 4 20 26 17 11 70 184 295 5 1 1 1 5 14 0 0 

14 5 6 10 19 22 18 12 104 178 14 0 0 0 8 11 0 0 

28 1 14 8 22 18 18 27 327 198 1 9 0 0 10 1 0 0 

28 2 16 9 14 10 16 28 130 214 5 6 0 0 6 8 1 0 

28 3 4 - 21 - 17 - 224 - 1 - 0 - 15 - 0 - 

28 4 25 2 24 11 43 11 156 156 9 0 0 0 12 4 0 0 

28 5 3 1 18 13 27 27 261 172 1 4 0 0 2 11 0 0 

42 1 7 2 9 9 75 21 189 158 3 0 0 0 3 6 0 0 

42 2 13 4 14 3 90 69 206 225 5 9 0 0 8 10 0 0 

42 3 11 5 6 25 162 23 286 192 2 2 0 4 6 4 0 0 

42 4 7 - 6 - 31 - 255 - 1 - 0 - 8 - 0 - 

56 1 - 3 - 10 - 18 - 204 - 1 - 0 - 11 - 0 

56 2 3 0 2 2 8 8 144 111 1 0 8 0 1 9 0 0 

56 3 3 1 3 9 7 11 144 160 1 2 0 0 3 6 0 0 

56 4 - 1 - 6 - 5 - 149 - 0 - 0 - 2 - 0 
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5.1.4.- Resultados del Análisis Estadístico de los resultados cuantitativos  

 

5.1.4.1.- Resultados del Análisis Estadístico general a lo largo del ensayo 

La primera aproximación al estudio estadístico se realizó utilizando todas las 

muestras histológicas provenientes de los 18 animales de experimentación al cabo de los 

días: 14, 28, 42 y 56 de haberse implantado los dos tipos de material protésico, 

polipropileno y polietileno. Se analizó la celularidad en forma general durante todo el 

estudio, y posteriormente para cada uno de los materiales protésicos por separado. Se 

han encontrado los valores de las medidas descriptivas que se reflejan a continuación en 

las siguientes tablas. 

 

Tabla 4: Distribución estadística de las diferentes estirpes histológicas a lo largo del 

ensayo en forma general 

,74 1,42 3,32 18,55 ,07 ,75 ,37 ,02

,00 1,00 1,50 17,00 ,00 ,00 ,00 ,00

1,304 1,762 6,848 10,279 ,495 ,980 ,995 ,150

0 0 0 1 0 0 0 0

9 9 62 69 6 5 9 2

,00 ,00 ,00 11,00 ,00 ,00 ,00 ,00

1,00 2,00 3,00 23,00 ,00 1,00 ,00 ,00

Media

Mediana

Desvío estandar

Mínimo

Máximo

25

75

Percentiles

Neutró. Plasm. Linfo. Fibro. Masto. Macró. Eosin. Basó.

 

 

Como se aprecia en la tabla anterior la distribución de las principales variables 

en el análisis general (en este caso las diferentes variantes celulares) es asimétrica. 
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Tabla 5: Distribución de diferentes estirpes histológicas en las muestras con 

polipropileno (PP). 

,81 1,44 4,07 18,68 ,10 ,69 ,38 ,01

,00 1,00 2,00 16,50 ,00 ,00 ,00 ,00

1,200 1,693 8,209 11,853 ,636 ,972 ,989 ,111

0 0 0 1 0 0 0 0

6 8 62 69 6 4 8 1

,00 ,00 ,00 10,00 ,00 ,00 ,00 ,00

1,00 2,00 4,00 24,00 ,00 1,00 ,00 ,00

Media

Mediana

Desvío estandar

Mínimo

Máximo

25

75

Percentiles

Neutr. Plasm. Linfo. Fibro. Masto. Macró. Eosi. Basó.

 

 

Como puede apreciarse en la tabla precedente la distribución de las diferentes 

variantes celulares a lo largo del ensayo para el polipropileno también es asimétrica. 
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Tabla 6: Distribución de diferentes estirpes histológicas durante el estudio en los 

preparados con polietileno (PE). 

,67 1,39 2,53 18,41 ,03 ,81 ,36 ,02

,00 1,00 1,00 17,00 ,00 1,00 ,00 ,00

1,407 1,838 4,911 8,317 ,270 ,988 1,005 ,182

0 0 0 2 0 0 0 0

9 9 46 54 3 5 9 2

,00 ,00 ,00 13,00 ,00 ,00 ,00 ,00

1,00 2,00 3,00 22,00 ,00 1,00 ,00 ,00

Media

Mediana

Desvío estandar

Mínimo

Máximo

25

75

Percentiles

Neutr. Plasm. Linfo. Fibro. Masto. Macró. Eosin. Basó.

 

Como puede apreciarse en la tabla n° 6, una vez más la distribución de las 

diferentes variantes celulares a lo largo del ensayo para el polietileno resulta asimétrica.  

En el estudio general a lo largo de todo el período del ensayo, se observa que, 

para los 8 tipos de células estudiadas (neutrófilos, plasmocitos, linfocitos, fibroblastos, 

mastocitos, macrófagos, eosinófilos y basófilos), la distribución de las principales 

variables es asimétrica; por esa razón se usaron como medidas de resumen la mediana y 

el recorrido intercuartilico, así como los mínimos y los máximos para cada una de las 

células estudiadas. 

Posteriormente, se compararon las tendencias centrales de las diferentes células 

en función del tratamiento establecido y del momento de la eutanasia (días transcurridos 

entre la colocación del implante y la toma de la muestra), y se realizó una comparación 

de medias pareadas, dado que en cada momento en que fueron extraídas las muestras, 

las mismas se distribuyeron de forma simétrica (normal), hecho que fue previamente 

testado por el test de Shapiro-Wilk. 
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5.1.4.2.- Resultados del Análisis Estadístico según el momento de la toma de 

muestra y tipo celular 

Al cabo de 14 días de implantadas las mallas se estudiaron las células en las 

muestras extraídas en ese momento y se analizaron, obteniendo la distribución que 

indica la tabla siguiente. 

 

Tabla 7: Distribución de diferentes estirpes histológicas a los 14 días, según se haya 

empleado PP o PE. 

,46 ,335

1,63

1,84 ,454

2,30

3,14 1,538

3,28

13,34 2,331

20,58

,16 ,119

,03

,72 ,247

1,23

,60 ,320

,53

,02 ,050

,05

Tratamiento

PP

PE

PP

PE

PP

PE

PP

PE

PP

PE

PP

PE

PP

PE

PP

PE

Neutrófilos *

Plasmocitos

Linfocitos

Fibroblastos *

Mastocitos

Macrófagos

Eosinofilos

Basófilos

Media

Error estandar de

las diferencias

 

* Valor p < 0,05 (diferencias estadísticamente significativas). Resto de las 

estirpes celulares sin diferencias significativas. 

A los 14 días de iniciado el tratamiento sólo encontramos diferencias 

estadísticamente significativas en el número de neutrófilos y fibroblastos, siendo 

superior, en ambos casos, en las muestras con polietileno. 
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Tabla 8: Distribución de diferentes estirpes histológicas a los 28 días, con PP o con PE. 

1,24 ,276

,50

1,98 ,356

1,30

2,42 ,782

2,33

21,96 2,192

18,50

,00 ,000

,00

,90 ,210

,60

,34 ,162

,48

,02 ,032

,03

Tratam.

PP

PE

PP

PE

PP

PE

PP

PE

PP

PE

PP

PE

PP

PE

PP

PE

Neutrófi.  *

Plasmoc.

Linfoci.

Fibrobla.

Mastocit.

Macrófa.

Eosinofi.

Basófil.

Media

Error

estandar de

las

diferencias

 

* Valor p < 0,05 (diferencias estadísticamente significativas). Resto de las 

estirpes celulares sin diferencias significativas. 

Al cabo de 28 días de implantadas las mallas, se estudiaron las mismas células 

en las muestras extraídas en ese momento, encontrando que sólo el número de 

neutrófilos difiere significativamente entre ambos tratamientos, siendo mayor en las 

muestras con polipropileno. 
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Tabla 9: Distribución de diferentes estirpes histológicas a los 42 días, con PP o con PE. 

,95 ,243

,37

,88 ,349

1,23

8,95 2,430

3,77

23,40 2,360

19,17

,00 ,090

,13

,63 ,199

,67

,28 ,187

,37

,00 ,000

,00

Tratamiento

PP

PE

PP

PE

PP

PE

PP

PE

PP

PE

PP

PE

PP

PE

PP

PE

Neutrófilos  *

Plasmocitos

Linfocitos

Fibroblastos

Mastocitos

Macrófagos

Eosinofilos

Basófilos

Media

Error

estandar de

las

diferencias

 

* Valor p < 0,05 (diferencias estadísticamente significativas). Resto de las 

estirpes celulares sin diferencias significativas. 

Al cabo de los 42 días, encontramos diferencias estadísticamente significativas 

entre ambos tratamientos en cuanto al número de neutrófilos, siendo superior en las 

muestras con polipropileno; para el resto de las células no hubo diferencias estadísticas. 
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Tabla 10: Distribución de diferentes estirpes histológicas a los 56 días en el tejido 

circundante a los implantes de Polipropileno (PP) y de Polietileno (PE). 

,30 ,128

,13

,25 ,250

,68

,75 ,393

1,05

14,40 1,770

15,60

,40 ,212

,00

,20 ,189

,70

,10 ,077

,08

,00 ,000

,00

Trat.

PP

PE

PP

PE

PP

PE

PP

PE

PP

PE

PP

PE

PP

PE

PP

PE

Neutrófilos

Plasmocitos

Linfocitos

Fibroblastos

Mastocitos

Macrófagos *

Eosinofilos

Basófilos

Media

Error estandar

de las

diferencias

 

* Valor p < 0,05 (diferencias estadísticamente significativas). Resto de las 

estirpes celulares sin diferencias significativas. 

 

Por último, se analizó el número de células al día 56 del inicio del tratamiento, 

encontrando que sólo el número de macrófagos difiere significativamente entre ambos 

tratamientos, siendo superior en el caso del polietileno. 
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5.1.4.3.- Representación Gráfica del Análisis Estadístico según el momento 

de la toma de muestra para cada tipo celular 

 

En los siguientes gráficos, observamos el comportamiento de la media y el error 

estándar, de las diferentes variantes celulares, según el momento del análisis de las 

muestras histológicas y en función del tratamiento establecido en los animales de 

estudio. 

 

Gráfica 1: Distribución del número de neutrófilos. Según los diferentes tratamientos y 

momentos del estudio de las muestras histológicas (medias e IC95%). 
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En el grafico n
o
 1 se analiza el comportamiento de los neutrófilos durante el 

ensayo, según se tratara de muestras con PP (línea roja) o con PE (línea azul). En él se 

visualiza que el número de estas células difiere significativamente entre ambos 

tratamientos hasta el día 42 y que, finalmente, se equipara en ambos tratamientos. 

Se observa que, al principio (día 14), es mayor en las muestras del tejido 

circundante al PE, pero hacia el día 28, en éstas disminuye significativamente a la vez 

que se eleva en el caso del PP. A partir del día 28 se visualiza una disminución 

progresiva en ambos casos pero manteniéndose siempre más elevado en el del PP. 

Finalmente hacia el día 56 los intervalos de confianza (líneas verticales) marcan 

claramente en el gráfico que no existen diferencias significativas entre ambos 

tratamientos para los neutrófilos. 
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Gráfica 2: Distribución del número de plasmocitos a lo largo del ensayo según los 

diferentes tratamientos y momentos de estudio de las muestras histológicas (medias e 

IC95%).  
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Para los plasmocitos el gráfico muestra que no existen diferencias 

estadísticamente significativas en ninguno de los momentos en que se tomaron las 

muestras, es decir, ambos tratamientos se comportan estadísticamente por igual. 

Inicialmente comienzan en un nivel relativamente alto y se van alternando en el gráfico 

produciendo un entrecruzamiento de líneas. Sin embargo el hecho de que las líneas 

verticales se muestren paralelas durante un tramo, indica que no existen diferencias 

estadísticamente significativas.  
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Gráfica 3: Distribución del número de linfocitos. Según los diferentes tratamientos y 

momentos de estudio de las muestras histológicas (medias e IC95%). 
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Respecto al comportamiento de los linfocitos, no encontramos evidencia de que 

ambos tratamientos difieran significativamente entre sí en ningún momento del estudio, 

lo que apreciamos en el grafico n
o
 3. Como puede observarse, comienzan prácticamente 

iguales hasta el día 28, hacia el día 42 el tratamiento con PP muestra un valor levemente 

superior y terminan iguales al final del ensayo (día 56). 
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 Gráfica 4: Distribución del número de fibroblastos. Según los diferentes tratamientos y 

momentos de estudio de las muestras histológicas (medias e IC95%). 
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Cuando se estudian los fibroblastos, encontramos diferencias estadísticas 

solamente en el momento de la primera muestra histológica del estudio, es decir a los 14 

días. El resto de las muestras (días 28, 42 y 56) no difieren significativamente entre sí en 

cuanto al tratamiento establecido. Puede observarse que la cantidad de fibroblastos es 

más alta en el tratamiento con PE respecto de tratamiento con PP al inicio, hacia los días 

28 y 42 los valores se invierten para, finalmente, volver a estar la cantidad de 

fibroblastos más alta en el tratamiento con PE respecto del PP, pero sin diferencias 

estadísticas significativas.  
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Gráfica 5: Distribución del número de macrófagos. Según los diferentes tratamientos y 

momentos de estudio de las muestras histológicas (medias e IC95%). 
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El número de macrófagos solamente difiere, de un modo estadísticamente 

significativo, en la última muestra extraída, es decir a los 56 días, lo que se muestra en 

el grafico n
o
 5. El resto de los tipos celulares no evidenciaron diferencias 

estadísticamente significativas. A lo largo del tiempo del ensayo comienza levemente 

más alto el número de macrófagos en el tejido que rodeaba al PE respecto del PP (día 

14), al día 28 esta relación se invierte para ir aumentando sobre el día 42 y finalmente es 

más alto el número de macrófagos en el tratamiento con PE al punto de mostrar una 

diferencia estadísticamente significativa al final del ensayo (día 56). 
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Gráfica 6: Distribución del número de mastocitos. Según los diferentes tratamientos y 

momentos de estudio de las muestras histológicas (medias e IC95%).  
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Para los mastocitos no encontramos evidencia estadísticamente significativa de 

que existan diferencias entre ambos tratamientos en algún momento del estudio; es 

decir, ambos tratamientos se comportan por igual, sea el momento que sea durante el 

estudio, como lo indica el gráfico anterior. 

Se aprecia un inicio levemente más alto en el tratamiento con PP en el día 14, al 

día 28 son iguales. Hacia el día 42 el número de mastocitos es más alto en el tratamiento 

con PE y finalmente disminuye hacia el día 56 siendo levemente más alto en el 

tratamiento con PP. 
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Gráfica 7: Distribución del número de eosinófilos. Según los diferentes tratamientos y 

momentos de estudio de las muestras histológicas (medias e IC95%). 
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Para los eosinófilos tampoco se encontró evidencia estadísticamente 

significativa de que existan diferencias entre ambos tratamientos en algún momento del 

estudio; es decir, ambos tratamientos se comportan por igual, sea el momento que sea 

durante el estudio. En el gráfico se aprecia un inicio similar, luego se entrecruzan las 

líneas quedando levemente más alto el número de eosinófilos en el tratamiento con PE 

respecto del PP y finalizan iguales; sin embargo, esto no representa diferencias 

estadísticamente significativas. 
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Gráfica 8: Distribución del número de basófilos. Según los diferentes tratamientos y 

momentos de estudio de las muestras histológicas (medias e IC95%) 

 

PP

PE

Tratamiento

20 30 40 50

Tiem po (dias)

-0,1

0,0

0,1

B
as

o
fi

lo
s








   

 

 

Para el caso de los basófilos, tampoco encontramos evidencia estadísticamente 

significativa de que existan diferencias entre ambos tratamientos en algún momento del 

estudio; es decir, ambos tratamientos se comportan por igual, sea el momento que sea 

durante el estudio. Al igual que otros tipos celulares mencionados anteriormente es 

mínima la cantidad relativamente mayor de basófilos en el tratamiento con PE respecto 

del PP al inicio del ensayo (día 14); luego disminuye hasta quedar iguales sobre el día 

42 y se mantienen exactamente iguales al punto de aparecer superpuestas las líneas en el 

gráfico. 
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5.2.- RESULTADOS EN LOS CASOS CLÍNICOS 

 

5.2.1.- Resultados de la distribución de pacientes 

 

Tabla 11: Casos clínicos en los que se implantó malla de polietileno de alta densidad.  

 

Referencias: H=hembra; M= macho; M (C)= Macho castrado; HP.= Hernia 

Perineal. *0=ausente; 1=presente; **: 1=anestesia general; 2=anestesia epidural.  
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a) 

H 2 2,5 23 Abd
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3 22 0 0 0 0 0   1 2 7 16 

2 Cruz

a 

M 3 24,2 37 Ing

uina

l 

0 38 0 0 0 0 1   1 2  3 28 

3 Fila 

Brasi

lero 

M 4 67,1 78 HP 

Der 

1 6 1 0 1 0 0   2 3  1 30 

4 Peki

nés 

M 6 7,8 25 HP 

Der 

0 8 0 1 1 1 0   2 2  3 20 

5 Peki
nés 

M 7 8,2 56 HP 
Bil 

0 29 0 0 1 0 1   2 3  4 21 

6 Colli

e 

M 11 18,3 79 HP 

Bil 

0 23 1 1 1 0 1   2 3  1 26 

7 Colli

e 

M 10 22 25 HP 

Der 

0 25 0 0 1 0 1   2 2  0,5 24 

8 Ovej

ero 

Ale

mán 

M 8 28,2 23 HP 

Der 

0 20 0 1 1 1 0 1 2 4  2 34 

9 Ovej

ero 

Ale

mán 

M 7 36,3 38 HP 

Izq 

0 16 1 0 1 0 1   2 3  2 28 

10 Ovej

ero 

Ale
mán 

M 10 30,2 30 HP 

Der 

0 15 0 0 1 0 1   2 2  1 28 

11 Cruz M 8 14,3 28 HP 0 25 0 0 1 0 0   2 2  1 23 
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12 Cruz

a 

M 11 19,8 30 HP 

Der 

1 31 0 0 1 0 1   2 2  1 24 

13 Cruz

a 

M 10 13,7 25 HP 

Der 

0 6 0 0 1 0 0   2 2  1 21 

14 Ovej

ero 

Ale

mán 

M 8 36,4 115 HP 

Bil 

0 39 1 0 1 0 1   2 3  3 30 

15 Cruz

a 

M 7 19,2 27 HP 

Der 

0 14 0 1 1 0 0   2 2  3 21 

16 Ovej
ero 

Ale

mán 

M 8 33 56 HP 
Izq 

0 10 1 0 1 0 1   2 3  1 26 

17 Cruz

a 

M 11 12,4 28 HP 

Der 

0 28 0 0 1 0 1   2 2  1 21 

18 Rot

weill

er 

M 11 38,6 68 HP 

Bil 

0 25 0 1 1 0 1 1 2 4 1 76 

19 Ovej

ero 

Ale

mán 

M 
(C) 

13 29,7 78 HP 

Bil 

2 37 1 0 1 0 1   2 3  1 27 

20 Cruz

a 

M 8 27,6 37 HP 

Der 

0 7 1 0 1 0 0   2 2  3 29 

21 Cruz

a 

M 6 12,4 28 HP 

Izq 

0 16 0 0 1 0 1   1 2  2 23 

22 Cruz

a 

M 9 15,2 37 HP 

Der 

0 9 1 0 1 0 0   2 2  2 27 

23 Cruz
a 

M 5 8,6 21 HP 
Der 

0 10 0 1 1 1 1   1 2  3 19 

24 Cruz

a 

M 10 23,4 49 HP 

Der 

0 11 1 0 1 0 0   2 3  2 23 

25 Cruz

a 

M 11 31,2 45 HP 

Der 

0 12 1 0 1 0 0   2 3  1 23 

26 Cruz

a 

M 
(C) 

7 18,2 32 HP 

Der 

1 5 1 0 1 0 0   2 2  4 23 

27 Colli

e 

M 8 21,6 36 HP 

Der 

0 13 1 0 1 0 0   2 2  2 27 

28 Cruz

a 

M 
(C) 

6 9,4 24 HP 

Der 

1 18 0 0 1 0 1   1 2  3 18 

29 Cruz

a 

M 
(C) 

9 12,3 14 HP 

Der 

1 24 0 0 1 0 1   2 2  2 15 

30 Cruz

a 

M 
(C) 

10 12,4 43 HP 

Izq 

1 8 1 0 1 0 0   2 3  2 28 

31 Cruz

a 

M 
(C) 

12 11,5 28 HP 

Der 

2 34 0 0 1 0 1   2 2  1 24 
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32 Cruz

a 

M 
(C) 

7 13,1 18 HP 

Der 

1 15 0 0 1 0 1   1 2  3 18 

33 Cruz

a 

M 
(C) 

8 15,6 32 HP 

Der 

0 14 0 0 1 0 0   2 2  1 26 

34 Cruz

a 

M 
(C) 

8 16,8 34 HP 

Der 

1 8 0 0 1 0 0   2 2  1 25 

35 Cruz

a 

M 7 16,8 63 HP 

Bil 

0 21 0 0 1 0 1   1 3  2 28 

36 Cruz

a 

M 7 27,9 73 HP 

Bil 

0 31 1 0 1 0 1   1 3  3 27 

37 Cruz

a 

M 8 16,8 27 HP 

Der 

0 6 0 0 1 0 0   2 2  1 22 

38 Cruz

a 

M 8 28,7 49 HP 

Der 

0 10 1 0 1 0 0   2 3  1 22 

39 Cruz

a 

M 10 31 44 HP 

Izq 

0 6 1 0 1 0 0   2 3  x 24 

40 Cruz
a 

M 9 31,8 88 HP 
Bil 

0 16 1 0 1 0 1   2 3  1 28 

41 Cruz

a 

M 9 18,5 43 HP 

Der 

0 4 1 0 1 0 0   2 3  2 29 

42 Cruz

a 

M 12 16,3 22 HP 

Der 

0 12 0 1 1 1 0   2 2 x 20 

43 Cruz

a 

M 9 29,6 48 H.P 

Izq. 

0 21 1 0 1 0 1   2 3  1 26 

44 Cruz

a 

M 8 34 68 HP 

Der 

0 22 1 0 1 0 1   2 3  1 28 

45 Cruz

a 

M 11 31,4 105 HP 

Der 

0 34 1 0 1 0 1   2 3  x 30 

46 Cruz

a 

M 9 30 96 HP 

Der 

0 28 1 0 1 0 1   2 3  1 30 

47 Cruz

a 

M 12 17,8 57 HP 

Bil 

0 6 1 0 1 0 1   2 3  1 24 

48 Cruz

a 

M 7 34,6 85 HP 

Bil 

0 20 1 0 1 1 1   1 3 1 26 

De la Tabla anterior (N° 11) extraemos los siguientes resultados considerando la 

globalidad de los casos intervenidos: 
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Tabla 12: Distribución de las principales variables categóricas en estudio: n y %. 

 

 

 
 

´ 
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Los resultados de la aplicación de la malla de polietileno fueron acordes a lo 

esperado según los resultados obtenidos de los estudios en animales de laboratorio. En 

los controles semanales y en las consultas telefónicas a los propietarios (cuando no fue 

posible examinar al paciente), se pudo constatar que todos los pacientes (100%) 

evolucionaron favorablemente y no presentaron complicaciones tales como seromas, 

hematomas, incontinencia, tenesmo u otras de las descritas en la bibliografía como 

consecuencia del acto quirúrgico. 

Macroscópicamente, en todos los casos (100 %) en la herida quirúrgica se 

observaron signos leves de inflamación durante la primera semana del postoperatorio, 

con eritema y tumefacción moderada, que fueron desapareciendo gradualmente.  

No se registraron neuritis ni neuropatías de los nervios pudendos o ciáticos (0%).  

Ninguno de los casos presentó recidivas de la hernia (0%).  

Durante las primeras cuatro semanas, los controles se llevaron a cabo mediante 

la inspección de la zona y se palpó externamente para verificar la presencia o no de 

incremento de la temperatura, dolor o deformación. En todos los casos (100 %) se 

comprobó que la integración de la malla de polietileno fue exitosa. 
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El seguimiento de los casos, a lo largo del tiempo, demostró que no aparecieron 

complicaciones en la región del implante, salvo un único caso de infección 

postoperatoria que se resolvió satisfactoriamente con el tratamiento adecuado. Dicho 

esto, destacamos que ninguno (0 %) de los casos controlados (74 %) tuvo 

complicaciones posteriores. En el caso de la gata a la que se le implantó la malla de 

polietileno en la línea blanca, se perdió el contacto a los 2 años de ser intervenida; sin 

embargo, siete años después, se supo que estaba en un estado de salud óptimo.  
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5.2.2.- Sexo 

Tabla 13: Distribución de los individuos respecto al sexo. 

SEXO Porcentaje Nº de 

Casos 

Macho entero 79,17 38 

Macho 

castrado 

18,75 9 

Hembra 2,08 1 

Total 100,00 48 

Gráfica 9: Distribución de los individuos respecto al sexo 

 

La tabla 14 y la gráfica 9 muestran que los porcentajes de animales enteros (sin 

castrar) que hemos atendido en el período de estudio (años 2000-2014) supera 

ampliamente cuadruplicando la cantidad de animales castrados y por su parte solamente 

se atendió a una hembra con hernia. 
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5.2.3.- Raza y Especie 

Tabla 14: Distribución de los individuos en razas y Especie. 

Según la Raza y especie N° de Casos % del Total 

Perros Mestizos (Cruza) 34 70,83 

Fila Brasilero 1 2,08 

Ovejero Alemán 6 12,50 

Rotweiller 1 2,08 

Collie 3 6,25 

Pekinés 2 4,17 

Gata Siamés 1 2,08 

 48 100,00 

 

Gráfica 10: Distribución de los individuos en razas y Especie. 

 

En la tabla y la gráfica precedentes se comprueba que el número de perros 

mestizos es significativamente mayor respecto de las razas puras. 
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5.2.4.- Tipo de Hernia 

Tabla 15: Distribución de los individuos según el tipo de hernia. 

Tipo N° de 

Casos 

Porcentaje 

Hernia Inguinal 1 2,08 

Hernia Abdominal 1 2,08 

Hernia Perineal Derecha 30 62,50 

H. P Izquierda 6 12,50 

H P Bilateral 10 20,83 

Total 48 100,00 

 

Gráfica 11: Distribución en porcentaje de los individuos según el tipo de hernia. 

 



5. RESULTADOS 

 

153 

 

____________________________________________________________________________________ 

 

____________________________________________________________________________________ 

 

5.2.5.- Intervenciones previas 

Tabla 16: Distribución de los casos según intervenciones previas. 

Número de Intervenciones Porcentaje N° de Casos 

Casos con 1 Intervención 

Previa  17,39 8 

Casos con 2 Intervenciones 

Previas  4,35 2 

Casos con 3 Intervenciones 

Previas  2,17 1 

Casos Sin Intervención Previa 76,09 35 

Gráfica 12: Distribución de los casos según intervenciones previas. 
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5.2.6.- Edad 

Tabla 17: Distribución de los casos según la edad. 

Franja Etaria Porcentaje Casos 

0 a 6 años 14,58 7 

7 a 9 años 54,17 26 

> 10 años 31,25 15 

 100,00 48,00 

Tabla 18: Resultados estadísticos según la edad. 

Según la Edad  Años  

Promedio 8,44 

Máximo 13 

Mínimo 2 

Gráfica 13: Distribución de los casos según la edad. 
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5.2.7.- Peso Vivo 

Tabla 19: Distribución de los casos según el peso. 

Rango de Peso Porcentaje 

N° de 

Casos 

0 a 10 Kg de peso 10,42 5 

11 a 20 Kg de peso 41,67 20 

21 a 30 Kg 22,92 11 

31 a 40 Kg 22,92 11 

> 40 Kg 2,08 1 

 100,00 48,00 

 

Gráfica 14: Distribución de los casos según el peso. 

 



5. RESULTADOS 

 

156 

 

____________________________________________________________________________________ 

 

____________________________________________________________________________________ 

 

5.2.8.- Tiempo Quirúrgico 

Tabla 20: Distribución de los casos según el tiempo quirúrgico. 

Tiempo Quirúrgico % N° Casos 

0 a 20 minutos 4,17 2 

21 a 30 minutos 33,33 16 

31 a 45 minutos 25,00 12 

46 a 60 minutos 14,58 7 

61 a 80 minutos 12,50 6 

80 a 115 minutos 10,42 5 

  100,00 48,00 

Tabla 21: Resultados estadísticos según el tiempo quirúrgico (minutos) 

Promedio 45,48 

Máximo 115 

Mínimo 14 

Gráfica 15: Distribución de los casos según el tiempo quirúrgico. 
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5.2.9.- Contenido Herniario 

Tabla 22: Distribución de los casos según contenido en la Hernia Perineal. 

Contenido 

Porcentaje N° de 

casos 

Vejiga 10,87 5 

Próstata 15,22 7 

Líquido peritoneal 58,70 27 

Divertículos rectales 52,17 24 

Grasa retroperitoneal 100,00 46 

Gráfica 16: Contenido en la Hernia Perineal expresado en porcentaje del total de casos. 

 

Nota: en algunos casos estaban presentes varios de estos elementos en el saco herniario 

por lo tanto la sumatoria de todos ellos arroja un número mayor a 100. 
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5.2.10.- Ubicación de la Hernia 

 

Tabla 23: Distribución de los casos según la ubicación de la Hernia Perineal. 

Según lado de la Hernia 

Perineal Porcentaje 

N° de 

Casos 

H. P. Derecha 65,22 30 

H. P. Izquierda 13,04 6 

H P. Bilateral 21,74 10 

 100,00 46,00 

 

Gráfica 17: Distribución de los casos según ubicación de la Hernia Perineal. 
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5.2.11.- Grado de Inflamación postoperatoria alrededor del implante 

Tabla 24: Distribución de los casos según grado de inflamación, durante el 

postoperatorio, en el tejido circundante a la malla de polietileno de alta densidad. 

Grado de Inflamación local 

N° de 

Casos Porcentaje 

Grado 1 0 0,00 

Grado 2 24 50,00 

Grado 3 22 45,83 

Grado 4 2 4,17 

Grado 5 0 0,00 

Total 48 100,00 

 

Gráfica 18: Distribución de los casos según grado de inflamación postoperatoria en el 

tejido circundante a la malla de polietileno de alta densidad 
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5.2.12.- Tiempo de cicatrización 

El tiempo promedio de cicatrización calculado en base a todos los casos 

intervenidos es de 25,75 días considerando la cicatrización completada cuando no hay 

solución de continuidad de ningún tipo en la piel ni proceso inflamatorio visible 

macroscópicamente. 

En el caso N° 18 el se presentó una infección en la parte superficial a la malla y 

el tiempo de cicatrización fue de 76 días. Las complicaciones fueron necrosis e 

infección en la periferia de las mallas mostrando infiltración de tejido de granulación en 

el centro de la misma. Se recortó el tejido necrótico, se administraron antibióticos a las 

dosis mencionadas en Materiales y Métodos y curó completamente al cabo de ese 

tiempo.  

A continuación se presentan los datos agrupados en la siguiente tabla y su 

correspondiente gráfica.  

 

Tabla 25: Distribución de los casos según el tiempo de cicatrización. 

Tiempos de cicatrización.  

N° de 

Casos Porcentaje 

15 a 20 días 7 14,58 

21 a 25 días 17 35,42 

26 a 30 días 22 45,83 

Más de 30 días 2 4,17 

  48,00 100,00 
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Tabla 26: Tiempo de cicatrización (días). 

Promedio 25,75 

Máximo 76 

Mínimo 15 

 

Gráfica 19: Distribución de los casos según el tiempo de cicatrización. 
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5.2.13.- Protocolo anestésico 

 

Tabla 27: Distribución de casos según el tipo de anestesia utilizada. 

Tipo de Anestesia 

N° de 

casos Porcentaje 

Anestesia General 9 18,75 

Anestesia Epidural 39 81,25 

 48 100,00 

 

Gráfica 20: Distribución de los casos según el tipo de anestesia utilizada. 
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5.2.14.- Seguimiento de casos clínicos 

 

Tabla 28: Tiempo de seguimiento (años) 

Promedio 3,00 

Máximo 7,0 

Mínimo 0,5 

En la tabla N° 29 se presentan los resultados estadísticos en función de los años 

en que se hizo el seguimiento de los casos. Se consideró en cada uno el tiempo entre la 

intervención y el último día que se tuvo información respecto al estado de salud.  
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5.2.14.1.- Caso N° 6  

 

 

 

 

Figura 41: Lamido de la hernia perineal. 

Figura 40: Vista caudal de la hernia 

perineal. 
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Como puede apreciarse en las figuras 40, 41 y 42, el paciente muestra una 

deformación que va más allá de la región perineal. En la figura 41 se aprecia al animal 

lamiéndose y llegando a morder la zona perineal, conducta que denota la molestia y/o 

dolor.  

 

 

 

Figura 42: Vista lateral de la hernia 

perineal. 

Figura 43: Vista de la hernia perineal afeitada 

previamente al acto quirúrgico. 
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En la figura 43 se muestra que la región perineal está afeitada. Es el momento 

previo durante la preparación para el acto quirúrgico en el que se aprecia claramente el 

aspecto de la hernia perineal como consecuencia de los divertículos que afectan al recto. 

En la figura 44 se observa la sutura del ano (jareta) para evitar la contaminación 

de la zona quirúrgica. En la figura 45 se aprecia la reducción del divertículo rectal. 

Figura 44: Sutura del ano en jareta. 

Figura 45: Reducción del divertículo rectal. 
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En la figura 46 se aprecia la malla suturada a los tejidos circundantes acorde a la 

técnica descrita en Materiales y Métodos. En la figura 47 se muestra la sutura final de la 

piel. Nótese en la hora indicada en las fotografías que entre la sutura en jareta del ano y 

la sutura de la piel transcurrieron 82 minutos para la resolución de una hernia perineal 

bilateral con la presencia de divertículo rectal.  

Figura 46: Malla suturada a los tejidos. 

Figura 47: Sutura de piel terminada. 
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En las figuras 48 y 49 se aprecia al paciente un año después de haber sido 

intervenido totalmente recuperado.  

Figura 49: Paciente un año 

después. 

Figura 48: Paciente un año después. 
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5.2.14.2.- Caso N° 95 

    

En las imágenes anteriores se aprecia al paciente tranquilizado (figura 50) y los 

procedimientos prequirúrgicos de esquilado y afeitado de la región perineal (figura 51).  

  

En la figura 53 se muestra la palpación rectal para determinar con exactitud la magnitud 

de la hernia perineal y completar la evacuación del recto. Se observa el aspecto de la 

hernia perineal luego de rasurada la zona (figura 53). 

Figura 51: Preparación; tricotomía. 

Figura 53: Aspecto de la hernia perineal. 

Figura 50: Paciente sedado. 

Figura 52: Palpación rectal. 
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En las figuras 54 y 55 se aprecia la sutura en “jareta” del ano para evitar la 

contaminación de la zona. 

 

 

En las figuras 54 a 57 se ilustran las etapas de los procedimientos quirúrgicos. 

En la figura 54 se observa el líquido peritoneal al momento del abordaje. En la figura 57 

se muestra la región perineal con la malla colocada cerrando el diafragma pelviano 

anclada a las estructuras anatómicas según la técnica descrita anteriormente. 

Figura 57: Malla de polietileno suturada. 

Figura 55: Sutura en jareta del ano. Figura 54: Sutura en jareta del ano. 

Figura 56: Liquido peritoneal. 
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Como puede apreciarse, en la figura 58 se está recortando la piel redundante, 

producto de la cronicidad del proceso y en la figura 59 se ve la sutura de la piel con la 

intervención terminada. 

 

   

 

Figura 61: Herida quirúrgica a 

los 5 días del postoperatorio. 

Figura 60: Herida quirúrgica a los 5 días 

del postoperatorio. 

Figura 59: Sutura de piel. Figura 58: Recorte de la piel. 
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En la figura 62 se muestra el aspecto de la herida quirúrgica a los 18 días del 

postoperatorio. En la figura 63 se puede apreciar la herida quirúrgica completamente 

cicatrizada a los 3 meses del postoperatorio. La herida de la base de la cola corresponde 

a una presunta pelea que tuvo el paciente con otro perro motivo de la consulta en ese 

momento. 

Figura 63: Herida quirúrgica completamente curada. 

 
Figura 62: Herida quirúrgica a 

los 18 días postoperatorio. 
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5.2.14.3.- Caso N° 5  

   

En la Figura 64 se aprecia el aspecto del paciente al llegar a la consulta 

procedente desde un refugio para perros. Se observa que está dolorido, el sensorio 

deprimido y los signos de descompensación general eran obvios (deshidratación, uremia 

elevada, anorexia). Se procedió a administrar suero intravenoso con electrolitos, 

analgésicos y antibióticos por vía intravenosa. Se constató la imposibilidad de orinar por 

lo que se colocó un sondaje uretral para la evacuación urinaria (figura 65). En las 

figuras 65, 66 y 67 se observa al paciente incorporado al día siguiente de instaurado el 

tratamiento de sostén. 

  

 

Figura 65: Paciente recuperado 

previamente al acto quirúrgico. 

Figura 67: Aspecto de la hernia 

perineal. 

Figura 64: Paciente deprimido en 

tratamiento de sostén. 

Figura 66: Aspecto de la hernia 

perineal. 
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En la figura 68 se observa el aspecto de la hernia perineal con la piel afeitada y 

preparada para operación. Por ecografía se constató que contenía en su interior a la 

vejiga retroflexionada y la próstata en su totalidad; esto provocaba la obstrucción de la 

evacuación vesical con la consecuente anuria. 

 

 

En la figura 69 se aprecia el aspecto del contenido herniario con la vejiga 

retroflexionada.  

Figura 69: Abordaje de la hernia perineal con 

presencia de la vejiga urinaria. 

Figura 68: Aspecto de la hernia perineal. 
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5.2.14.4.- Caso N° 18  

 

 

 

Figura 70: Estudio ecográfico. 
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En las figuras anteriores (73 y 74) observamos los procedimientos de la 

intervención de hernia perineal en el caso N° 18. En la figura 73 se observan la próstata 

aumentada de tamaño acorde al informe ecográfico y la vejiga urinaria. En la figura 74 

se observa el abordaje y los tejidos retroperitoneales: grasa, divertículo rectal y líquido 

peritoneal.  

 

Figura 74: Abordaje del divertículo 

rectal. 

Figura 72: Vista caudolateral derecha 
de la hernia perineal. 

Figura 71: Vista lateral izquierda de la 

hernia perineal. 

Figura 73: Vejiga y próstata aumentada 

de tamaño. 
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En la figura 75 se muestran los puntos de sutura sobre el recto para la reducción 

del divertículo. La figura 76 muestra el inicio de la sutura de la malla de polietileno de 

alta densidad y la figura 77 la sutura terminada entre la malla y los tejidos circundantes 

acorde a la técnica descrita en materiales y métodos. 

 

Figura 77: Malla suturada. 

Figura 75: Reducción y sutura del divertículo 
rectal. 

Figura 76: Sutura de la malla. 
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En la figura 78 y 79 se aprecia la sutura de piel con la intervención de hernia 

perineal bilateral terminada. Las figuras 80 y 81 fueron tomadas a los dos días del 

postoperatorio, cuando donde ya se apreciaba una inflamación no común de ver en 

intervenciones de este tipo realizadas anteriormente. 

Figura 79: Intervención terminada. Figura 78: Intervención terminada. 

Figura 81: Control a los 2 días 

postoperatorio, lado izquierdo. 
Figura 80: Control a los 2 días 

postoperatorio, lado izquierdo. 
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Las imágenes de las figuras 82 y 83 fueron tomadas a los 8 días del 

postoperatorio. Este fue el único caso que presentó secreciones purulentas por lo que se 

decidió continuar con los antibióticos y cambiar la cefalexina por amoxicilina a dosis de 

20 mg/Kg de peso vivo; además de realizar una higiene profunda de las heridas y las 

mallas. En ese momento se observó que los tejidos profundos a la malla de polietileno 

de alta densidad estaban sanos y se esperó la evolución. Las mallas seguían estando 

firmemente ancladas por las suturas. En ese momento se observó que el paciente vivía 

cerca de corrales de equinos y que el ambiente podría no ser adecuado. 

Figura 82: Control a los 
8 días postoperatorio, 

lado izquierdo. 

Figura 83: Control a los 8 
días postoperatorio, lado 

izquierdo. 
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En las figuras 84 y 85 se muestra el estado del paciente a los 17 días del 

posoperatorio donde se puede apreciar la mejoría de los tejidos circundantes y la 

presencia de tejido granular entre los poros de la malla. Esto dio la pauta de que no 

estaban siendo rechazadas sino que se estaba en presencia de infección. 

   

En las figuras 86 y 87 se aprecia la cobertura de la malla por el tejido de 

granulación que la va cubriendo e incluyendo. En este momento llama la atención el 

hecho de la falta de crecimiento del pelo. Lamentablemente no se pudo acceder a 

realizar análisis colaterales. 

Figura 86: Control a los 34 días 

postoperatorio, lado izquierdo. 
Figura 87: Control a los 34 días 

postoperatorio, lado derecho. 

Figura 84: Control a los 17 días 
postoperatorio, lado izquierdo. 

Figura 85: Control a los 17 días 

postoperatorio, lado derecho. 
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Las figuras 88 y 89 muestran en cada lado la evolución de las heridas 

quirúrgicas y la inclusión de la malla de polietileno de alta densidad. Pese a esta 

complicación no se presentó recidiva ni el aflojamiento de la malla. 

   

A los 55 días la malla estaba prácticamente incluida en los tejidos cicatrizales. 

No se registró recidiva de la hernia y los bordes de la herida iban curando en óptimas 

condiciones por segunda intención. Finalmente se pudo verificar la completa 

cicatrización de la piel a los 76 días considerando que no existía ninguna solución de 

continuidad en la misma. 

Figura 90: Control a los 55 días 

postoperatorio, lado izquierdo. 

Figura 89: Control a los 34 días 

postoperatorio, lado derecho. 

Figura 88: Control a los 34 días 

postoperatorio, lado izquierdo. 

Figura 91: Control a los 55 días 

postoperatorio, lado derecho. 
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5.2.14.5.- Caso N° 9 

  

En las figuras 92 y 93 se observa el aspecto de la hernia perineal izquierda en un 

perro Pastor Alemán (ver tablas N° 2 y 11). Se muestra la preparación del paciente para 

la intervención de la hernia perineal. 

   

En las figuras 94 y 95 se presenta el abordaje y la exposición del divertículo 

rectal que abarcaba a toda la ampolla rectal haciendo imposible la reducción cerrada del 

mismo. Por este motivo se decidió realizar una exéresis de la ampolla rectal y se 

procedió a la tracción delicada hasta lograr la exposición de la porción sana del recto y 

colon descendente.  

Figura 94: Preparación de los campos 
operatorios. 

Figura 93: Aspecto de la hernia 

perineal. 
Figura 92: Preparación del 

paciente.  

Figura 95: Abordaje del divertículo 
rectal. 

A C 

B D 
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En las figuras 96, 97 y 98 se muestran diferentes momentos de la tracción del 

recto y colon descendente para exponer la parte sana de los mismos. En la figura 99 se 

muestra el recto extirpado con el divertículo que abarcaba a toda la circunferencia del 

mismo. 

 

Figura 98: Preparación del recto sano. 

Figura 97: Exposición del divertículo 
rectal. 

Figura 96: Exposición del divertículo 
rectal. 

Figura 99: Exéresis del divertículo. 
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Las figuras 100 y 101 muestran el inicio de la sutura del reconexión del recto 

con el esfínter anal. 

 

   

Las figuras 102 y 103 muestran la malla suturada a los tejidos circundantes en el 

periné. La malla de polietileno de alta densidad está colocada cerrando el diafragma 

pelviano del lado afectado. 

Figura 101: Síntesis del recto. Figura 100: Síntesis del recto. 

Figura 103: Colocación de la 

malla. 
Figura 102: Colocación de la malla. 
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Las imágenes 104 y 105 muestran la sutura de piel al finalizar el acto quirúrgico. 

 

   

Aspecto del periné a los 38 días del postoperatorio en un Pastor Alemán (figuras 

107 y 108). 

 

Figura 105: Aspecto final de la 

región perineal. 
Figura 104: Aspecto final de la región 

perineal. 

Figura 107: Aspecto del periné a los 

38 días del postoperatorio. 
Figura 106: Aspecto del periné a los 38 

días del postoperatorio. 
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5.2.14.6.- Caso N° 48 

   

En las figuras 108 a 110 se muestran las diferentes etapas de la preparación y la 

operación de la colocación de la malla en la hernia perineal. 

   

 

   

Figura 111: Monitoreo del 

paciente anestesiado. 

Figura 109: Preparación del 

paciente. 
Figura 108: Anestesia epidural. 

Figura 113: Sutura de la malla. Figura 112: Sutura de la malla. 

Figura 110: Afeitado de la región 

perineal. 
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En las figuras 111 a 113 se aprecian momentos de la sutura de la malla de 

polietileno de alta densidad. En las figuras 114 y 115 se muestran las heridas 

quirúrgicas con los bordes en perfecta aposición a los 15 días del postoperatorio. En la 

figura 116 se muestra al paciente a los 13 meses del postoperatorio en perfecto estado 

de salud. A la palpación de las mallas de polietileno tanto externamente como 

internamente se constató una completa integración a los tejidos circundantes.  

 

Figura 116: Región perineal a los 13 
meses del postoperatorio. 

Figura 115: Región perineal a los 15 

días del postoperatorio. 

 

Figura 114: Región perineal a los 15 

días del postoperatorio. 
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6.- DISCUSIÓN 

 

6.1.- ENSAYO EN ANIMALES DE EXPERIMENTACIÓN 

 

6.1.1.- Procedimientos en los animales de experimentación 

El ensayo en ratas de laboratorio (Rattus norvegicus) cumplió 

satisfactoriamente con la necesidad de comparar el polietileno de alta densidad con el 

polipropileno utilizado en medicina humana. Se pudo demostrar, tanto con datos 

cualitativos como cuantitativos, que ambos materiales no presentan diferencias 

estadísticamente significativas en su aplicación clínica como prótesis.  

Se debe tener presente que un material, para ser usado como implante, es 

fundamental que no afecte negativamente al organismo; es decir, que sea inerte, no 

alergénico y no cancerígeno; sin embargo, por ser un cuerpo extraño que se coloca a 

través de un procedimiento quirúrgico invasivo (en mayor o menor medida), en 

cualquier caso, se producirá una reacción inflamatoria que pasará por un proceso agudo 

al principio, una fase crónica en otra etapa y finalmente quedará inactivo. Lo más 

importante es que dicha reacción no sea perjudicial, a largo plazo, para el paciente.  

Varios autores han usado el polipropileno (PP) en el tratamiento de hernias, 

tanto en medicina veterinaria como humana (Matera et al., 1981; Bowman  et al., 1998; 

Hedlund, 2004; Mortari y Canevese, 2005, Akolekar et al., 2008) y, por este motivo, se 

utilizó como material testigo en nuestro ensayo; por lo tanto, se compararon las 

respuestas a los implantes de polietileno de alta densidad (material problema) y a los 

implantes de polipropileno de uso en medicina humana (material testigo), ambos 

colocados en el mismo animal.  
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Tras esta parte de la investigación, se pudo comprobar que la respuesta, desde 

el punto de vista clínico, era similar con ambos tratamientos y que no hay diferencias 

estadísticamente significativas en la cantidad de células inflamatorias, según 

analizaremos más adelante.  

Las heridas quirúrgicas evolucionaron normal y favorablemente en ambos 

flancos en todas las ratas utilizadas (100%), de manera acorde al tiempo transcurrido 

entre el día de la colocación del implante, las revisiones diarias y el momento de la 

eutanasia. En ninguna de ellas (0% de los animales) se constataron signos de 

enfermedad sistémica, fiebre, depresión o septicemia; ni hubo rechazo al implante, 

encontrándose una completa integración a los tejidos en todas las etapas en que fue 

estudiado, datos que coinciden con los trabajos de Rossa et al. (2005). 

Se demostró que no se presentaron signos clínicos de malestar ni signos 

macroscópicos de rechazo (abscesos o fístulas) para ninguno de los implantes usados 

(PP y PE), lo que evidencia la similitud de las respuestas clínicas ante ambos materiales. 

En cuanto a la capacidad para resistir infecciones, los trabajos de Sanders et al. 

(2013), realizados in vitro, indican que las mallas de polietileno de tipo “mosquitero” se 

comportan igual que las de polipropileno de uso en medicina humana. Estos autores 

evaluaron la capacidad de adherencia de bacterias, que es baja, y esto concuerda con los 

excelentes resultados obtenidos por nosotros en este sentido. 



6. DISCUSIÓN 

 

191 

 

____________________________________________________________________________________ 

 

____________________________________________________________________________________ 

 

6.1.2.- Estudio histológico cualitativo  

Un trabajo muy similar a nuestro ensayo es el de Rossa et al. (2005), quienes 

también colocaron polietileno en el tejido subcutáneo de ratas, para verificar las 

reacciones de los tejidos frente a la implantación de fragmentos cuadrangulares de 

polietileno poroso. Su ensayo abarcó los períodos postoperatorios de: 7, 14, 30, 60, 90, 

120, 150, 180 y 210 días, sacrificando 3 animales en cada período. Luego de 

sacrificados, las muestras se procesaron de la misma manera que las nuestras: se fijaron 

en formalina al 10%, se incluyeron en parafina y se sometieron a análisis histológico 

por microscopía de luz. Los resultados obtenidos por estos autores concluyen que el 

polietileno poroso permite la penetración del tejido conectivo en el interior de los poros 

y la promoción de una buena adhesión en el sitio de implantación. Este tejido neo-

formado estaba bien vascularizado.  

Según informan estos autores, durante los períodos estudiados no se observó 

ningún signo de infección y el material no se reabsorbió en el período final de 210 días, 

siendo bien tolerado por los tejidos del huésped. Al igual que ocurre en nuestro trabajo, 

estos autores no observaron signos clínicos de infección ni rechazos al implante 

En nuestro trabajo el período de estudio fue un poco más corto y a intervalos 

mayores (14, 28, 42 y 56 días postoperatorios), pero, en el período estudiado, se 

constató una respuesta inflamatoria similar a la descrita en el trabajo de Rossa et al. 

(2005).  

En los cortes histológicos, llevados a cabo a los 14, 28, 42 y 56 días, se 

observaron y contabilizaron las células inflamatorias en el tejido circundante a los 

implantes de polipropileno (PP) y de polietileno (PE). Recordamos que se 

contabilizaron: neutrófilos (N), plasmocitos (P), linfocitos (L), fibroblastos (F), 

eosinófilos (E), mastocitos (Ms), macrófagos (Mc) y los datos numéricos fueron 

analizados estadísticamente. 
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A diferencia del trabajo realizado por estos autores, en nuestro estudio no se 

observó la presencia de células gigantes multinucleadas, pero sí la de neutrófilos 

(polimorfonucleares) en todas las etapas postoperatorias. 

 

6.1.3.- Análisis Estadístico de los resultados cuantitativos a lo largo del ensayo 

Cuando se realizó la primera aproximación al estudio estadístico, utilizando 

todas las muestras histológicas provenientes de los 18 animales de experimentación, se 

valoraron en conjunto las muestras al cabo de los días: 14, 28, 42 y 56 de haberse 

implantado los dos tipos de material protésico: polipropileno (testigo) y polietileno de 

alta densidad (problema); esto permitió tener una visión amplia y primaria del 

comportamiento celular del tejido circundante al implante. En este momento, se observó 

que la distribución de las principales variables en el análisis general (en este caso las 

diferentes variantes celulares) era asimétrica y, por tanto, que no aportaban datos que 

nos permitieran arribar a conclusiones contundentes; por ese motivo, se pasó a estudiar 

el comportamiento de cada tipo celular para cada uno de los implantes por separado, lo 

que volvió a confirmar que la distribución estadística era asimétrica. 

Si observamos los resultados de las tablas 5 para polipropileno y 6 para 

polietileno de alta densidad (ver resultados), a la luz de la evolución de los ocho tipos 

celulares estudiados, vemos claramente que el comportamiento del organismo frente a 

ambos tipos de material protésico (testigo y problema) es similar. El número de células 

inflamatorias es variable a lo largo del ensayo, dando lugar a un resultado estadístico 

asimétrico, tanto para uno como para otro material; esto es el primer indicio que 

favorece a nuestra hipótesis, acerca del uso del polietileno como alternativa al 

polipropileno.  

Para poder comparar entre ambos materiales, se realizó un estudio 

(comparativo) de medias pareadas para cada tipo de material y se observó que, en cada 

momento en que fueron extraídas las muestras, a los días 14, 28, 42 y 56 del 

postoperatorio (tablas 7, 8, 9 y 10), los comportamientos (cantidad de células 
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inflamatorias) eran similares. De esta forma, observamos que las mismas se 

distribuyeron estadísticamente de forma simétrica (normal); esto nos llevó a realizar el 

Análisis Estadístico según el momento de la toma de muestra y tipo celular (Ver sección 

Resultados). 

De esta manera, se visualizó claramente el comportamiento de cada tipo celular 

a lo largo del ensayo en las gráficas 1 a 8 del apartado de los resultados.  

En los gráficos se puede apreciar que, en todos los tipos celulares, las 

diferencias no son estadísticamente significativas. Hacia el día 56, cuando se comienza 

a consolidar la inflamación crónica, los intervalos de confianza indican claramente que 

no existen diferencias significativas entre ambos tratamientos; esto demuestra que el 

polietileno de alta densidad, utilizado en el ensayo, se comporta en forma similar al 

polipropileno de uso en medicina humana. 

Desde el punto de vista morfológico microscópico, la respuesta inflamatoria 

inducida por los dos tipos de malla fue de carácter levemente crónico, prolongándose 

hasta prácticamente los dos meses que duró el estudio. Hacia el día 56 del período 

postoperatorio, dicha respuesta fue declinando acorde a lo esperado; esto indica que la 

mayor causa de esa respuesta es el proceso patológico que se desarrolla normalmente en 

un tejido, frente a una agresión física o ante cualquier tipo de cuerpo extraño, hasta que 

el proceso inflamatorio cesa.  

En nuestro trabajo, el estudio se realizó implantando los dos materiales, el 

testigo y el problema (PP y PE respectivamente), en el mismo animal; esto constituye 

una diferencia importante respecto al trabajo de Rossa et al. (2005), en el que se usó 

solamente un material. En nuestro ensayo contabilizamos: neutrófilos (N), plasmocitos 

(P), linfocitos (L), fibroblastos (F), eosinófilos (E), mastocitos (Ms) y macrófagos (Mc) 

y, tras el análisis estadístico, se observó que solamente se presentaron diferencias 

estadísticamente significativas para los neutrófilos al inicio del ensayo. En estas células, 

al día 14 del postoperatorio, el número fue mayor en las muestras del tejido que 

circundaba al PE respecto a las del PP. Hacia el día 28 disminuyeron significativamente 

en el PE y, paralelamente, se elevó la cantidad de neutrólifos que rodeaba al PP; a partir 
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de este momento, hubo una disminución progresiva de neutrófilos en los tejidos 

circundantes a ambos materiales protésicos (PP y PE). Al final del ensayo (día 56), 

observamos claramente que no existían diferencias significativas entre ambos 

tratamientos en cuanto a la cantidad de neutrófilos. Para los plasmocitos, nuestro estudio 

muestra que no existen diferencias estadísticamente significativas en ninguno de los 

momentos en que se tomaron las muestras (ver gráfico 2); esto nos permite afirmar que 

ambos materiales se comportan de igual manera para este tipo de células.  

En cuanto al comportamiento de los linfocitos (ver gráfico 3), tampoco 

muestran diferencias significativas entre ambos tipos de prótesis. Para el caso de los 

fibroblastos (ver gráfica 4), encontramos diferencias significativas entre el PP y el PE a 

los 14 días, pero después se mantienen iguales en cuanto a la respuesta inflamatoria. 

Para los macrófagos (ver gráfico 5), sus cifras solamente difieren, de un modo 

estadísticamente significativo, en la última etapa del período estudiado, es decir, a los 

56 días. Para los mastocitos (ver gráfica 6) eosinófilos (gráfica 7) y basófilos (gráfica 8), 

no encontramos diferencias estadísticamente significativas entre ambos tratamientos en 

ningún momento del estudio (56 días en total).  

Por su parte, Rossa et al. (2005), en el período de 14 días, observaron la 

presencia de macrófagos cargados de partículas y de células gigantes multinucleares 

inflamatorias, localizadas en la superficie del tejido conjuntivo en contacto directo con 

el polietileno poroso implantado. A los 30 días, la intensidad de la inflamación era 

moderada. A los 60 días había un discreto fibrosamiento y la malla estaba circundada 

por un tejido fibroso con escaso infiltrado inflamatorio (con células gigantes 

multinucleares y macrófagos). Lo interesante de su trabajo es que extiende el período de 

estudio hasta los 210 días, encontrando la presencia de pequeñas cavidades formadas a 

partir de la invasión de tejido conjuntivo hacia el interior del polietileno poroso. En su 

trabajo, informan que la intensidad de la inflamación era discreta y se localizaba en 

mayor cantidad en la porción central del implante. Reiteramos que, durante el período 

evaluado por estos autores, no se evidenció la aparición de infecciones, necrosis tisular, 

calcificaciones distróficas o secuestros del polietileno poroso, lo que, de esta forma, 

caracteriza su baja toxicidad. 
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En todo el período observado, se notó la presencia de células gigantes 

multinucleares inflamatorias exclusivamente en la región periférica; mientras que las 

células polimorfonucleares fueron apenas observadas en los dos períodos iniciales, 

probablemente como consecuencia de la agresión quirúrgica. El polietileno poroso fue 

muy bien tolerado por los tejidos, mostrando un discreto infiltrado inflamatorio crónico 

(Rossa et al., 2005).  

En suma, podemos decir que, a pesar de que los ensayos descritos 

anteriormente no sean exactamente iguales a los nuestros, los resultados son 

coincidentes, en cuanto a la baja respuesta inflamatoria al polietileno en los tejidos 

animales.  
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6.2.- CASOS CLÍNICOS. 

 

6.2.1.- Distribución de pacientes 

En nuestro trabajo, el número de casos atendidos en el período considerado (14 

años) es superior al de cualquier clínica veterinaria “tipo”, ya que las mismas tienen una 

casuística circunscripta a una determinada área geográfica. Según Bellenger (1980), en 

su caso entre enero de 1975 y diciembre de 1979, se atendieron 35 perros machos con 

hernia perineal, lo que representa, aproximadamente, el 0,4 % de la casuística del 

Hospital Veterinario y Clínico de Sidney para ese período de tiempo.  

La superior casuística que nosotros hemos podido intervenir se explica porque 

abarcamos una amplia zona geográfica, entre los departamentos de Montevideo y Área 

Metropolitana (Departamento de Canelones) de la República Oriental del Uruguay. En 

esta zona del país, la población es de más de 1.700.000 personas, según el último Censo 

realizado por el Instituto Nacional de Estadísticas 

(http://www.ine.gub.uy/censos2011/index.html). Evidentemente, la cantidad de perros 

también es elevada en virtud del número de mascotas que tiene esta población. Esto, 

sumado al hecho de estar vinculados a un buen número de clínicas particulares, a 

diversas protectoras de animales y a la Facultad de Veterinaria de la Universidad de la 

República (UDELAR), nos permitió acceder a una casuística más alta de lo común; es 

decir, que salimos a buscar los casos, circunstancia que, de alguna manera, sesga la 

estadística.  

En la tabla 13, se muestran los valores del tiempo que los pacientes llevaban 

previamente con la hernia, expresado en meses y considerando el total de pacientes; 

estos fueron: promedio de 17,9, máximo de 39 y un mínimo de 4 meses. Con estos 

resultados, vemos que los casos que se tratan inmediatamente después de iniciado el 

proceso de hernia perineal son muy escasos, y que los que se operan, es porque las 

consecuencias de la misma no permiten una buena calidad de vida con el tratamiento 

conservador. 
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Respecto de los resultados de la aplicación de la malla de polietileno en casos 

clínicos, consideramos que fueron acordes a lo esperado, según los resultados obtenidos 

de los estudios llevados a cabo en animales de laboratorio.  

En los controles semanales y en las consultas telefónicas a los propietarios 

(cuando no fue posible examinar al paciente), se pudo constatar que todos los animales 

(100%) evolucionaron favorablemente y no presentaron complicaciones (0 %) tales 

como seromas, hematomas, incontinencia fecal o urinaria, tenesmo u otras de las 

descritas en la bibliografía (Bone, 1992; Mohinder et al., 2000; Sherding, 2002; 

Bongartz et al., 2005; Mortari y Rahal, 2005; Bellenger y Canfield., 2006; Zoran, 2007). 

En ninguno de los casos se registró la aparición de neuritis ni neuropatías de los nervios 

pudendos o ciáticos (0%), y tampoco se presentaron recidivas de la hernia (0%) como 

consecuencia del acto quirúrgico, a diferencia de lo publicado por varios autores (Bone, 

1992; Mohinder et al., 2000; Sherding, 2002; Bongartz et al., 2005; Mortari y Rahal, 

2005; Bellenger y Canfield., 2006; Zoran, 2007). Hubo solamente un caso (N° 18) que 

presentó infección, que fue tratada con antibióticos y se consideró completamente 

curada al cabo de 76 días desde la intervención quirúrgica. 

Según las publicaciones de diversos autores (Bone, 1992; Mohinder et al., 

2000; Sherding, 2002; Bongartz et al., 2005; Mortari y Rahal, 2005; Bellenger y 

Canfield., 2006; Zoran, 2007), a medida que aumentan la edad, y el tiempo transcurrido 

desde la aparición de los primeros síntomas, y empeora el estado general del paciente, 

es más difícil la resolución quirúrgica de la hernia perineal y el acto quirúrgico se hace 

más riesgoso para el paciente. En nuestro trabajo, los resultados han sido altamente 

alentadores en los 46 casos intervenidos quirúrgicamente.  

Macroscópicamente, en la mayoría de los casos se observaron signos leves de 

inflamación en la herida quirúrgica durante la primera semana del postoperatorio, con 

eritema y tumefacción moderada (grado 2 y 3), que fueron desapareciendo 

gradualmente y que analizaremos detalladamente más adelante. 

Los controles semanales se llevaron a cabo mediante la inspección de la zona y 

palpación externa y rectal, cuando fue posible, para verificar la presencia o no de 
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incremento de temperatura, dolor o deformación. En todos los casos (100 %) se 

comprobó que la integración de la malla de polietileno de alta densidad en los tejidos 

fue exitosa. 

El seguimiento de los casos en años alcanzó un promedio de 3 años, con un 

máximo de 7 y un mínimo de 0,5 (6 meses) (ver Tabla 13). 

A lo largo del tiempo, se demostró que no aparecieron complicaciones en la 

región del implante, dato que se analiza con más detalle más adelante. En el caso de la 

gata, a la que se le implantó la malla de polietileno en la línea blanca, se perdió el 

contacto a los 2 años de ser intervenida pero, siete años después, se supo que estaba en 

un estado de salud óptimo, al solicitar un certificado sanitario para un viaje al exterior 

del país; con esto se confirma la excelente integración del material protésico a los 

tejidos del animal y su permanencia en el tiempo.  

 

6.2.2.- Sexo 

La distribución de los casos clínicos en función del sexo muestra un 

predominio de los machos enteros, como muestran la tabla 14 y la gráfica 9 de la 

sección de resultados de nuestro trabajo. Según Zoran (2007), las hernias perineales se 

conocen en el perro desde hace más de 100 años y afectan con mayor frecuencia a 

perros viejos, machos y enteros.  

Según la bibliografía consultada (Pettit, 1960; Burrows y Harvey, 1973; 

Hosgood et al. 1995; Rochat y Mann, 1998; Niles y Williams, 1999), son poco comunes 

los casos de hernia perineal en las hembras. Por lo general, es más probable que este 

proceso se presente en machos que en hembras (Dieterich, 1975; Anderson et al., 1998; 

Mortari y Canavese, 2005); aunque Niles y Williams (1999) reportan un caso de hernia 

perineal en una perra cocker con la vejiga retroflexionada. Nuestros resultados son 

congruentes con esta afirmación, lo que relacionamos con el hecho de que la mayoría de 

los propietarios ven como un tabú la castración del macho y, por lo tanto, esta 
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costumbre aumenta su predisposición a padecer de hernia perineal. Las personas 

tenedoras de las mascotas acceden a castrar los machos en casos de agresividad o 

cuando son gerontes, con el fin de prevenir la aparición de enfermedades de la próstata.  

Según Hosgood et al. (1995), en un estudio retrospectivo acerca de la 

incidencia de la hernia perineal, realizado en 100 perros, 83 (83 %) casos eran machos 

enteros, 15 (15 %) casos eran machos castrados y 2 (2 %) fueron hembras. Estos 

resultados son similares a los nuestros, donde el 79,17 % de los casos (38 animales) 

eran machos enteros, el 18,75 % (9 animales) machos castrados y tan solo un caso era 

hembra (2,08 %); asimismo, pensamos que ese porcentaje de machos castrados se 

corresponde con un intento de disminuir las consecuencias de la hernia perineal. 

 

6.2.3.- Raza y Especie 

 

Como se aprecia en las Tablas N° 12 y 15 y en la gráfica N° 10, en la 

distribución de los individuos por raza y especie, en nuestro trabajo, predominaron los 

perros mestizos (cruza) con 34 casos intervenidos (70,83 %); esto se debe 

fundamentalmente a que muchos de ellos provenían de protectoras de animales 

(callejeros o vagabundos) y, por ello, no refleja sobre este aspecto datos raciales 

concretos.  

Para el resto de las razas, la incidencia fue bastante variable, abarcando desde 

animales de talla pequeña, como el Pequinés con 2 casos (4,17 %), hasta aquellos de 

talla muy grande, con un caso de perro Fila brasilero (2,08 %); además, se intervino 

quirúrgicamente a un Rotweiller (2,08 %), 3 Collies (6,25 %) y 6 Pastores Alemanes 

(12, 5 %). No obstante esto, nuestra casuística no incluye a muchas otras razas, descritas 

en la bibliografía como predispuestas a la hernia perineal, tales como: Boston Terrier, 

Bóxer, Corgie, Kelpi y Caniches. Asimismo, se menciona a los perros que poseen cola 

corta con una mayor susceptibilidad al desarrollo de la hernia perineal (Larsen, 1966; 
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Matera et al., 1981; Bone, 1992; Dean y Bojrab, 1993; Bellenger y Canfield, 2004; 

Hedlund, 2004; Seim, 2004; Mortari y Rahal, 2005). En nuestro trabajo, solamente un 

caso tenía la cola corta. Se trata del perro de raza Rotweiller, que representa solamente 

el 2,1 %, de nuestros pacientes, por lo que no se consideró en profundidad este aspecto 

en el análisis. No obstante, con estos resultados, podemos afirmar que no es una 

condición indispensable para el desarrollo de la hernia perineal, debido a que la amplia 

mayoría de los perros operados tenían cola completa. 

Respecto de las especies, resultó que se intervino solamente un felino que 

ameritaba la colocación de la malla en virtud del defecto herniario que padecía en la 

línea alba. Este caso era una hernia recurrente como consecuencia de la castración. Los 

casos de hernia perineal en gatos son excepcionales (Rashbaum, 1965; Hayes, 1974; 

Ashton, 1976; Popovitch et al., 1994; Bowman et al., 1998; Garnier, 2007) y no 

estuvieron presentes en nuestro trabajo, que abarcó un período de 14 años, lo que en 

efecto corrobora la baja incidencia de este proceso en los felinos.  

 

6.2.4.- Tipo de Hernia 

 

En la casuística presentada en la tabla 16 y la gráfica 11, destaca el predominio 

de casos de hernia perineal (n=46) respecto de otros tipos de hernias; esto se explica 

porque se seleccionaron los casos en que fue necesario utilizar material protésico para la 

reconstrucción de la hernia, y porque ésta, particularmente, es una de las más comunes 

en perros machos sin castrar en las que se necesita utilizar material protésico.  

Por otra parte, la hernia perineal es considerada por los profesionales 

veterinarios locales como una afección muy difícil de resolver, razón por la que la 

mayoría de nuestros referentes optó por derivarla al autor de esta tesis, en función de sus 

conocimientos anatómicos y del trabajo que se estaba realizando con los casos de hernia 

perineal. Obviamente esto sesga la estadística respecto a otras hernias, ya que las 
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hernias abdominales o inguinales no son derivadas y las resuelven los propios 

veterinarios en sus clínicas particulares. La dificultad de tratamiento, las 

complicaciones, que se encuentran entre el 15 y el 58% según Spreull y Frankland 

(1980) y entre el 10 y el 46 % según Hosgood et al. (1995), la posibilidad de recidivas 

ante la herniorrafia convencional, en torno al 36% (Weaver y Omamegbe, 1981) y tal 

vez la menor habilidad general de los veterinarios para tratarlas, llevaron a un mayor 

número de derivaciones al autor de éste trabajo. Por estos motivos, las hernias 

perineales fueron los casos en los que se tuvo, con mayor frecuencia, la oportunidad de 

aplicar la malla de polietileno de alta densidad; recordemos que son ensayos clínicos y 

que se necesita la aprobación del propietario de las mascotas para hacerlo. Frente a las 

dificultades conocidas y a las altas tasas de recidivas, la colocación de mallas era lo 

único que se presentaba con mejores posibilidades de éxito a largo plazo.  

Recordamos que la Tabla 16 y el gráfico 11 nos ilustran que los casos 

predominantes son los de hernia perineal, con 46 casos frente a otros tipos de hernia, 

estando representado un solo caso de hernia abdominal y un único caso de hernia 

inguinal.  

Dentro de los casos de hernia perineal (n=46), se intervino en 30 casos con 

Hernia Perineal Derecha (62,5 %), 6 casos del lado izquierdo (12,5 %) y 10 casos con 

hernia perineal bilateral (20,83 %).  

Según la bibliografía, es más comúnmente observada, en su forma unilateral, la 

del lado derecho (Bellenger y Canfield; 2004); si bien no se evidencia una mayor 

debilidad muscular sobre el lado derecho del periné, algunos músculos presentan 

variaciones individuales que, algunas veces, son significativas, en cuanto al peso, entre 

el lado derecho e izquierdo.  

Aunque la hernia perineal se presenta inicialmente de un solo lado, con el 

tiempo suele afectarse el contralateral, que aparecerá debilitado (Sherding, 2002; 

Bellenger y Canfield; 2004; Mortari y Rahal, 2005; Popak y Barboza, 2006). 
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6.2.5.- Número de Intervenciones previas 

La tabla 17 y la gráfica 12 presentan la distribución de los casos según las 

intervenciones previas que habían sufrido los pacientes antes de llegar a nuestra 

consulta.  

Interpretamos que, si bien el número de casos que llegaron sin intervención 

previa (76,09 %) es bastante alto, los que habían tenido algún tipo de intervención 

previa podrían ser muchos más en la población total de perros; sin embargo, no llegaron 

a nuestras manos porque no suelen ser derivados. Basamos esta opinión en nuestro 

conocimiento de que los propietarios de los animales que presentan recidivas se ven 

desanimados y escépticos a realizar nuevas intervenciones quirúrgicas, alegando 

cuestiones de tipo económico o su temor por el pronóstico vital de su mascota; sin 

embargo, tuvimos la ocasión de intervenir un caso que había sufrido tres intervenciones 

previas (2,17 %); 2 casos con dos operaciones anteriores (4,35 %) y 8 pacientes con una 

(17,39 %). A nuestro juicio, estos datos representan una cifra relativamente baja del 

total de casos. 

Hasta el momento, han sido descritas varias técnicas que utilizan la musculatura 

remanente de la región, modificando la posición y ubicación de determinados músculos. 

Lamentablemente, estos procedimientos no han logrado solucionar definitivamente el 

problema, ya que muchos son los factores que intervienen e interactúan en la patogenia 

de esta enfermedad, razón por la que terminan apareciendo las recidivas (Pettit, 1962; 

Holmes, 1964; Weaver y Omamegbe, 1981; Orsher y Johnston, 1985; Chambers y 

Rawlings, 1991; Sjollema y van Sluijs, 1991; Bone, 1992; Raffan, 1993; Hosgood et al., 

1995; Silva et al., 1996; Mann y Constantinescu, 1998; Hedlund, 2002; Stoll et al., 

2002; Gilley et al., 2003; Orduña et al., 2003; Bongartz et al., 2005; Mortari y Rahal, 

2005; Popak y Barbosa, 2006 ; Vnuk et al., 2006; Bellenger y Canfield, 2006; Hunt, 

2006; Hunt, 2007; Zoran, 2007). 

Los injertos autólogos, como la trasposición muscular o la fascia lata, son un 

material ideal para cualquier intervención quirúrgica de reconstrucción de este tipo 

(Orduña et al., 2003 Bongartz et al., 2005); sin embargo, la gravedad de la enfermedad, 
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en múltiples ocasiones, hace imposible obtener tejidos circundantes suficientes para 

realizar la herniorrafia satisfactoriamente. Es por ello que se han colocado implantes y 

trasplantes para reforzar la región y evitar las recidivas (Frankland, 1986; Stoll et al., 

2002; Orduña et al., 2003; López et al., 2004; Bongartz et al., 2005; López et al., 2007). 

Todas las dificultades citadas, han llevado a que se intente reforzar las técnicas 

clásicas, colocando mallas de polipropileno (Vnuk et al., 2006; Szabo et al., 2007;), 

mediante la reconstrucción con fascia lata autóloga (Bongartz et al., 2005), o con 

pericardio equino conservado en glicerina (López et al., 2007), procedimientos que han 

obtenido resultados alentadores.  

Con la aparición de las mallas fabricadas a base de materiales sintéticos como el 

polipropileno (Matera et al., 1981; Clarke, 1989; Klinge et al., 1998; Vnuk et al., 2006; 

Szabo et al., 2007) o el polietileno (Ngan et al., 2002) en cirugía estética, se alentaron 

las expectativas de aplicar estos materiales también en las hernias, ya que la 

disponibilidad y características de los mismos aseguran su permanencia en el tiempo, 

evitando las recidivas.  

Una de las ventajas de la utilización de materiales sintéticos como el polietileno 

de alta densidad, es que no hay necesidad de tener integridad en los músculos 

perineales, ya que el anclaje de la malla no depende de los músculos que normalmente 

se atrofian como, por ejemplo, el coccígeo (López et al., 2007; Zoran, 2007).  

Los materiales protésicos para el implante presentan una amplia disponibilidad, 

los métodos de conservación y esterilización son sencillos, los tiempos quirúrgicos se 

disminuyen al no tener que realizar maniobras extras para cubrir el defecto herniario y, 

en nuestro trabajo, no se presentaron complicaciones postquirúrgicas importantes, 

recidivas ni altos costos de tratamiento, de acuerdo con lo publicado por varios autores 

(Pettit, 1962; Holmes, 1964; Weaver y Omamegbe, 1981; Orsher y Johnston, 1985; 

Chambers y Rawlings, 1991; Sjollema y van Sluijs, 1991; Bone, 1992; Raffan, 1993; 

Hosgood et al., 1995; Silva et al., 1996; Mann y Constantinescu, 1998; Hedlund, 2002; 

Stoll et al., 2002; Gilley et al., 2003; Orduña et al., 2003; Bongartz et al., 2005; Mortari 

y Rahal, 2005; Popak y Barbosa, 2006 ; Vnuk et al., 2006; Bellenger y Canfield, 2006; 



6. DISCUSIÓN 

 

204 

 

____________________________________________________________________________________ 

 

____________________________________________________________________________________ 

 

Hunt, 2006; Hunt, 2007; Zoran, 2007).  

Compartimos por tanto las consideraciones de Larsen (1966), que utilizó malla 

plástica en la reparación de la hernia perineal de 14 perros, aunque no especifica el tipo 

de material. 

 

6.2.6.- Edad 

Según Kauth (1985), en 170 casos, la edad promedio en que se presentó la 

enfermedad fue 8,6 años. 

Cuando analizamos las edades de los pacientes intervenidos en nuestro trabajo, 

observamos que mayoría de ellos estaban dentro del grupo de los 7 a los 9 años (54,17 

%, 26 casos), dato consistente con la edad a la que normalmente se presentan las hernias 

perineales. Varios autores sitúan a la mayoría de los pacientes en esta franja etaria 

(Bone, 1992; Mohinder et al., 2000; Sherding, 2002; Bellenger y Canfield., 2004; 

Bongartz et al., 2005; Mortariy Rahal, 2005; Zoran, 2007), aunque pueden observarse, 

al igual que en nuestros resultados, algunos casos de edades mayores o menores.  

Consideramos que el menor número de animales intervenidos en la franja 

etaria más baja es consecuente con el factor ya explicado de que la edad es una de las 

causas predisponentes (Bellenger y Canfield., 2004; Bongartz et al., 2005; Mortariy 

Rahal, 2005; Zoran, 2007); por otro lado, el hecho de que el número de casos de perros 

mayores de 10 años fuera menor, se explica porque, dadas su edad y la calidad de vida a 

estas edades, muchos de ellos habrían fallecido o bien, sencillamente, no se continúa el 

tratamiento y se procede a la eutanasia. En este sentido, nuestros resultados coinciden 

con los de varios de los autores mencionados anteriormente. 
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6.2.7.- Peso Vivo 

Según los resultados expresados en la Tabla 20 y la gráfica 14, la distribución 

de los casos según el peso mostró una predominancia del rango que va desde los 11 

hasta los 20 kg, con 20 casos, que representan el 41,67 % del total; luego le siguen los 

rangos de 21 a 30 y de 31 a 40 kg, con 11 casos cada uno (22,92 %); para el rango de 

hasta 10 kg de peso, se atendió a 5 casos (10,42 %), y en el de más de 40 kg un solo 

caso (2,08 %).  

Vemos una distribución muy amplia de los pesos de los animales, tanto en la 

tabla 11 como en la tabla 20 y la gráfica 14, que los agrupan en franjas. En la 

bibliografía consultada, no se encontraron referencias al peso vivo de los animales que 

los vincule con la hernia perineal o con otro tipo de hernias. A nuestro juicio, y de 

acuerdo con esta ausencia de información, no hay una relación entre el peso y la 

presencia de hernias; la disparidad de resultados lo demuestra claramente y, por tal 

motivo, no sería pertinente extenderse más sobre este punto. 
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6.2.8.- Tiempo Quirúrgico 

 

En las Tablas 12, 21, 22 y en la Gráfica 14, se presentó la distribución de los 

casos según el tiempo quirúrgico empleado para la colocación de la malla de polietileno 

de alta densidad. Los casos se agruparon en franjas, para una mejor comprensión, de la 

siguiente manera: 0 a 20 minutos 4,17 %, representado por 2 casos; 21 a 30 minutos 

33,33 %, representado por 16 casos; 31 a 45 minutos 25,00 %, representado por 12 

casos; 46 a 60 minutos 14,58 %, representado por 7 casos; 61 a 80 minutos 12,50 %, 

representado por 6 casos, y 80 a 115 minutos 10,42 %, representado por 5 casos. 

La experiencia indica que cada caso es particular y que en el tiempo que 

demore en realizarse una intervención influyen múltiples factores; en este sentido, 

varios autores hacen mención a la pericia del cirujano como un factor predisponente o 

determinante de las recidivas de las hernias perineales (Burrows, 1973, Mattheison, 

1989, 1991). Al respecto, se encontraron en la bibliografía trabajos que hacen referencia 

al tiempo quirúrgico con otras técnicas como Trasposición del músculo obturador 

interno que, según Vnuk et al. (2006), tiene una duración de aproximadamente 69 

minutos. La Trasposición del músculo glúteo superficial, sin embargo, requiere un 

tiempo quirúrgico mayor, lo que predispone al paciente a una mayor susceptibilidad a la 

infección (Spreull y Frankland, 1980).  

En el caso de la utilización de biomembrana de látex natural, el material debe 

ser retirado luego de un tiempo de 14 días, lo que implica que se necesitan dos 

intervenciones quirúrgicas, porque el látex no se incorpora a los tejidos receptores 

(Paulo et al., 2005). En la Utilización de mallas de polipropileno, el acto quirúrgico 

tiene una duración de 90 minutos según algunos autores (Clarke, 1989; Klinge et al., 

1998; Szabo et al., 2007); asimismo, Vnuk et al. (2006) informan que la colocación de 

mallas de polipropileno tuvo una duración de 51,31 +/- 7,48 minutos. Por último, 

Bongartz et al. (2005) utilizaron fascia lata autologa y reportaron tiempos de 76,5 +/- 

9,8 minutos, con un rango de 66 a 94 minutos. 
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En nuestro trabajo, el tiempo quirúrgico se prolongó una media de 46,15 +/- 

24,78 minutos con un mínimo de 14 y un máximo de 115; estos tiempos indican que 

nuestra técnica es más corta y, por lo tanto, mejor, dado que se minimiza el riesgo 

anestésico y el tiempo de exposición del medio interno y, en consecuencia, el riesgo de 

infección, al tiempo que se favorece la cicatrización, pues al reducir la deshidratación 

celular y la pérdida de fluidos extracelulares con la menor exposición tisular, las células 

y tejidos que habrán de sustentar el complejo proceso de cicatrización se encontrarán en 

óptimas condiciones para ello.  

Por último, es preciso tener presente que los tiempos de intervención variarán 

acorde a si el paciente tuvo o no intervenciones quirúrgicas previas y si están presentes 

en el saco herniario órganos como la próstata, la vejiga o divertículos rectales El tiempo 

que insume el acto quirúrgico depende en gran medida de la pericia del cirujano; en 

nuestro caso, la destreza en el desempeño de la técnica quirúrgica fue mejorando a lo 

largo de los años, pudiendo realizar las intervenciones cada vez más rápido, 

manteniendo y mejorando progresivamente el nivel y calidad de la reconstrucción de la 

región durante el acto quirúrgico.  

 

6.2.9.- Contenido Herniario 

La Tabla 23 y la gráfica 16 presentan la distribución de los casos según el 

contenido de la Hernia Perineal. El líquido peritoneal apareció en el 58,7 % de los 

casos, seguido por los divertículos rectales (52,17 %), la próstata (15,22 %) y la vejiga 

(10,87 %).  

Según Kauth (1985), de 170 perros afectados, la hernia perineal se presentó 

bilateralmente en 145, y en todos había dilatación rectal; mientras que la enfermedad 

prostática estuvo presente en 142 canes; estos datos son consistentes con los resultados 

obtenidos en nuestro trabajo. Archival y Sumner-Smith (1974) sugieren que la próstata 

es responsable de la hernia perineal; Krahwinkel (1983), a su vez, sostiene que las 

anomalías rectales coexisten frecuentemente con la hernia perineal.  
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Los tres problemas rectales más comúnmente reconocidos son: desviación, 

saculación y divertículo. Estos problemas, si no se corrigen, pueden conducir al vaciado 

rectal incompleto durante la defecación, con el consecuente esfuerzo persistente y el 

colapso de la herniorrafia, provocando la recidiva. En las intervenciones realizadas en 

nuestro trabajo, se resolvieron todos estos problemas durante el acto quirúrgico y no se 

presentaron complicaciones en este sentido 

Respecto a la vejiga, Daleck et al. (1992) mencionan su retroflexión como el 

principal contenido en 13 perros que presentaron hernia perineal; para Spicciati publica 

en 1971 el estudio de 10 casos de hernia perineal que contenía vejiga y próstata 

auentada de tamaño; también White y Herrtage (1986) y Niles y Williams (1999) 

reportan la presencia de la vejiga retroflexionada en la hernia perineal, que sufre una 

progresiva distensión, lo que agrava el cuadro de retención urinaria. Esto concuerda 

exactamente con el caso N° 5 descrito en nuestro trabajo; se trataba de un perro pekinés, 

macho entero, de 7 años de edad y 8,2 kg de peso, que en el momento de su llegada a 

nuestra consulta llevaba ya 29 meses con una hernia perineal bilateral que incluía toda 

la parte caudal al diafragma pelviano.  

El líquido seroso (peritoneal), que encontramos en cantidades variables al 

momento del abordaje, también ha sido mencionado por López  et al. (2007); 

consideramos a este hallazgo una respuesta esperable, como consecuencia del estímulo 

mecánico al que se ven sometidos permanentemente los fondos de saco peritoneales de 

la pelvis. No es normal que el peritoneo se extienda más allá de la terminación del 

sacro, lo que implica una alteración anatómica y el consecuente estímulo, para el 

peritoneo, que responde aumentando la producción del líquido que caracteriza a esta 

membrana serosa (Evans, 1993). 

Según nuestra interpretación de los resultados obtenidos, los datos que arroja 

este trabajo no quieren decir que la causa más común de hernia perineal sean los 

divertículos rectales; en nuestra opinión, la mayor incidencia de divertículos rectales en 

nuestra casuística obedece al hecho de que, dado que la presencia de los mismos lleva a 

un considerable tenesmo y a alteraciones en la defecación que van de molestias a dolor, 

de dificultad en la misma a incluso su impedimento absoluto, todo esto determina a los 
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propietarios o al veterinario tratante a decidir la intervención, cosa que quizá no harían 

de no ver sufrir tanto al paciente; de hecho, en nuestra experiencia, cuando la defecación 

o la micción no se ven afectadas, generalmente el tratamiento quirúrgico se ve 

postergado. Este modo de actuación o de decisión clínica, en parte, está dado por la 

convicción, entre el colectivo veterinario, de que la henia perineal es un proceso 

patológico de difícil resolución y con un alto riesgo de secuelas postoperatorias como la 

incontinencia fecal o urinaria, el tenesmo o la recidiva; todo como consecuencia de que, 

en muchas oportunidades, los resultados han sido desalentadores cuando se aplicó la 

herniorrafia convencional, frecuentemente por falta de pericia del cirujano, ya sea en la 

puesta en práctica de la técnica o bien debido a un insuficiente conocimiento de la 

anatomía de la región perineal (Mortari y Canevese, 2005; Sherding, 2007). 

 

6.2.10.- Ubicación de la Hernia 

La tabla 24 y la Gráfica 17 ilustran la distribución de los casos según la 

ubicación de la Hernia Perineal. Nuestros resultados muestran que 30 casos presentaban 

hernia perineal derecha, constituyendo el 65,22 % del total de hernias perineales; le 

siguieron 10 casos de hernia perineal bilateral (21,74 %) y 6 casos de hernia perineal 

izquierda (13,04 %).  

Estos resultados coinciden con los de Vnuk et al. (2006), que reportan 16 

casos, de los que 9 eran hernias perineales derechas, 3 casos del lado izquierdo y 4 casos 

bilaterales, y se apriximan bastante a los de Orduña et al. (2003), que recopilaron la 

información de 280 casos de pacientes con hernia perineal, entre los que 119 la 

presentaban del lado derecho (42,5 %), 63 del lado izquierdo (22,5 %) y 98 en forma 

bilateral (35 %).  

Sin embargo, en la bibliografía consultada hemos encontrado trabajos de otros 

autores cuyos resultados parecen diferir de los nuestros en un primer análisis somero, 

pues arrojan un mayor porcentaje de hernias bilaterales, si bien casi todos ellos reportan, 

entre las unilaterales, una mayor incidencia en el lado izquierdo que en el lado derecho, 
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de modo que, sumando los porcentajes de casos de hernia bilateral (en la que, por 

definición, el lado derecho también se ve afectado) a los de hernia perineal derecha, los 

resultados de nuestra investigación concordarían con los de estos ensayos. 

Así, podemos citar el estudio de Bellenger y Canfield (2006), realizado sobre 

553 casos, descritos por 11 investigadores, que ofrecen los siguientes resultados: 213 

casos (38,52 %) fueron del lado derecho, 108 casos se presentaron del lado izquierdo 

(19,53 %) y 232 (41,95 %) en forma bilateral. Esta casuística, doce veces superior a la 

la nuestra, como dijimos ofrece una distribución de los resultados en función del lado 

afectado que en principio parece diferir con nuestros resultados, si bien se aproximaría 

bastante a ellos al considerar la suma de los casos de hernia perineal bilateral y derecha. 

Lo mismo sucede con el trabajo que Hosgood et al. desarrollaron en 1995 sobre 

100 casos, con los siguientes resultados: 49 casos presentaban hernia perineal bilateral, 

30 la tenían en el lado derecho y 21 en el lado izquierdo. De nuevo encontramos una 

aparente falta de concordancia, a primera vista, con nuestros resultados en este apartado, 

aunque al sumar los casos bilaterales más los derechos del estudio de Hosgood y su 

equipo hallaríamos bastante similitud con los nuestros.  

Finalmente, el resultado que para este apartado arrojó nuestro trabajo difiere en 

un primer análisis del que reporta Raiser (1994), sobre 35 casos de hernia perineal, de 

los que 20 pacientes la presentaban en ambos lados (bilateral), representando un 57,14 

%; 8 la presentaban en el lado izquierdo, lo que significa el 22,58 % del total de casos, y 

7 del lado derecho, que suponen el 20 % de los 35 casos reportados. Si bien es ceirto 

que, si consideramos que los casos bilaterales también incluyen a la hernia perineal del 

lado derecho, podemos encontrar la sumatoria entre casos bilaterales y derechos arroja 

resultados similares con los nuestros, hay que destacar que este es el único autor que 

reporta una mayor incidencia de la afectación del lado izquierdo. 

La explicación que encontramos para las diferencias existentes entre los 

autores citados, y entre éstos y nuestros resultados, reside en que, generalmente, cuando 

se afecta un lado, también se ve debilitado o afectado en mayor o menor grado el lado 

contralateral (Dieterich, 1975; Raiser, 1994; Bellenger y Canfield, 2003); esto da lugar a 
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que la clasificación como unilateral (derecho, izquierdo) o bilateral dependa del criterio 

subjetivo del veterinario o investigador actuante en cada caso, que puede denominar con 

un cierto grado de subjetividad como uni o bilateral una hernia con un grado escaso de 

afectación en uno de los lados. En nuestro trabajo, se clasificó como derecho, izquierdo 

o bilateral, según el lado o los lados en que fue intervenido quirúrgicamente.  

En un análisis global de este aspecto, la mayoría de los autores citados 

coinciden en señalar un mayor número de casos derechos que izquierdos, y todos sin 

excepción, un mayor número de hernias perineales bilaterales que de hernias perineales 

izquierdas únicas, al igual que nosotros. Esto nos hace pensar que, al igual que los 

humanos, los animales son pacibles de sufrir cierta asimetría corporal y muscular como 

consecuencia de sus hábitos y costumbres como por ejemplo las posturas adoptadas para 

descansar, defecar, mover la cola, etc. que podrían llevarlos a desarrollar en diferente 

grado la musculatura entre ambos lados. Dilucidar esto no ha sido el objetivo del 

presente trabajo y no se podría dar una explicación con rigor científico al respecto. Sin 

duda que es una temática interesante desde el punto de vista etológico.  
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6.2.11.- Grado de Inflamación alrededor del implante 

La Tabla 25 presenta la distribución de los casos en función del grado de 

inflamación en el tejido circundante a la malla de polietileno de alta densidad; en la 

misma vemos que, a los 8 días del postoperatorio, para el 50 % de los casos el valor fue 

de grado 2, esto significa que es un proceso que se expande a unos 2 centímetros de los 

bordes de la herida quirúrgica en el espesor de la piel, observándose en la zona de la 

herida eritema y una inflamación mínima. El grado 3 se observó en el 45 % de los 

casos, lo que se corresponde con eritema e inflamación moderada en la zona del 

implante, y el grado 4 se observó en 2 casos, con inflamación y edema que 

sobrepasaban la zona del implante (4,17 %). 

A la luz de estos resultados, interpretamos que el proceso inflamatorio se 

desarrolló clínicamente acorde al que podría presentar cualquier otra intervención 

quirúrgica de tejidos blandos a los 8 días del postoperatorio. Esto representa la respuesta 

esperable frente a una noxa porque, en este proceso, se da la extravasación del plasma y 

de las células de la red vascular terminal, según plantean varios autores (Gázquez Ortíz, 

1991; Gutiérrez, 2002; Kumar et al., 2006). En este momento, el proceso inflamatorio 

está en la etapa de inflamación crónica (Gázquez Ortíz, 1991), en un punto que 

evoluciona hacia la curación o bien hacia la debridación de los tejidos. 

Matera et al. (1981), que utilizaron polipropileno en perros con hernias 

perineales, informan que no se encontraron reacciones macroscópicas en la zona del 

implante en todo el período postoperatorio. Recordamos que en el ensayo llevado a cabo 

en ratas, el polipropileno y el polietileno de alta densidad, utilizados en nuestro trabajo, 

no presentaron diferencias estadísticamente significativas en cuanto a las 

manifestaciones del proceso inflamatorio. 

También pudimos corroborar, en cuanto al uso quirúrgico de las mallas de 

polietileno de alta densidad en el tratamiento de pacientes con hernias o defectos de la 

pared abdominal, las ventajas a que hicieron referencia Orduña et al. (2003): su fácil 

manejo y conservación y la posibilidad de recortar las mallas en función del tamaño del 

defecto herniario, ventajas que se suman al hecho de que se trata de un material atóxico, 
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no carcinogénico, que no ocasiona reacciones alérgicas y es bien tolerado por el 

organismo (Orduña et al., 2003); por lo tanto, no observamos a lo largo de nuestro 

estudio rechazos por parte del organismo animal, lo que concuerda con los resultados 

clínicos de todas las intervenciones quirúrgicas realizadas en nuestro trabajo. 

 

6.2.12.- Tiempo de cicatrización 

Las tablas 26, 27 y la gráfica 19 muestran la distribución de los casos, según el 

tiempo de cicatrización, agrupados en diferentes intervalos; en ellas vemos que, en el 

45,83 % de los casos, la cicatrización total se produjo entre los 26 y los 30 días, en el 

35,42 % entre los 21 y los 25 días, en el 14,58 % entre los 15 y los 20 días y en el 

4,17% en más de 30 días; esto nos arroja un promedio de 25,75 días. Basándonos en los 

resultados obtenidos en la etapa experimental, llevada a cabo en ratas, este tiempo se 

correspondería con el momento en que las células inflamatorias que circundantes a la 

malla definen el estado de un proceso crónico.  

En el seguimiento de los casos clínicos, observamos que solamente uno de los 

casos (N° 18) presentó complicaciones por infección; sin embargo, se trató con 

antibióticos y, debido a las propiedades de la malla, los microorganismos no tuvieron 

asentamiento en las misma, lo que permitió una rápida curación de la herida. Según 

Sanders et al. (2013), estudios realizados in vitro indican que las mallas de polietileno 

de tipo “mosquitero” se comportan igual que las de polipropileno de uso en medicina 

humana, en cuanto a la capacidad de adherencia de bacterias; esto concuerda con los 

excelentes resultados obtenidos por nosotros en este sentido, dando apoyo y sustento en 

el presente trabajo en función de que no constatamos complicaciones. 

En el caso N° 18 (ver tabla 11), reportamos que el tiempo de cicatrización fue de 

76 días, como consecuencia de haber presentado el paciente complicaciones en la 

periferia de la implantación de la mallas, pero mostrando la infiltración de tejido de 

granulación en el centro de la misma. Este animal vivía en un entorno de corrales de 

equinos, en un ambiente que consideramos contaminado. Para su tratamiento, se 



6. DISCUSIÓN 

 

214 

 

____________________________________________________________________________________ 

 

____________________________________________________________________________________ 

 

procedió a realizar una nueva pauta de administración antibióticos, lavado de la herida 

con agua corriente y retirada de los tejidos afectados, con lo que al cabo de una semana 

no existía tejido enfermo y el tejido sano comenzó a crecer, invadir y cubrir a la malla 

de polietileno de alta densidad.  

En la mayoría de nuestros casos de estudio, es decir, en 47 casos de los 48 

totales, no observamos complicaciones posoperatorias, el único caso que mostró una 

infección (N° 18) fue analizado anteriormente. El seguimiento de nuestros casos fue, en 

promedio, de 3 años según se puede extraer de las tablas 11 y 29, donde no se registró 

ningún caso de recidiva (0 %) durante este tiempo ni se ha tenido noticia alguna de 

ningún caso hasta el momento, al igual que varios autores que usaron polipropileno 

(Matera et al., 1981; Vnuk et al., 2006; Szabo et al. 2007). 

 

6.2.13.- Tipo de anestesia utilizada 

La gráfica 28 y la tabla 20 muestran que la mayoría de nuestros pacientes 

fueron intervenidos bajo anestesia epidural (81,25 %), tras las correspondientes 

tranquilización y analgesia, al igual que Larse (1966), que intervino quirúrgicamente a 

14 perros exclusivamente con una técnica de anestesia epidural; el resto de nuestros 

pacientes fue intervenido bajo anestesia general.  

Estas cifras se explican porque la mayoría de los casos fueron intervenidos en 

centros clínicos donde no se disponía de las condiciones adecuadas para realizar una 

anestesia general inhalatoria o parenteral (inyectable), por lo que se consideró de 

elección la anestesia epidural. Esta técnica tiene la ventaja de lograr unas excelentes 

relajación muscular y anestesia de las regiones caudales y de los miembros pelvianos, y 

especialmente de la región perineal. El único inconveniente que señalamos al respecto, 

es que la anestesia de los nervios ciático y pudendo hace que los pacientes no muestren 

respuesta alguna en caso de que estos nervios sean incluidos en alguna de las suturas; 

para evitar estos problemas, es imprescindible un excelente conocimiento anatómico de 

la región, a los efectos de no provocar daños a estos nervios, que podrían resultar en 
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problemas tales como incontinencias, o problemas motores posteriores a causa de la 

inclusión del nervio ciático en la sutura de la malla (Matthiesen, 1989; Mortari y 

Canavese, 2005). Por ese motivo, es que se disecaron los 256 cadáveres de perros 

fijados con formol y los 18 cadáveres frescos, antes de poner en práctica estas técnicas 

en los pacientes.  

La utilización de un material protésico permite disminuir los tiempos de 

duración de la anestesia, al tener disponible, previamente a la intervención, el material 

para la reconstrucción de la región perineal; es decir, que nuestro tiempo para la colecta 

del material fue de “cero” minutos en comparación con Bongartz et al. (2005), que 

utilizaron fascia lata autóloga y reportan un tiempo promedio de 21, 6 +/- 4,3 minutos, 

con un rango de 16 a 34 minutos, para la obtención de la fascia lata antes de poder 

utilizarla en la reconstrucción de la región perineal. 

Nuestros resultados en cuanto a los tiempos quirúrgicos, considerando el total de 

intervenciones utilizando mallas de polietileno de alta densidad, tuvieron una media de 

46,15 +/- 24,78 minutos, con un rango de 14 a 115 minutos; por lo que, teniendo en 

cuenta que la mayor prevalencia de hernia perineal se observa en animales gerontes 

(Bone, 1992; Mohinder et al., 2000; Sherding, 2002; Bellenger y Canfield., 2004; 

Bongartz et al., 2005; Mortariy Rahal, 2005; Zoran, 2007), con nuestra técnica, se 

reducen enormemente los riesgos a los que se enfrenta el animal, derivados de la 

anestesia y la intervención quirúrgica.  
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7.- CONCLUSIONES 

Primera: En condiciones experimentales, en la rata de laboratorio (Rattus norvegicus), 

tanto los implantes de polietileno de alta densidad como los de polipropileno, 

provocan respuesta celular inflamatoria similar, sin diferencias significativas 

entre ambos materiales, que se traduce clínicamente en una reacción 

inflamatoria crónica leve similar en ambos casos.  

Segunda: En los animales de laboratorio, no se presentaron complicaciones en la herida 

quirúrgica que induzcan a pensar en algún tipo de rechazo a ninguno de los 

dos materiales protésicos. 

Tercera: La aplicación de mallas de polietileno de alta densidad en pacientes caninos 

con hernia perineal resulta muy prometedora, produciéndose la integración 

completa a los tejidos y su mantenimiento in situ a largo plazo en todos los 

casos intervenidos, sin recidivas ni signos o síntomas que contraindiquen, 

hasta el momento, el uso de este material. 

Cuarta: La eficiencia de nuestra técnica de colocación de las mallas de polietileno, 

unida al breve tiempo en que puede ser completada, la hacen idónea para el 

tratamiento de la hernia perineal en el perro, habida cuenta que la mayor 

prevalencia de este proceso patológico se observa en animales gerontes y los 

riesgos a los que se enfrenta el animal, derivados de los tiempos anestésico y 

quirúrgico. 

Quinta: Por todas las razones antes mencionadas, la utilización de mallas de polietileno 

de alta densidad es recomendable para la resolución quirúrgica de la hernia 

perineal canina, y su uso podría hacerse extensivo a cualquier otro tipo de 

hernias, aplicarse en la corrección de diversos defectos y lesiones en 

intervenciones quirúrgicas, y utilizarse en otras especies animales. 

Sexta: Basándonos en los resultados obtenidos, podemos decir que el polietileno de alta 

densidad podría reemplazar al polipropileno en aplicaciones clínicas, como el 

tratamiento de las hernias.  
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8.- RESUMEN 

El uso de materiales sintéticos como las mallas de polipropileno para el 

tratamiento de hernias en animales es conocido desde hace tiempo, pero no se ha 

extendido suficientemente entre los cirujanos veterinarios. Debido a que el polietileno 

de alta densidad (PE) tiene características similares al polipropileno (PP) de uso 

quirúrgico en humanos, se planteó el objetivo de valorar su aptitud para utilizarlo como 

implante sintético para resolver en forma rápida y eficiente las hernias en animales, con 

la ventaja de que tiene un costo asistencial significativamente menor. Con el fin de 

comparar los efectos a nivel orgánico y sistémico de los materiales (PP y PE), se realizó 

un estudio experimental en ratas (Rattus norvegicus albinus) en concordancia con las 

normativas nacionales e internacionales vigentes respecto al uso ético de animales de 

experimentación. Se utilizaron 18 animales de la cepa Wistar, a los que se implantó 

quirúrgicamente en el flanco izquierdo una malla de 1 cm² de PP (control) y en el flanco 

derecho una malla de 1 cm² de PE (experimental). Se sacrificaron a los días 14 (n=5), 

28 (n=5), 42 (n=4) y 56 (n=4) de la implantación, retirándose las mallas y el tejido 

circundante para su procesamiento histológico con hematoxilina y eosina. Todos los 

animales evolucionaron favorablemente y ninguno manifestó signos de enfermedad 

sistémica o de rechazo al implante. Se observó que no existían diferencias significativas 

(p > 0,05) en la respuesta para el PP o el PE para las siguientes células: neutrófilos, 

plasmocitos, linfocitos, mastocitos, eosinófilos y basófilos. Para el caso de los 

fibroblastos, se encontraron diferencias significativas (p < 0,05) entre el PP y el PE a los 

14 días; pero luego se mantuvieron iguales en cuanto a la respuesta inflamatoria. Para 

los macrófagos, las cifras solamente difirieron de forma estadísticamente significativa 

(p < 0,05) en la última etapa del período (56 días). Los resultados obtenidos permiten 

concluir que hubo una reacción inflamatoria crónica similar en ambos tratamientos (PP 

y PE); por lo tanto, no se encontró ningún impedimento para sustituir el uso de 

polipropileno por el de polietileno de alta densidad en la reconstrucción quirúrgica de 

hernias. Posteriormente, se procedió a la resolución de casos clínicos de hernias, 

utilizando PE como sustituto del PP. Inicialmente, se realizó la disección de la región 

perineal de 256 cadáveres de perros fijados con formol y de 18 cadáveres frescos, para 

reconocer cada una de las estructuras anatómicas. Se intervino quirúrgicamente a 46 
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perros machos con hernia perineal y a uno con hernia inguinal, que padecían la 

enfermedad en forma espontánea, y una gata con hernia abdominal con pérdida de pared 

abdominal posteriormente a una castración. Se realizaron los análisis de rutina y se 

estabilizó a los pacientes para, posteriormente, proceder a la intervención quirúrgica, a 

fin de lograr la síntesis de la hernia utilizando malla de PE. Todos los animales 

intervenidos evolucionaron favorablemente, presentando una moderada inflamación los 

primeros días. En los controles postoperatorios, se registró un paciente con infección en 

la periferia de la malla, que se resolvió rápidamente con la limpieza de la zona y 

antibióticos. No se registraron recidivas, ni fístulas, ni rechazos del implante en plazos 

de control de 3 años en promedio con un rango entre 6 meses y 7 años, no observándose 

signos ni síntomas que contraindiquen, hasta el momento, el uso de este material y 

concluyendo que la integración de las mallas de polietileno de alta densidad a los tejidos 

fue completa en todos los casos intervenidos, y se mantuvo in situ por largo plazo. 

Teniendo en cuenta que la mayor prevalencia de hernia perineal se observa en animales 

gerontes y los riesgos a los que se enfrenta el animal, derivados de los tiempos 

anestésico y quirúrgico, la eficiencia y rapidez que demuestra nuestra técnica de 

colocación de las mallas la hacen idónea para el tratamiento de este proceso patológico. 

Por todas las razones antes mencionadas, la utilización de mallas de polietileno de alta 

densidad es recomendable para la resolución quirúrgica de la hernia perineal canina y, si 

bien se aplicó mayormente a hernias perineales, dado que éstas son las más complicadas 

de resolver, el uso del polietileno de alta densidad podría hacerse extensivo a cualquier 

otro tipo de hernias, aplicarse en la corrección de diversos defectos y lesiones en 

intervenciones quirúrgicas, y utilizarse en otras especies animales. Se concluye, 

basándonos en los excelentes resultados obtenidos, tanto en los ensayos en animales de 

laboratorio como en los casos clínicos, que el uso de mallas de polietileno de alta 

densidad es una buena alternativa y que podría reemplazar al polipropileno, para la 

resolución quirúrgica de las hernias. 
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9.- SUMMARY 

 

The use of synthetic materials such as polypropylene mesh for hernia repair in 

animals has been known for some time, but has not spread enough among veterinary 

surgeons. Because the high-density polyethylene (HDPE) has similar characteristics to 

polypropylene (PP) for surgical use in humans, this study was planned in order to assess 

its suitability for use as a synthetic implant to resolve quickly and efficiently hernias in 

animals with the significantly lower cost care advantage. In order to compare the 

systemic and organic effects of this materials (PP and PE), an experimental study was 

conducted in rats (Rattus norvegicus albinus) in accordance with national and 

international regulations regarding the ethical use of experimental animals. 18 Wistar 

rats were surgically implanted of 1 cm ² PP mesh into the left flank (control) and of 1 

cm ² HDPE mesh in the right flank (experimental). They were sacrificed at day 14 (n = 

5), 28 (n = 5), 42 (n = 4) and 56 (n = 4) post-implantation and cutted out the mesh and 

surrounding tissue for histological processing with hematoxyline and eosine. All 

animals healed favorably and none of them showed signs of systemic disease or 

rejection of the implant. There were no significant differences (p <0.05) in response to 

PP or HDPE for the following cells: neutrophils, plasma cells, lymphocytes, mast cells, 

eosinophils and basophils. For fibroblasts, significant differences (p <0.05) between PP 

and HDPE at 14 days were found; but afterwards they remained equal in the 

inflammatory response. Whith regard to macrophages, the only statistically significant 

difference (p <0.05) was found in the final stage of the period (56 days). Our results 

indicate that a chronic inflammatory reaction was similar in both treatments (PP and 

HDPE); therefore, no impediment was found to replace the use of PP by HDPE in the 

surgical repair of hernias. We subsequently proceeded to the resolution of clinical cases 

of hernias using HDPE as a substitute for PP. Initially, the dissection of the perineal 

region of 256 formalin-fixed canine cadavers and 18 fresh canine carcasses was 

performed to recognize each of the anatomical structures. 46 male dogs with perineal 

hernia and 1 dog with inguinal hernia, and a cat with post-castration abdominal hernia 

were surgically treated. Routine analysis was performed and patients were stabilized 
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before proceed to surgery in order to achieve the synthesis of hernia using HDPE mesh. 

All animals evolved favorably, showing a moderate swelling the first few days. In 

postoperative controls, one patient with local infection at the periphery of the mesh, 

which was quickly resolved with the cleaning up of the area and antibiotics, was 

recorded. Not recurrence, or fistula, or rejection of the implant were recorded, in terms 

of controlling 3 years on average with a range from 6 months to 7 years; and no sign or 

symptom that contraindicate, so far, the use of this material was observed; so we 

conclude that the HDPE mesh integration into the tissues was complete in all surgically 

treated cases, and it remained in situ for a long term. Considering that the higher 

prevalence of perineal hernia is seen in the elderly animals, and the risks to which the 

animal faces, derived from the anesthetic and surgical times; the efficiency and speed 

that demonstrates our technique of placing the mesh makes it ideal for treatment of this 

disease. For all the above reasons, the use of HDPE mesh is recommended for surgical 

treatment of canine perineal hernia and, although mostly applied to perineal hernias in 

our study, as these are the most difficult to solve, the use of high density polyethylene 

may be extended to any other hernias, applied in correcting defects and injuries in 

various surgical procedures, and used in other animal species. We conclude, on the basis 

of the excellent results obtained in both laboratory animal testing and in clinical cases, 

that the use of HDPE mesh is a good alternative and could replace polypropylene, for 

surgical treatment of hernias. 



9.-SUMMARY 

 

226 

 

 



10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

227 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

 

 

 

 

10.-

BIBLIOGRAFÍA 

 



10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

228 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

10.- BIBLIOGRAFÍA 

Acevedo, A. (2008). Mallas sintéticas irreabsorbibles: Su desarrollo en la cirugía de las 

hernias abdominales. Rev. Chil. Cir., 60 (5), 457-464.  

Adelsdorfer, O., Slako M., Klinger, R., Carter, M., Bergh, O., Benavides, J. (2007). 

Complicaciones postoperatorias de la serie prospectiva de pacientes con 

hernioplastia inguinal, en protocolo de hospitalización acortada del Hospital 

Dr. Gustavo Fricke de Viña del Mar. Rev. Chil. Cir., 59 (6), 436-442. 

Akolekar, D., Kumar, S., Khan, L. R., de Beaux, A. C., Nixon, S. J. (2008). Comparison 

of recurrence with lightweight polypropylene mesh and heavyweight mesh in 

laparoscopic totally extraperitoneal inguinal hernia repair. Hernia, 12, 39-43. 

Alaedeen, D., Lipman, J., Medalie, D., Rosen, M. J. (2007). The single staged approach 

to the surgical management of abdominal wall hernias incontaminated fields. 

Hernia, 11, 41–55.  

Alberto, G. L., Grancelli, L., Veronesi, D., Villarroel, M. (2001). Utilización de 

precintos plásticos en la fijación de placas de polipropileno. Sel. Vet., 9(2), 

174-186.  

Aliabadi, A., Dehghani, S. (2007). Internal obturator transposition herniorraphy of three 

perineal hernia cases in dogs. Iran Journal of Veterinary Surgery, 2(3), 84-90. 

Alkan, Z., Bumin, A., Öztürk, S. (2001). Clinic radiographic diagnosis and surgical 

treatment of diverticulum recti in 3 dogs with hernia perinealis.Veteriner 

Cerrahi Dergisi, 7, 51-54.  

Amid, P. K, Shulman A. G., Lichtenstein I. L., Hakakha M. (1993). Biomaterials for 

abdominal wall hernia surgery and principies of their application. Langenbecks 

Arch. Chir., 379, 168-171.  

Amid, P. K. (1997). Classification of biomaterials and their related complications in 

abdominal wall hernia surgery. Hernia, 1, 15-21. 



10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

229 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Amid, P. K., Lichtenstein, I. L. (1998). Long term results and current status of the 

Lichtenstein open tension free hernioplasty. Hernia, 2, 89-94. 

Amid, P., Shulman A. G., Lichtenstein, I. L. (1992). Selecting syntethic mesh for the 

repair of groin hernia. Postgrad. Gen. Surg., 4, 150-155. 

Anderson, M. A., Constantinescu, G. M., Mann, F. A. (2001). Reparación de hernia 

perineal en caninos. En: Bojrab, M. J. Técnicas actuales en cirugía de pequeños 

animales. 4ª ed. Intermédica, Argentina, Bs. As. 510-518. 

Annis, J. R., Allen, A. R. (1991). Atlas de cirugía canina. México, Limusa. 176-177. 

Antonopoulos, I. M., Nhas, W. C., Mazzuchi E., Piovesan A. C., Birolini C, Lucon A. 

M. (2005). Ispolypropylene mesh safe and effective for reapiring infected 

incisional hernia in renal transplant recipients? Urology, 66 (4), 874–877.  

Arlie, J. (1990). Commodity Thermoplastics. Paris, Technip. 

http://es.wikipedia.org/wiki/Polipropileno. 

http://es.wikipedia.org/wiki/Polietileno. Fecha de consulta: 25/09/2014. 

Ashdown, R. B. (1968). Symposium on canine recto-anal disorders I. Clinical anatomy. 

J. Small Anim. Pract., 9, 315. 

Ashton, D. G. (1976). Perineal hernia in the cat a description of two cases. J. Small 

Anim. Pract., 17, 473-477. 

Bacha, W., Bacha L. (2001). Atlas color de Histología Veterinaria. 2ª  ed. Buenos Aires, 

Inter-Médica.  

Barnes, J. P. (1987). Inguinal hernia repair with routine use of Marlex mesh. Surg. 

Gynecol. Obst., 165, 33-37.  

Barone, R. (1978). Anatomie Comparée Des Mammifères Domestiques. Tomo 

3/Fascículo 2: Appareil Uro-Génital. Foetus Et Ses Annexes. Péritoine Et 

Topographie Abdominale. Vigot, Paris.  

http://es.wikipedia/
http://es.wikipedia.org/wiki/Polietileno


10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

230 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Barone, R. (1980). Anatomie Comparée Des Mammifères Domestiques. Tomo 2: 

Arthrologie Et Miologie. (2ª Ed.) Vigot, Paris. 

Barone, R. (1984). Anatomie Comparée Des Mammifères Domestiques. Tomo 

3/Fascículo 1: Appareil Digestif. Appareil Respiratoire. (3ª Ed.) Vigot, Paris.  

Barone, R. (1986). Anatomie Comparée Des Mammifères Domestiques. Tomo 1: 

Ostéologie. (3ª Ed.) Vigot, Paris. 

Barone, R. (1999). Anatomie Comparée Des Mammifères Domestiques. Tomo 1: 

Ostéologie. 4ª ed. París, Vigot. 589-641. 

Barone, R. (2000). Anatomie Comparée Des Mammifères Domestiques. Tomo 2: 

Arthrologie Et Miologie. 4ª ed. Paris, Vigot. 709-718 

Barreau, P. (2008). Perineal hernia: three steps in one surgery: pexy, sterilisation, repair. 

33rd World Small Animal Veterinary Association Congress, Dublin, Ireland, 

20-24 August 2008. 

Bartlett, W. F. (1903). An improved filigree for the repair of large defects of the 

abdominal wall. Ann. Surg., 38, 47-61. 

Bellenger, C. R. (1980). Perineal hernia in dogs. Aust. Vet. J., 56, 434-438. 

Bellenger, C. R. (1995). The treatment of hernias. Vet. Quart, 17, 2-4.  

Bellenger, C. R., Canfield, R. B. (2006).  Hernia perineal. En: Slatter, Tratado de 

cirugía en pequeños animales, 3ª ed. Bs. As. Intermédica. 576-587. 

Bellón, J. M., Contreras Bujan, J. (1996). Experimental assay of a dual mesh PTFE 

prosthesis on the repair of abdominal wall defects. Biomaterials, 17, 2367-

2372. 

Bellón, J. M., García-Carranza, A., García-Honduvilla, N., Carrera- San Martín, A., 

Buján, J. (2004). Tissue integration and biomechanical behaviour of 

contaminated experimental polyrpylene and expanded polytetrafluoroethylene 

implants. Br. J. Surg., 91, 489–94.  



10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

231 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Bellón, J. M., Rodríguez M., García Honduvilla, N., Pascual, G., Buján, J. (2007). 

Partially absorbable meses for hernia repair offer advantages over non 

absorbable meshes. Am. J. Surg., 194 (1), 68–74.  

Beltrán, M., Burgos, C., Paredes, M., Martínez, H., Larenas, R. (2005). Resultados y 

seguimiento alejado de la hernioplastia de Lichtenstein, Aplicación de un 

instrumento cualitativo y cuantitativo de medición. Rev. Chil. Cir., 57, 320-

329.  

Bennett, N. T., Schultz, G. S. (1993). Growth factors and wound healing: biochemical 

properties of growth factors and their receptors. Am. J. Surg., 165, 728-737. 

Berndsen, F. H., Petersson, U., Arvidsson, D., Leijonmarck, C. E., Rudberg, S. (2007). 

Discomfort five years after laparoscopic and Shouldice hernia repair: a 

randomized study after 867 patients. A report from SMIL study group. Hernia, 

11(4), 307-313. 

Betts, C. W., Finco, D. R. (1974). Disease of the canine prostate gland. En: Kirk RW 

(ed): Current Veterinary Therapy V. WB Saunders, Philadelphia. 

Bilbrey, S. A., Smeak, D. D., De Hoff, W. (1990). Fixation of the deferent ducts for 

retrodisplacement of the urinary bladder and prostate in canine perineal hernia. 

Vet. Surg., 19, 2-27. 

Bloom, W., Fawcett, D. W. (1995). Tratado de Histología. 12a2ª. ed. Madrid, Mc. 

Graw-Hill Interamericana. 

Bochsler, P., Slauson, D. (2002). Inflammation and Repair of tissue. En: Slauson D., 

Cooper B. Mechanisms of Disease: A text book of comparative general 

pathology. 3a. ed. St. Louis, Mo, Mosby, 141-245. 

BOE (2013). Real Decreto 53/2013, de 1 de febrero, del Ministerio de la Presidencia 

Español, por el que se establecen las normas básicas aplicables para la 

protección de los animales utilizados en experimentación y otros fines 

científicos, incluyendo la docencia. Boletín Oficial del Estado Español núm. 

34, del Viernes 8 de febrero de 2013 Sec. I. Pág. 11370-11421 

(http://www.boe.es). Fecha de consulta: 25/09/2014. 

http://www.boe.es/


10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

232 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Bone, D. L. (1992). Surgical correction of canine perineal disorders. Vet. Med., 37, 

127-138. 

Bongartz, A., Carofiglio, F., Balligand, M., Heimann, M., Hamaide, A. (2005). Use of 

autogenous fascia lata graft for perineal herniorrhaphy in dogs. Vet. Surg., 34, 

405-413. 

Bórquez, P. (2005). Estudio inmunohistoquímico del colágeno tipo II y tipo III en la 

piel de pacientes con hernia inguinal primaria. Rev. Chil. Cir., 57, 489-494.  

Borthwick, R., Mackenzie, C.P. (1971). The signs and results of treatment of prostatic 

disease in dogs. Vet. Rec., 89, 374-384. 

Böttcher, P., Thiel, C., Kramer, M., Grevel, V. (2007). Transposition of the 

semitendinosus muscle for ventral perineal hernia repair in dogs. Retrospective 

analysis of six cases (2003-2005). Tierärztliche Praxis. Ausgabe K, 

Kleintiere/Heimtiere PB- Stuttgart: Schattauer GmbH, 35, 93-101. 

Bovee, K. C. (1982). Canine prostatic diseases. Proceedings, Post Graduate Committee 

in Veterinary Science: Nephrology, Urology and Diseases of the Urinary Tract 

(N 61). University of Sydney, Australia. 

Bowman, K., Birchard, S., Bright, R. (1998). Complications Associated with the 

Implantation of Polypropylene Mesh in Dogs and Cats: A Retrospective Study 

of 21 Cases (1984-1996). Am. J. Vet. Res., 34, 225-233. 

Bray, J. (2001). Surgical management of perineal disease in the dog. London, British 

Veterinary Association, 23, 82-97. 

Bright, R. M. (2002). Cirugía anorrectal. En: Birchard. Manual clínico de 

procedimientos en pequeñas especies. 2ª ed. Mc-Graw hill-Interamericana, 

Madrid, 1051-1057. 

Brissot, H. N., Dupré, G. P., Bouvy, B. M. (2004). Use of laparotomy in a staged 

approach for resolution of bilateral or complicated perineal hernia in 41 dogs. 

Vet Surg, 33, 412-421. 



10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

233 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Brown, G. L, Richardson, J. D., Malangoni, M. A., Tobin, G. R., Ackerman, D. (1985). 

Comparison of prosthetic materials for abdominal wall reconstruction in the 

presence of contamination and infection. Ann. Surg., 201, 705-711. 

Bruhl-Day, R., Magnieri, J. (2002). Hernia perineal, abordaje lateral vs caudal. 27 º 

Annual World Small Animal Veterinary Association Congress. Disponible en: 

http://www.wsava.org/. Fecha de consulta: 25/09/2014.  

Budras, K., Fricke, E. I., Salazar (1989). Atlas De Anatomía Del Perro. Cap. 6. 

Interamericana, Madrid, 26-26a. 

Burrows, C. F., Harvey, C. E. (1973). Perineal hernia in the dog. J. Small Anim. Pract., 

14, 315-332.  

Burtan, L. C., Burtan, I., Fântânaru, M., Ciobanu, S., Topala, R. (2007). 

Etiopathogenesis and clinical signs of perineal hernia at dog. Lucrari Stiintifice 

- Medicina Veterinara, Universitatea de Stiinte Agricole si Medicina Veterinara 

"Ion Ionescu de la Brad" Iasi, 51, 245-247. 

Campbell, J. R., Lawson, D. D. (1963). The signs of the prostatics disease in the dog. 

Vet. Rec., 75, 4. 

Canfield, R. B. (1986). Anatomical Aspects of Perineal Hernia in the Dog (PhD thesis). 

University of Sydney, Australia. 

Capozzi, J. A., Berkenfield, J. A., Cherry, J. K. (1988). Repair of inguinal hernia in the 

adult with Prolene mesh. Surg. Gynecol. Obst., 167, 122-128. 

Cazacu, P., Mares, M. (2006). Surgical reduction in the perineal hernia of urinary 

bladder in a Pekingese dog: case report. Lucrai Stiinifice - Medicina 

Veterinara, Universitatea de Stiinte Agricole si Medicina Veterinara "Ion 

Ionescu de la Brad" Iasi, 49, 451-460. 

Censo de la República Oriental del Uruguay (2011). Instituto Nacional de Estadísticas 

(http://www.ine.gub.uy/censos2011/index.html). Fecha de consulta: 

25/09/2014. 

Chambers, J. N., Rawlings, C. A. (1991). Applications of a semitendinosus muscle flap 

http://www.wsava.org/
http://www.ine.gub.uy/censos2011/index.html


10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

234 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

in two dogs. J.A.V.M.A., 199, 84-86. 

Chew, D. K., Choi, L. H., Rogers, A. M. (2000). Enterocutaneous fistula 14 years after 

prosthetic mesh repair of a ventral incisional hernia. A life long risk? Surgery, 

125, 109–111. 

Chuback, J. A., Sigh., R. S., Sill, C., Dick, L. S. (2000). Small bowel obstruction 

resulting from mesh plug migration after open inguinal hernia repair. Surgery, 

127, 475–476. 

Chung, R. S., Rowland, D. Y. (1999). Meta-analyses of randomized controlled trials of 

laparoscopic versus conventional inguinal hernia repairs. Surg. Endosc., 13, 

689- 694. 

Clarke, M. G., Oppong, C., Simmermacher, R., Park, K., Kurzer, M., Vanotoo, L., 

Kingsnorth, A. N. (2009). The use of sterilised polyester mosquito net mesh for 

inguinal hernia repair in Ghana. Hernia, 13, (2), 155.  

Clarke, R. E. (1979). A new method to repair a perineal hernia in the dog caused by a 

haemangiosarcoma in a retained testicle. Aust. Vet. Pract., 9, 71. 

Clarke, R. E. (1989). Perineal herniorrhaphy in the dog using polypropylene mesh. 

Aust. Vet. Pract., 19, 8-14. 

Cobb, W. S., Kercher, K. W., Heniford, B. T. (2005). The arguments for light weight 

polypropylene mesh in hernia repair. Surg. Inn., 12, 63–69. 

Comisión Honoraria de Experimentación Animal UDELAR (2006). Manejo de 

Animales de Experimentación Tradicionales y No tradicionales. Ed. Oficina 

del Libro. Montevideo.  

Consejo Canadiense de Protección de los Animales (1998). Manual sobre el cuidado y 

uso de los animales de experimentación. 2a2ª ed., Bradda Printing Services 

Ottawa.  

Costa Neto, J. M., Menezes, V. P., Toribio, J. M., Oliveira, E. C. Anunciação M. C., 

Teixeira, R. G., D'Assis, M. J., Vieira Júnior, A. S. (2006). Surgical repair of 

perineal hernia in a dog with rectal sacculation. Revista Brasileira de Saúde e 



10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

235 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Produção Animal, 7, 07-19. 

Costello, C. R., Bachman, S. L., Grant, S. A., Cleveland, D. S., Loy, T. S., Ramshaw, B. 

J. (2007). Characterization of heavy weight and light- weight polypropylene 

prosthetic mesh explants from a single patient. Surg. Inn., 14, 168–76. 11. 

De Bord, J. R. (1998). The historical development of prosthetics in hernia surgery. Surg. 

Clin. North Am., 78, 973-1006. 

De la Cuadra, R. (1999). Alternativas en el implante de malla en las hernias 

incisionales. Rev. Chil. Cir., 51, 643-646. 

De Ranieri, J., Souloy, J. (1999). Pelvic filling and perineal reconstruction by 

longissimus dorsalis myocutaneous free flap after total pelvic exenteration. 

Chirurgie 124, 45-51. 

Dean, P.W., Bojrab, M.J. (1993). Reparación de la hernia perineal en el perro, En: 

Bojrab, M. J., Birchard, S. J., Tomlinson, J. L. 3ª ed. Bs AS. Intermédica, 435-

441. 

Deldar, A. (1994). Sangre y Médula Ósea. En: Dellmann, H.-D. Histología Veterinaria. 

2a2ª ed. Zaragoza, Acribia, 59-86. 

Desai, R. (1982). An anatomical study of the canine male and female pelvic diaphragm 

and the effect of testosterone on the status of levator ani of male dogs. J. Amer. 

Anim. Hosp. Assoc., 18, 195-202. 

Dieterich, H. F. (1975). Symposium on surgical techniques in small animal practice. 

Perineal hernia repair in the canine. The Veterinary Clinics of North America, 

5, 383-399. 

Dieterich, H. F. (1981). Reparación de la hernia perineal en el canino. Clínicas 

Veterinarias de Norte América, 75-91.  

Dilipkumar, D., Dhage, G. P. (2008). Evaluation of castration and prolene sutures for 

the repair of perineal hernias and prevention of its recurrence in dogs. 

Veterinary Practitioner, 9 (2), 164-165. 



10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

236 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Dollar, J. A. W. (1912). Regional Veterinary Surgery and Operative Tecnique.Gay and 

Hancock, London. 

Dórea, H. C., Selmi, A. L., Daleck, C. R. (2002). Perineal herniorraphy in the dog. A 

retrospective study of 55 cases. Ars Veterinaria, 18 (1), 20-24. 

Dorn, A., Cartee, R., Richardson, D. (1982). A Preliminary Comparison of Perineal 

Hernia in the Dog and man. J. Amer. Anim. Hosp. Assoc., 18, 624-632. 

Dörner, J., Dupré, G. (2008). 2-Step protocol in complicated or bilateral perineal hernia 

in dogs: laparotomy and following herniorrhaphy using an internal obturator 

muscle flap. Wiener Tierärztliche Monatsschrift, 95, 269-276. 

Dupré, G. P., Bouvy, B., Prat, N. (1993). The nature and treatment of perineal hernia-

related lesions. A retrospective study of 60 cases, and the definition of the 

protocol for treatment. Pratique Médicale et Chirurgicale de l'Animal de 

Compagnie. 28, 333-344. 

Dupré, G. P., Prat, N., Bouvy, B. (1993). Perineal hernia in the dog: Evaluation of 

associated lesions and results in 60 dogs. Vet. Surg., 22, 250.  

Dupuy-Dauby, L., Dupre, G., Bouvy, B. (1996). Surgical treatment of 48 cases of 

prostatic diseases in dogs: retrospective study / Traitement chirurgical de 48 

cas d'affections prostatiques chez le chien: étude retrospective. Pratique 

Medicale et Chirurgicale de l'Animal de Compagnie. 31, 515-524.  

Earle, D. B., Mar, K. L. A. (2008). Prosthetic material in inguinal hernia repair: How do 

I choose? Surg. Clin. N. Am., 88, 179–201. 214.  

Earley, T. D., Koalta, R.J (1993). Hernia perineal en el perro: un método alternativo 

para su correción, En: Bojrab M. J, Birchard S. J., Tomlinson J. L. 3ª ed. Bs 

As. Ed Intermédica , 441-443. 

Earley, T. D., Kolata, R. J. (1990). Perineal hernia in the dog: an alternative method of 

correction.  En: Current techniques in small animal surgery. 3ra.ed. U.S.A 448-

449. 



10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

237 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Eriksen, J. R., Gogenur, I., Rosenberg, J. (2007). Choice of mesh for laparoscopic 

ventral hernia repair. Hernia, 11, 481-492.  

Evans, H.E. (1993). Muscles of the pelvic limb. En: Miller's Anatomy of the Dog. 3ª ed. 

Saunders, Philadelphia, 376-381. 

Farquharson¸ E. L. (1955). Early ambulation with special reference to herniorraphy as 

an outpatient procedure. Lancet, 1:517-19. 

Flament, J. B., Avisse, C., Palot, J. P., Delattre, J. F. (1999). Biomaterials. Principies of 

implantation. En: Schumpelick V., Kingsnorth, A. Management of abdominal 

hernias. Springer Verlag, Berlin.  

Frankland, A. L. (1986). Use of porcine dermal collagen in the repair of perineal hernia 

in dogs a preliminary report. Vet. Rec., 119:13-14. 

Friedman, D. W., Boyd, C. D., Nortpon, B. (1993). Increase in type III collagen gen 

expression and protein synthesis in patients with inguinal hernias. Ann. Surg., 

218, 754-760.  

Gadd, J.D. (1944). Hypertrophy of the prostate gland. J. Am. Vet. Med. Assoc., 104:15. 

Gahlot, T. K., Arora, N. (2008). Surgical management of perineal hernia in a male dog. 

Veterinary Practitioner, 9 (1), 62. 

Galanty, M. (2005). Perineal Hernia in 3 cats. Pol. J. Vet. Sci., 8: 165-168. 

Galanty, M., Mastalerz, T., Turek, B. (2007). Dorsal perineal hernia in a bitch. Med. 

Vet., 63, 919-921. 

Garnier, E. (2007). Surgical treatment of perineal hernias in dogs and cats. Summa, 

Animali da Compagnia, 24, 114-120. 

Garnier, E., Giry, M. (2005). Perineal hernia. Pratique Vét. de l'Animal de Compagnie, 

17, 9-11. 

Gázquez Ortiz, A. (1991) Patología Veterinaria. Madrid, Mc. Graw- Hill 

Interamericana. 



10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

238 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Gilbert, A. (1992). Sutureless repair of inguinal hernia. Am. J. Surg., 163, 331-335. 

Gilley, R. S., Caywood, D. D., Lulich, J. P., Bowersox, T. S. (2003). Treatment with a 

combined cystopexy-colopexy for dysuria and rectal prolapse after bilateral 

perineal herniorrhaphy in a dog.  J. A. V. M. A., 222, 1717-1721. 

Gordon, A., D’ Lima, D., Colwell, C. (2006). Polietileno reticulado en prótesis totales 

de cadera. J. Amer. Acad. Orthop. Surg., 5, 15-27. 

Greca, F. H., de Paula, J. B., Biondo-Simões, M. L., da Costa, F. D., da Silva, A. P., 

Time, S., Mansur, A. (2001). The influence of differing pore sizes on the 

biocompatibility of two polypropylene meshes in the repair of abdominal 

defects. Experimental study in dogs. Hernia., 5 (2), 59–64.  

Greiner, T. P. (1983). Diseases of the rectum and anus. En: Ettinger, S. J. Textbook of 

Veterinary Internal Medicine, 2th. Philadelphia, W. B.  Saunders, capítulo 64, 

1397-1422. 

Greiner, T. P., Johnson, R. G. (1983). Disease of the prostate gland.(1983). En: Ettinger 

S. J. (ed): Text boock of Veterinary Internal Medicine, 2nd ed. W B, 

Philadelphia. 

Greisler, H. P., Ellinger, J, Henderson, HC. (1991). The effects of an atherogenic diet on 

macrophage/miomaterial interaction. J. Vasc. Surg., 14, 10-15. 

Gutiérrez, J. (2002). Estudio de la respuesta tisular a una asociación experimental versus 

cemento convencional. Lima, tesis digitales UNMSM (Universidad Nacional 

Mayor de San Marcos). Fecha de consulta: 20/09/2014. Disponible en: 

http://sisbib.unmsm.edu.pe/bibvirtualdata/Tesis/Salud/Gutierrez_L_J/T_compl

eto.pdf  

Ham, L., van Capiau, E., Ryssen, B., van Verkinderen, A., Schepper, J. (1989). 

Transient paralysis of sciatic and tibial nerves in a dog following operation for 

perineal hernia. Vlaams Diergeneeskundig Tijdschrift, 58, 169-170. 

Hamer-Hodges, D. W, Scott, N.B. (1985). Replacement of an abdominal wall defect 

using expanded PTFE sheet. J. R. Coll. Surg. Edinb., 30, 65-67. 



10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

239 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Hansen, M. T., Bell, J. L., Chun, J. T. (1997). Perineal Hernia Repair using gracilis 

myocutaneous flap. South Med. J. 90, 75-77. 

Hardie, E. M. (1983). Evaluation of internal obturador muscle transposition in tratment 

of perineal hernia in dogs. Vet. Surg., 12, 69. 

Harkness, J., Wagner, J. (1980). Biología y Clínica de conejos y roedores. Zaragoza, 

Acribia. 

Harvey, C. E. (1977). Anal and perineal disease of the dog. En: Grunsell, C. S. G., Hill, 

FWG: The Veterinary Annual, 17a ed. Chicago, Year Book. 

Harvey, C. E. (1977). Treatment of perineal hernia in the dog - a reassessment. J. Small 

Anim. Pract., 18, 505-511. 

Harvey, C. E. (1978). Annal splitting in dogs with perineal hernia: Tecnique and results. 

J. Am. Anim. Hosp. Assoc. 14, 243. 

Hayes, H. M. (1978). The epidemiologic features of perineal hernia in 771 dogs. J. Am. 

Anim. Hosp. Assoc., 14, 703-712. 

Hayes, H. M. Jr. (1974). Congenital umbilical and inguinal hernias in cattle, horses, 

swine, dogs and cats: Risk by breed and sex among hospital patients. Amer. J. 

Vet. Res., 35, 839-842. 

Head, L. L., Francis, D. A. (2002). Mineralized paraprostatic cyst as a potential 

contributing factor in the development of perineal hernias in a dog. J.A.V. M. 

A., 221, 533-535. 

Hedlund, C. S. (2002). Perineal Hernia. En: Fossum, T. W. Small Animal Surgery. 2a2ª 

ed. St. Louis. Mosby, 433-437.  

Hedlund, C. S. (2004) Cirugía del perineo, recto y ano. En: Cirugía en pequeños 

animales. 2ª ed. Bs. As. Ed. Intermédica, 460-466. 

Hedlund, Ch. (2004). Hernia Perineal: Diagnóstico y Tratamiento. Waltham Focus, 

14:5-11. 



10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

240 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Hedlund, Ch. S. (2004). Cirugía del sistema digestivo. En: Welch Fossum, T. W. 

Cirugía en pequeños animales. 2ª ed. Buenos Aires, Inter -Médica. 292-479. 

Hernández, R. S., Vega Cervantes, L., López, A., Govantes, E., Ávila, J. (2007). 

Anestesia local para el tratamiento de la hernia inguinal primaria. Cirujano 

General, 29, 188- 191. 

Holmes, R. J. (1964). Perineal hernia in the dog. Vet. Rec., 76, 1250-1251.  

Hornbuckle, W. E., MacCoy, D. M., Allan, G. S., Gunther, R. (1978). Prostatic disease 

in the dog. Cornell Vet., 68, 284-305.  

Hosgood, G., Hedlund, C.S., Pechman, R.D., Dean, P.W. (1995). Perineal 

herniorrhaphy: perioperative data from 100 dogs. J. Amer. Anim. Hosp. 

Assoc., 31:331-342.  

Houlton, J. E. F. (1983). Surgical treatment orf perineal hernia in dogs. Vet. Annu. 23, 

208-213.  

Huber, D. J., Miller, C. W. (1997). What is your diagnosis? Bilateral perineal hernia. 

J.A.V.M.A., 211, 1235-1236. 

Huber, D. J., Seim, H. B., Goring, S. L. (1997). Cystopexy and colopexy for the 

management of large or recurrent perineal hernias in the dog: nine cases (1994 

to 1996). Vet. Surg., 26, 253-254.  

Hunt, G. B. (2007). Practical solutions to perennial problems: perineal hernia. 32nd 

World Small Animal Veterinary Association Congress, Sydney Convention 

Centre, Darling Harbour, Australia, 19-23 August 2007. Disponible en: 

http://www.ivis.org/proceedings/wsava/2007/pdf/15_20070321142009_abs.pdf

. Fecha de consulta: 25/09/2014.  

International Committee on Veterinary Anatomical Nomenclature: Nomina anatomica 

Veterinaria. (2012). 5th. Edition revised version. Fecha de consulta 20/09/2014 

Disponible en: http://www.wava-amav.org/Downloads/nav_2012.pdf  

Jezupors, A., Mihelsons, M. (2006). The analysis of infection after polypropylene mesh 

repair of abdominal wall hernia.World J. Surg., 30, 2270–2278.  

http://www.ivis.org/proceedings/wsava/2007/pdf/15_20070321142009_abs.pdf
http://www.ivis.org/proceedings/wsava/2007/pdf/15_20070321142009_abs.pdf
http://www.wava-amav.org/Downloads/nav_2012.pdf


10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

241 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Johnson, M. S., Gourley, I. M. (1980). Perineal hernia in a cat: a possible complication 

of perineal urethrostomy. Vet. Med. Sm. Anim. Clin., 75, 241-243.  

Jones, J. W., Jurgovich, G. J. (1989). Polypropylene mesh closure of infected abdominal 

wall defects. Letter. Am. J. Surg., 55, 73-76. 

Junge, K., Klinge, U., Prescher, A., Giboni, P., Niewiera, M., Shumpelick, V. (2001). 

Elasticity of the anterior abdominal wall and impact for reparation of incisional 

hernia using mesh implants. Hernia, 5, 113–118.  

Junge, K., Rosch, R., Krones, J., Klinge, U., Martens, P. R., Lynen, P., Schumpelick, 

V., Klosterhalfen, B. (2005). Influence of polyglecaprone 25 (Monocryl) 

supplementation on the biocompatibility of a polypropylene mesh for hernia 

repair. Hernia., 9 (3), 212–217. 

Kang, E. H.; Chang, H. S.; Yang, H.T.; Chung, D.J.; Lee, J.H.; Yang, W.J.; Kim, T.H.; 

Lee, Y.S.; Choi, C.B.; Kim, H.Y.  (2006). The use of polypropylene mesh for 

perineal herniorrhaphy in the dog. Journal of Veterinary Clinics 23(4), 461-

464. 

Kapischke, M., Prinz, K., Tepel, J., Tensfeldt, J., Schulz, T. (2005). Comparative 

investigation of alloplastic materials for hernia repair with improved 

methodology. Surg. Endosc., 19, 1260–1265.  

Klinge U., Klosterhalfen B., Müler M., Schumpelick V. (1999). Foreign body reaction 

to meshes used for the repair of abdominal wall hernias. Eur. J. Surg. 165, 665-

673.  

Klinge, U. (2007). Experimental comparison of monofile light and heavy polypropylene 

meshes: less weight does not less biological response. World J. Surg., 3, 867–

868. 

Klinge, U., Junge, K., Stumpf, M., Klosterhalfen, B. (2002). Functional and 

morphological evaluation of alow-weight monofilament polypropylene mesh 

for hernia repair. J. Biomed Mat. Res., 63, 129–136. 



10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

242 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Klinge, U., Klosterhalfen, B., Conze, J. (1998). A modified mesh for hernia repair 

adapted to abdominal wall physiology. Eur. J. Surg., 164, 951-960. 

Klinge, U., Klosterhalfen, M., Muller, A. P., Ottinger, V. (1998). Shrinking of  

polypropylene mesh in vivo: an experimental study in dogs. Eur. J. Surg.164, 

965-969. 

Klinge, U., Zheng Si, H., Schumpelick, V., Bhardwaj, R. S., Muys, L., Klosterhalfen, B. 

(1999). Expresión of the extracelular matriz proteins collagen I., collagen III 

and fibronectin and matrix metalloproteinase-1and 13 in the skin of patients 

with inguinal hernia. Eur. Surg. Res., 31:480-90. 

Koger, R. B. (1963). Polyethylene sponge in perineal herniorraphy. Vet. Med.-US 49, 

451. 

Koontz, A. R., Kymberly, R. C. (1960). Tantalum mesh (with a note on Marlex 

Throad), an experimental and clinical comparison- preliminary report. Ann. of 

Surg., 151, 796-804.  

Krahwinkel Jr, D. J. (1983). Rectal diseases and their role in perineal hernia. Vet. Surg., 

Hagerstown, 12 (3), 1609-1615. 

Kuljit Singh, Raghunath, M. (2006). Radiological diagnosis and surgical management 

of perineal hernia in dogs with prostate enlargement. Indian Vet. J., 83, 277-

280.  

Kumar, V., Abbas, A., Fausto, N. (2006). Robbins y Cotran Patología Estructural y 

Funcional. 7ª ed. Madrid. Elsevier. 

Larsen, J. S. (1966). Perineal herniorrhaphy in dogs. J.A.V.M.A., 149, 277-280. 

Lee, H.B., Choi, S.J., Lee, C.H., Chon, S.K., Choi, I.H., Kim, N.S. (2005). Surgical 

corrections of perineal hernia by muscle transposition in dogs. Journal of 

Veterinary Clinics PB- Daegu: Korean Society of Veterinary Clinics, 22, 435-

438. 

Leighton, R. L. (1960). Surgical procedures for the routine small animal practice. 

Perineal herniorrhaphy. Vet. Med., 55:33. 



10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

243 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Leighton, R. L. (1979). Perineal hernia in a cat. Feline Pract. 9, 44. 

Lewis, D. G. (1968). Stnoisuyn ib canine recto-anal disorders. III Clinical management.  

J. Small Anim. Pract. 9, 329. 

Lichtenstein, I. L., Shulman, A. G., Amid, P. K. (1989). The tension free hernioplasty. 

Am. J. Surg., 157, 188-193. 

Lipowitz, A. J., Schwartz, A., Wilson, G. P., Ebert, J. W. (1973). Testicular neoplasms 

and concomitant clinical changes in the dog. J. Am. Vet. Med. Assoc., 163, 

1364-1368. 

Llanos, O. (2004). Historia de la cirugía de la hernia inguinal. Rev. Chilena de Cirugía, 

56 (4), 404-409. 

López, J., Guaimás Moya, L., Báez, A., Lockett, M., Ludueño, S., Resoagli, J., 

Holovate, R., Amarilla, O., Maidana, H., López Ramos, M. (2004) Tratamiento 

quirúrgico de las hernias perineales mediante el uso injerto de pericardio 

conservado en glicerina al 98% (resultados preliminares). Corrientes, 

Universidad Nacional del Nordeste. Comunicaciones Científicas y 

Tecnológicas. Fecha de consulta: 20/09/2014. Disponible en: 

http://www.unne.edu.ar/unnevieja/Web/cyt/com2004/4-Veterinaria/V-022.pdf  

López, J. E., Guaimás Moya, L. E., Báez, A. D., Lockett, M. B., Maidana, R. (2007). 

Surgical treatment of canine perineal hernia using glycerin-conserved horse 

pericardium. Rev. Vet., 18, 2-7. 

Mann, F. A. (1994). Perineal hernia: pathogenesis and surgical report. SAVMA 

Symposium 1994 Proceedings, 261-271. 

Mann, F. A., Boothe, H. W., Amoss, M. S., Tangner, C. H., Puglisi, T. A., Hobson, H. 

P. (1989). Serum testosterone and estradiol 17-beta concentrations in 15 dogs 

with perineal hernia. J. A. V. M. A., 194, 1578-80. 

Mann, F. A., Constantinescu, G. M. (1998). Salvage techniques for failed perineal 

herniorraphy. En: Bojrab M. J. Slocum, B., Ellison, G. Current techniques in 

small animal surgery. 4ª ed. Baltimore,Williams y Wilkings, 564-570. 

http://www.unne.edu.ar/unnevieja/Web/cyt/com2004/4-Veterinaria/V-022.pdf


10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

244 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Mann, F. A., Nonneman, D. J., Pope, E. R., Boothe, H. W., Welshons, W. V., Ganjam, 

V. K. (1995). Androgen receptors in the pelvic diaphragm muscles of dogs 

with and without perineal hernia. Amer. J. Vet. Res., 56, 134-139. 

Marino, A., Garcea, D., Abbonante, F., Riverso, C. (2003). Perineal hernia in a dog, 

operated with posthesis in polypropylene (method tension free). Praxis 

Veterinaria (Milano), 24, 22-26. 

Marretta, S. M., Matthiesen, D. T. (1989). Problems associated with the surgical 

treatment of diseases involving the perineal region. Probl. Vet. Med., 1 (2), 

215-242. 

Matera A., Randi R., Spicciati W. (1989). Correção cirúrgica de defeitos do pavilhão 

auricular. Emprego de malha de polipropileno. Rev. Fac. Med. Vet. Zootec. 

Univ. S. Paulo, 26, 85-91. 

Matera, A., De Moraes, P.S., Stopigilia, A.J., Randi, R.E. (1981). Hérnia perineal no 

cão: tratamento cirúrgico mediante utilizçao de malha de polipropileno. Rev. 

Fac. Med. Vet. Zootec. Univ. S. Paulo, 18, 37-41. 

Matsumoto, H., Masuda, Y., Oguchi, Y., Takashima, K., Yamane, H., Miyake, Y., 

Noishiki, Y., Yamane, Y. (1996). Use of a processed bovine vein preparation 

for the plug repair of a perineal hernia in a dog. Journal of Veterinary 

Medicine, Japan, 49, 273-276. 

Matthiesen, D. T. (1989). Diagnosis and management of complications occurring after 

perineal herniorrhaphy in dogs. Translated from Compendium on Continuing 

Education for the Practicing Veterinarian, 11, 797-803. 

Matthiesen, D. T. (1991). Diagnosis and management of complications occurring after 

perineal herniorrhaphy in dogs translated from Compendium on Continuing 

Education for the Practicing Veterinarian, 11, 822-823. 

Maute, A.M., Koch D.A., Montavon, P.M. (2001). Perineal hernia in dogs colopexy, 

vasopexy, cystopexy and castration as elective therapies in 32 dogs. Schweizer 

Archiv. Für Tierheilkunde, 143, 360-367. 



10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

245 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Menezes, L. B., Faria, A., de M., Paulo, N. M., Fleury, L.F., Brito e Silva, M. S. (2007). 

Perineal hernia associated with collagenopathy in a bitch. Acta Sci. Vet., 35, 

377-379. 

Merchav, R., Feuermann, Y., Shamay, A., Ranen, E., Stein, U., Johnston, D. E., Shahar, 

R. (2005). Expression of relaxin receptor LRG7, canine relaxin, and relaxin-

like factor in the pelvic diaphragm musculature of dogs with and without 

perineal hernia. Vet. Surg., 34, 476-481. 

Meyer, C., de Manzini, N., Rohrs, S., Firtion, O., Bourtoul, C. (1997). A direct aproach 

for the treatment of parastomal hernian using a prosthesis. A report of 15 cases. 

Hernia 1, 89-92. 

Minami, S., Okamoto, Y., Ohmi, H., Matsuhashi, A., Shigemasa, Y. (1994). 

Application of chitin and polyester-non woven fabric composite to therapy of 

canine perineal hernia. Journal of the Japan Veterinary Medical Association, 

47, 853-855. 

Mitchell, J. M. (1948). Successful perineal hernia operation. Vet. Rec., 60, 685. 

Mohinder, S., Varshney, A. C., Sharma, S. K., Vinay Kumar. (2000). Surgical 

management of perineal hernias in two dogs. Indian Vet. J, 77, 175-176. 

Möller, R., Pedrana, G. (2007). Estudio de la respuesta celular frente al implante de 

polietileno de alta densidad en ratas. Academia Nacional de Veterinaria. 

Mención Especial. Diciembre 2007. Montevideo. Uruguay. 

Moltzen-Nielsen, H. (1953). Perineal hernia. Proceedings of the 15th. International 

Veterinary Congress. World Veterinary Congress. Stockholm vol 1, 971. 

Monteiro-Riviere, N., Stinson, Al., Calhoun, H. (1994). Integumento. En: Dellmann, 

H.-D. Histología Veterinaria. 2a2ª ed. Zaragoza, Acribia, pp.323-353. 

Montgomery, C.A. (1978). Muscle disease. Pathology of Laboratory Animals. New 

York Springer-Verlag. 

Mortari, A. C., Rahal, S. C., Resende, L. A. L., Dal-Pai Silva, M., Mamprim, M. J., 

Correa, M. A., Antunes, S. H. (2005). Electromiografía, ultrasonografía y 



10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

246 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

estudios morfológicos para evaluar la técnica de transposición del músculo 

semitendinoso en perros. Fecha de consulta: 25/09/2014. Disponible en: 

http://www.ivis.org/proceedings/wsava/2005/151.pdf 

Mortari, A., Canevese, S. (2005). Hérnia perineal em cães. Ciencia Rural, 35, 1220-

1228. 

Müller, M., Klinge, U., Conze, J. (1998). Abdominal wall compliance after Marlex 

mesh implantation for incisional hernia repair. Hernia, 2, 113-117. 

Naveen, K., Gangwar, A. K., Sharma, A. K., Maiti, S. K., Kumar, N., Singh, J., Babu, 

K.(2004). Surgical management of perineal hernia in dogs. Journal of Canine 

Development & Research, 4, 54-56. 

Nelson, R. W., Couto, C. G. (2005). Medicina Interna de Animales Pequeños. 3ª ed. 

Buenos Aires, Intermédica. 

Ngan, V. (2002). Polyethylene implants. Fact about skin from the New Zealand 

Dermatological Society Incorporated. Disponible en: 

http://www.dermnetnz.org/procedures/polyethylene.html.  Fecha de consulta 

25/09/2014. 

Nicholson, J. (2006). The Chemistry of Polymers. 3ª ed. Berlín, Royal Society of 

Chemistry, 212 p. Fecha de consulta: 25/09/2014 

http://es.wikipedia.org/wiki/Polipropileno. 

http://es.wikipedia.org/wiki/Polietileno.  

Niebauer, G. W. (1996). Prostatic relaxin as potential mediator in the pathogenesis of 

canine perineal hernia. Proceedings and abstracts 21st Congress of the World 

Small Animal Veterinary Association - WSAVA, Jerusalem, Israel, October 

20-23, 401. 

Niebauer, G. W., Shibly, S., Seltenhammer, M., Pirker, A., Brandt, S. (2005). Relaxin 

of prostatic origin might be linked to perineal hernia formation in dogs. Ann. 

New York Acad. Sci., 1041:415-422. 

http://www.ivis.org/proceedings/wsava/2005/151.pdf
http://www.dermnetnz.org/procedures/polyethylene.html
http://es.wikipedia/
http://es.wikipedia.org/wiki/Polietileno


10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

247 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Niles, J. D., Williams, J. M. (1999). Perineal hernia with bladder retrofexion in a female 

cocker spaniel. J. Small Anim. Pract., 40, 92-94. 

Nyhus, L. M., Baker, R. J., Fisher, J. E. (1999). El dominio de la cirugía. Mastery of 

Surgery. 3ª ed. Buenos Aires. Editorial Panamericana. 

Omamegbe, J. O. (1979). A Study of External Hernias in Domestic Animals, with 

Particular Reference to Canine Perineal Hernia (thesis). University of Glasgow, 

Scotland. 

Orduña M., Valencia S., Velarde J. (2003). Hernia Perineal. Córdoba. Disponible en: 

http://www.uco.es/organiza/departamentos/anatomia-y-anat-

patologica/peques/curso01_05/curso02_03.htm 

http://www.uco.es/organiza/departamentos/anatomia-y-anat-

patologica/peques/curso01_05/HerniaPerineal.doc. Fecha de consulta: 

25/09/2014. 

Organización Panamericana de la Salud, Centro Panamericano de Zoonosis (1974). 

Manual para técnicos en animales de laboratorio. Buenos Aires, Centro 

Panamericano de zoonosis. 

Ormrod, A. N. (1969). Técnicas quirúrgicas en el perro y el gato: una guía práctica. 

México, CECSA. 

Orsher, R. J, Johnston, D.E. (1985). The surgical treatment of perineal hernia in dogs by 

transposition of the obturator muscle. The Compendium on continuing 

education for the Practing Veterinarian, 7, 233-239. 

Orsher, R.J. (1986). Clinical and surgical parameters in dogs with perineal hernia. 

Analysis of results of internal obturator transposition. Vet. Surg., 15, 253-258. 

Paulo, N. M., Silva, M.A., Conceição, M. (2005). Biomembrane of natural latex (Hevea 

brasiliensis) with polylysine 0.1% for the perineal herniorrhaphy in a dog. 

Acta. Sci.Vet., 33, 79-82. 

Petsikas D, Cziperle D L, Lam T M. (1991). Dacron induced TGM-B release from 

macrophages: effects on graft healing. Surg. Forum, 42, 326-328. 



10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

248 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Pettit, G.D. (1960). Perineal hernia in a bitch. Can. Vet. J., 1, 504. 

Pettit, G.D. (1962). Perineal hernia in the dog. The Cornell Veterinarian, Ithaca 52, 261-

279. 

Pirker, A., Brandt, S., Seltenhammer, M., Skalizcky, M., Dupré, G. (2009). Relaxin 

expression in the testes of dogs with and without perineal hernia.Clinic for 

Small Animal Surgery, 96, 34-38. 

Popak, P., Barbosa, C. (2006). Hernia Perineal en perros. Disponible en: 

http://webftp.pucpcaldas.br/revistas/doxo/vol1/num1/artigos/art11.pdf. Fecha 

de consulta: 25/09/2014.  

Popovitch, C. A., Holt, D., Bright, R. (1994). Colopexy as a treatment for rectal 

prolapse in dogs and cats: a retrospective study of 14 cases. Vet. Surg., 23, 

115-118. 

Prat, N., Bouvy, B. (1993). Perineal hernia in the dog: evaluation of associated lesions 

and results in 60 dogs. Vet. Surg., 22, 250. 

Raffan, P. J. (1993). A new surgical technique for repair of perineal hernias in the dog. 

J. Small Anim. Pract., 34, 13-19. 

Raiser, A. G. (1994). Perineal herniorrhaphy in dogs - analysis of 35 cases. Braz. J. Vet. 

Res. Anim. Sci. Sao Paulo, 31, 252-260. 

Rao, M. N., Rao, T. B. (1996). Perineal herniorrhaphy in a dachshund dog: a case 

report. Indian Vet. J., 73, 335-336. 

Rappoport, J. (1993). Prótesis y cirugía. Tercera Parte: reparación de la pared abdominal 

con prótesis de Polipropileno. Rev. Chil. Cir., 45, 296-301. 

Rappoport, J., Benavides, A., Wurgaft, R., Tchernitchin, A. (1981) Hernias. Rev. Chil. 

Cir., 33, 100-102.  

Rashbaum, R.A. (1965). Perineal hernia in a cat. J. A. V. M. A, 147, 514-515.  



10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

249 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Read, R. A. (2006). Managing hernias that present as emergencies. 2006 World 

Congress Proceedings. 31st World Small Animal Association Congress, 12th 

European Congress FECAVA, & 14th Czech Small Animal Veterinary 

Association Congress, Prague, Czech Republic,11-14. Disponible en: 

http://www.ivis.org/proceedings/wsava/2006/lecture25/Read3.pdf?LA=1 

Fecha de consulta 25/09/2014. 

Ribas, O. (1980) Histología. 9ª ed. Montevideo, Monteverde. 

Robbins, A. W., Rutkow I. M. (1998). Mesh plug repair and groin hernia surgery. Surg 

Clin North Am, 78, 1007-1023. 

Robertson, J. (1984). Perineal hernia repair in dogs. Modern Veterinary Practice, Santa 

Barbara, 65, 365-368. 

Rochat, M. C., Mann, F. A. (1998). Sciatic perineal hernia in two dogs. J. Small Anim. 

Pract., 39, 240-243. 

Röcken, F. E. (1993). Surgical treatment of perineal hernia in dogs by transposition of 

the internal obturator muscle. Surgical technique and functional results. 

Kleintierpraxis, 38, 433-459. 

Röcken, F. E., Jr., Gerlach, K. F., Grevel, V., Kilian, H. (1989). Surgical treatment of 

perineal hernia in dogs. Praktische Tierarzt., 70, 5-15. 

Rosch, R., Junge, K., Knops, M., Lynen, P., Klinge, U., Schumpelick, V. (2003). 

Analysis of collagen-interacting proteins in patients with incisional hernia. 

Langenbecks Arch. Surg., 387, 427-32. 

Rosch, R., Junge, K., Quester, R., Klinge, U., Klosterhalfen, B., Schumpelick, V. 

(2003). Vypro II mesh in hernia repair: impact of polyglactin on long-term 

incorporation in rats. Eur. Surg. Res., 35, 445–50. 17.  

Rossa, R., Ferreira Dos Santos, J., Mesquita, J., Silva, B., Lorenz, A. (2005) Reações 

teciduais às inclusões subcutáneas do polietileno poroso em ratos. Rev. Pós. 

Grad., 12, 323-329.   

http://www.ivis.org/proceedings/wsava/2006/lecture25/Read3.pdf?LA=1


10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

250 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Rutkow, I. M., Robbins, A. W. (1993). “Tension free” inguinal herniorrhaphy: a 

preliminary report on the "mesh plug" technique. Surgery, 114 (1), 3-8. 

Sandwith, D. J. (1976). Perineal hernia in the bitch. Vet. Rec., 99, 18. 

Sarierier, M. (2006). Diagnosis and treatment of perineal hernia in dogs. Indian Vet. J., 

83, 773-779. 

Schachtrupp, A., Klinge, U., Junge, K., Rosch, R., Bhardwaj, R. S., Schumpelick, V. 

(2003). Individual inflammatory response of human blood monocyte to mesh 

biomaterials. Br. J. Surg., 90, 114–120.  

Schmalzried, T. P., Dorey, F. J., Mc Kellop, H. (1998). The Multifactorial Nature of 

Polyethylene Wear in Vivo. J. Bone and Joint Surg., 80 (8), 1234-1242.  

Schwartz, S. I., Shires, G. T., Spencer, F. C., Daly, J. M., Fischer, J. E., Galloway, A. C. 

(2000). Principios de Cirugía. 7 ed. México: Mc-Graw-Hill Interamericana. 

Seim, H. B. (2004). Perineal Hernia Repair. 29º Annual World Small Animal 

Veterinary Association. Editor: NAVC  Congreso Rhodes, Grecia. Disponible 

en:   

http://www.vin.com/proceedings/Proceedings.plx?CID=WSAVA2004&PID= 

8772&O=Generic. Fecha de consulta: 25/09/14. 

Seim, H. B., III. (2007). Perineal hernia repair. Small animal and exotics. Proceedings 

of the North American Veterinary Conference, Volume 21, Orlando, Florida, 

USA, 2007, 1385-1387. 

Sereda, C., Fowler, D., Shmon, C. (2002). Iatrogenic proximal urethral obstruction after 

inadvertent prostatectomy during bilateral perineal herniorrhaphy in a dog. The 

Can. Vet. J., 43, 288-290. 

Shahar, R., Shamir, M.H., Niebauer, G.W., Johnston. (1996). A possible association 

between acquired nontraumatic inguinal and perineal hernia in adult male dogs. 

Can. Vet. J., 10, 614-616. 

http://www.vin.com/proceedings/Proceedings.plx?CID=WSAVA2004&PID=%208772&O=Generic
http://www.vin.com/proceedings/Proceedings.plx?CID=WSAVA2004&PID=%208772&O=Generic


10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

251 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Sherding R. G. (2002). Enfermedades gastrointestinales. En: Birchard S. J. Sherding R. 

G. Manual clínico de procedimientos en pequeñas especies. Vol. 1. 2a2ª. ed. 

Madrid, Mc. Graw-Hill Interamericana, 1039-1049. 

Sherding R. G. (2007). Enfermedades del intestino delgado. En: Ettinger S. J. Feldman 

E. C. Tratado de Medicina Interna Veterinaria. Vol. 2. 6ª ed. Madrid, Elsevier, 

1408-1420. 

Shipley, W. (1974). Letter: Clinical case of herniation. Vet. Rec., 94, 303-304. 

Shoukry, M., El- Keiey, M., Hamouda, M., Gadallah, S. (1997). Commercial polyester 

fabric repair of abdominal hernias and defects. Vet. Rec., 140, 606-607. 

Silva, M. C., Rezende, C. M. F., Oliveira, H. P. (1996). Perineal herniorrhaphy: 

transposition of the internal obturator muscle. Arq. Bras. Med. Vet. Zoot., 147-

155. 

Simmermacher, R. K. J. (1999). Polytetrafuorethylene Repair of incisional hernia: 

Development and results. En: Schumpelick V, Kingsnorth A. Management of 

abdominal hernias. Springer Verlag, Berlin, 335-343. 

Singh, M.. Varshney, A.C., Sharma, S. K., Kumar, V. (2000). Surgical managment of 

perineal hernias in two dogs. Indian Vet. J., 77, 175-176.  

Sisson, S., Grossman, J. D. (1982). Anatomía de los animales domésticos.5ª. ed. 

Barcelona, Ed. Salvat Editores.  

Sjollema, B. E, Venker-van Haagen, A. J, van Sluijs, F. J, Hartman, F., Goedegebuure, 

S. A. (2002). Mineralized paraprostatic cyst as a potential contributing factor in 

the development of perineal hernias in a dog. J. A. V. M. A., 221, 533-535. 

Sjollema, B. E., Van Sluijs, F.J. (1989). Perineal hernia repair in the dog by 

transposition of the internal obturator muscle. II. Complications and results in 

100 patients. Vet. Quart. Dondrechet, 11, 18-23. 

Sjollema, B.E., Van Sluijs, F.J. (1991). Perineal hernia in the dog: developments in its 

treatment and retrospective study in 197 patients. Tijdschr. Diergeneeskd, 116, 

142-147. 



10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

252 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Sjollema, B.E., Venker-van Haagen, A.J., Van Sluijs, F.J., Hartman, F., Goedegebuure, 

S.A. (1993). Electromyography of the pelvic diaphragm and anal sphincter in 

dogs with perineal hernia. Amer. J. Vet. Res., 54, 185-190. 

Sluijs van, F. J., Sjollema, B. E. (1989). Perinal hernia repair in the dog by transposition 

of the internal obturator muscle. I. Surgical technique. Vet. Q. 11, 12. 

Sontas, B. H., Apaydin, S. O., Toydemir, T. S., Kasikci, G., Ekici, H. (2008). Perineal 

hernia because of retroflexion of the urinary bladder in a rottweiler bitch during 

pregnancy. J. Small Anim. Pract.Vol. 49 (8), 421-425.  

Souza, D. B., Abílio, E. J. (2007). Perineal hernia in dogs - a review. Clínica Veterinária 

PB-São Paulo: Editora Guará, 12, 78-86. 

Sparks, E.R. (1933). Prostatectomy in the reduction of perinea hernias in the dog. Vet. 

Med. 28, 508. 

Spreull, J. S. A., Frankland, A. L. (1980). Transplanting the superficial gluteal muscle 

in the treatment of perineal hernia and flexure of the rectum in the dog. J. 

Small Anim. Pract., 21, 265-278. 

Spreull, J. S., Frankland, A. L.(1980). Transplanting the superficial gluteal muscle in 

the treatment of perineal hernia and flexure of the rectum in the dog. J. Small 

Anim. Pract., 22, 749-758. 

Stinson A. l., Brown E., Calhoun M. (1994). Epitelio. En: Dellmann, H.-D. Histología 

Veterinaria. 2a2ª ed. Zaragoza, Acribia, 17-30. 

Stoll, M. R., Cook, J. L., Pope, E. R., Carson, W. L., Kreeger, J. M. (2002). The use of 

porcine small intestinal submucosa as a biomaterial for perineal herniorrhaphy 

in the dog. Vet. Surg., 31, 379-390. 

Szabo, P., Bilkei, G. (2001). Rectum diverticulum/perineal hernia surgery through 

longitudinal contracting of the wall of the rectum. Berliner Und Münchener 

Tierärztliche Wochenschrift, 114, 139-141. 



10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

253 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Szabo, S., Wilkens, B., Radasch, R.M. (2007). Use of polypropylene mesh in addition 

to internal obturator transposition: a review of 59 cases (2000-2004). J. Amer. 

Anim. Hosp. Assoc., 43, 136-142. 

Tannouz, V. G. S., Silva, B. X., Chagas, M. A., Abidu-Figueiredo, M. (2007). Perineal 

hernia in dogs: anatomic and ultrasonographic aspects. Revista Brasileira de 

Medicina Veterinária, 29, 102-105. 

Tiwari, S. K., Vikram Pathak. , Mishra, U. K., Ingole, S. P. (1998). Surgical 

management of perineal hernia in a German Shepherd dog. Indian Vet. J., 75, 

635-636. 

Usher F. C., Fries J. G., Oschner J. L., Tutle L. (1959). Marlex mesh, a new plastic 

mesh for replacing tissue defects. II clinical studies. Arch. Surg., 78, 138-145. 

Usher F.C. (1962). Hernia repair with Marlex mesh. Arch. Surg., 84, 325-328. 

Usher, F. C. (1959). Further observations the use of Marlex mesh: a new technique for 

the repair of inguinal hernias. Am. J. Surg., 25, 792–795.  

Valenzuela, R., San Martín, J., Abarca, J., Toro, P., Radich, P. (1995). Evaluación de 

una nueva malla protésica para la reparación de hernias. Rev. Chil. Cir., 47, 

586-592. 

Van Sickle, D., Dieter, H., Brown, E. (1994). Tejidos Conjuntivo y de Sostén. En: 

Dellmann, H. D. Histología Veterinaria. 2ª ed. Zaragoza, Acribia, 31-58.  

Van Sluijs, F. J., Sjollema, B. E. (1989). Perineal hernia repair in the dog by 

transposition of the internal obturator muscle. I. Surgical technique. Vet. Quart, 

Dondrechet, 11, 12-7. 

Venkatesan, C. (2004). Perineal hernia with rectal diverticulum in a dog. Indian Vet. J., 

81, 188-189. 

Vivek Malik, Pandey, R. P., Bharat Singh. (2007). Perineal herniorrhaphy with 

cystopexy in male dogs. Indian Journal of Veterinary Surgery, 28, 128-129. 



10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

254 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Vnuk, D., Lipar, M., Maticic, D., Smolec, O., Pecin, M., Brkić, A. (2008). Comparison 

of standard perineal herniorrhaphy and transposition of the internal obturator 

muscle for perineal hernia repair in the dog. Vet. Arhiv., 78, 197-207. 

Vnuk, D., Maticic, D., Kreszinger, M., Radisic, B., Kos, J., Lipar, M., Babic, T. (2006). 

A modified salvatage technique in surgical repair of perineal hernia in dogs 

using polypropylene mesh. Veterinarni Medicine, Croatia, 51, 111-117.  

Wainman, P., Shipounoff, G. C. (1941). The effects of castration and testosterone on the 

striated perineal musculature in the rat. J. Endocrinol. 29, 975. 

Walker PM, Langer B. (1976). Marlex mesh for repair of abdominal wall defects. Can J 

Surg, 19, 210-213.  

Washabau, R. J., Brockman, D.J. (1997). Enfermedades recto-anales. En: Ettinger, SJ, 

Feldman, EC. Tratado de medicina interna veterinaria. 4ª ed. Bs. As, ed.Inter-

Médica, 1695-1708. 

Weaver, A. D. (1974). Differential diagnosis of tenesmus in the dog. J. Small Anim. 

Pract., 15, 609.  

Weaver, A. D. (1980). Prostatic disease in the dog. Vet. Annual, 20, 82. 

Weaver, A. D., Omamegbe, J. O. (1981). Surgical treatment of perineal hernia in the 

dog. J. Small Anim. Pract., 22, 749-758. 

Welches, C. D., Scavelli, T. D., Aronsohn, M. G., Matthiesen, D. T., (1992). Perineal 

hernia in the cat: A retrospective study of 40 cases, Journal of the American 

Animal Hospital Association, 28, 431-438. 

Wheeler, J. T., González Quintana, H. (1998). Efectos locales de los implantes de 

polipropileno en el perro. Observaciones preliminares. Sel. Vet., 6, 436-439. 

White, R. A. S., Herrtage, M. E. (1986). Bladder retroflexion in the dog. J. Small Anim. 

Pract., 27, 735. 

Whittlestone, J. F. (1973). Perineal hernia. J. Small Anim. Pract., 14, 828. 



10.-BIBLIOGRAFÍA 

 

255 

 ____________________________________________________________________________________ 

 

Woloson, S. K., Greisler, H. P. (2000). Biochemistry, Immunology, and tissue response 

to prosthetic material. En: Bendavid R. E., Abrahamson, J., Arregui, M. E., 

Flament, J. B., Phillips, E. H. Abdominal wall hernias. Springer-Verlag, NY, 

201-207.  

Yunge, K., Klinge, U., Prescher, A., Giboni, P., Niewiera, M. (2001). Elasticity of the 

anterior abdominal wall and impact of reparation of incisional hernias using 

mesh implants. Hernia, 5, 113-118. 

Zimmerman, L. M., Anson, B. J. (1953).  Anatomy and Surgery of Hernia. Williams & 

Wilkins, Baltimore. 

Zoran, D. (2007). Enfermedades rectoanales. En: Ettinger 6ª ed. Vol. 2, 1408-1412. 

Zúñiga, J., Tur, J., Milocco, S., Piñeiro, R. (2001) Ciencia y Tecnología en protección 

animal y experimentación animal. Mc Graw Hill- Interamericana, Madrid. 


