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INTRODUCCION 

La presencia de defectos del tubo neural en un recién 

nacido representa un reto para la neonatolo9ia moderna por la 

elevada morbimortal idad que causan estas lesiones. El gr•ado 

de secuelas neurologicas a corto y largo plazo depender 

del tipo de lesión, de su localización, del abordaje y del 

inicio en forma precoz de un manejo multidisciplinario; por 

lo tanto el pronostico va a ser muy variable. 

En el presente estudio hará una revisión del 

~ielomeningocele como una de las malformaciones del sistema 

nervioso central más frecuente y mayor compromiso en 

cuanto a secuelas. El mielomeningocele compromete al tejido 

nervioso y a las estructuras de sostén, su localización más 

frecuente es a nivel lumbar o~asionando generalmente 

alteraciones del sistema motor y de la función vesical. En 

la década de los cincuentas la mortalidad era muy alta ya que 

el manejo que se realizaba era conservador, las tasas de 

sobrevivencia eran del 20 Y. y el pronóstico muy pobre. En 

los años sesentas y setentas al promoverse un enfoque 

multidisciplinario el indice de sobrevida se incrementó hasta 

en un 60 'l. a los dos años de edad. 
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ActYal~ente el diagnostico de ésta lesión se hace con m~s 

ft~ei:uercic!I mediante l.:i detección de emb.:H"'c:t=os de .:ilto riesQo 

para d~fectos d2l tubo neural. importancia del 

ultrciEonido como método para la viQilancici fetal es cad~ ve::: 

más notori.a ademC\s de la~ det~rminaciones de alfa-feto

pr·cteina en st.1ero mat.E>rno y l 1qt.Jido .:amniótico. 

El cibo1·d3Je multidisciplinario adopt~do en forma amplia 

de~de I.:i décad.:a de los setentas con partic:ipa~ión de 

9lneco-obstetr~s, neonatólogos, neurocirujanos, ortopedistas, 

LWóloi;,o~, fisiatra~, e=lcétera ha incrementados las tasa.s de 

sobr~vida, sin embargo la calidad de la mi5ma, aún no es 

é·ptin.:i J·a que en muchas ocasic:nes el mielomeningocele se 

acomp.;Jña d~ otras C\ncimal 1~s como: hidromiel ia, medula espinal 

doble, cráneo lacunar, heterotopias de la sustancia gris, 

cardiopatías congénitas, entre otras. 

Es evjdente que el abordaje y el manejo del 

mielomeningocele son complejos, e~igen estudio y 

conocimientos cada ve;: más actualizndos, destreza técnica, y 

aún s~nsibilid3d p.;1ra el trato con la familia del niño 

,:¡fectcido, por lo Cl.1al cada caso debe indiyidu.::.li<:arse y 

considerar siempre factores cl1nicos, pr•onosticos y éticos. 
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ANTECEDENTES BIBLIDGRAFICOS 

Los re~ortes de estudi~s deritro de la lit~r~~ura mundial 

son m~y v¿riables en cuanto a estadisticas de frecuencia y 

fact·:wes asociados a esta patalogia, sin embargo la mityoria 

coinciden en que el mielomeningocele es el defecto del tLtbo 

más fr~cuente y etiolo9ia continua si~noa 

desconccida. 

La fr"ec1..1encia en los Estados Unidos dia> tJortearr.eri.ca p,;wa 

~l9unos autores es de 0.4 a 1 pot• c~~a 1000 nacidos 'ivoe 

< l l. Otros han encontrad~ que se presenta en l de cada 5E°J(I 

recten n~cido-= <'2>. En Dinil.mi'lrca en un estudio rei.tli::ado en 

4, 1'38 nacidos vivos se encontró una frecuencia de 

rrdelomeninQocele del (1.5 'l. (3l. En Polonia se encontró en 

:,3q9 autopsia~ realizadas a niños con edad promedio de 1 

año. que 194 c"'sos correspondieron a" anomallas con9énitas del 

sistema nervioso central y de ella5 un 35.b % co1~respondió a 

~ielomenin9ocele <4>. 
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Se reconoce una tendencia familiar para la presentacion 

de esta alt~raci6na En las familias con un miembro afectado, 

el riesgo de afección similar en otros hijos es del 5 1.. 

(5,6). Aunque ésta distribución en la herencia es demasiado 

baja para indicar un patrón genético aislado, su9iere una 

suceptibi l idad 9enética en algunas fami l iasa El 

mielomenin9ocele y los transtornos relacionados son más 

frecuentes en la raza blanca que en la ne9ra y relación al 

sexo se ha encontrado un ligero predominio en el femenino 

12.Bl. 

En algunos casos se han reportado "brotes estacionalesª' o 

epidemias de defectos del tubo neural, como ocurrió en los 

años de 1920· a 1949 con picos en 1929 y 1932, los cuales se 

relacionaron con la interacción de factores ambientales, 

epidemias virales ocurridas B a 9 meses antes • influencias 

genéticas (9). 

La ettologla del mielomeningocele y otros defectos 

relacionados aún perman~ce desconocida, se han formulado 

durante muchos aRos diversas teorlas que tratan de el:pl icar 

el origen de estas malform•ciones. Durante los últimos 25 

año':i se han est1.1diado y se han incrementado los conocimientos 

respecto a los en la for~aci6n 

embrionaria del tubo neural y su evolución hacia la "'édula 

espinalª Se ha e&tablecido que el momento crucial para el 
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desci.-rcl lo del sístemci nervioso hL1mano es entre la tercera y 

quintci semanas de g~stacion. 0L1rante ests> l:.p:;o OCLl!"t"e et 

cierre c.'el s1 .. 1·co ne._w.?l :r el tllbo neura.1 resL1ltante se sep.:ira 

d?l ectodermo adyacente pat·a rodearse en sus porciones 

ventrrles, l~teri:'les J' darse.les por elementos mesodét•micos 

(las soni t"'°sl que posteriormente formarán la columna 

vertebral y las est,-L•ctw•¿i.s blandcis de sosten. Cualquier 

al t;ración de ésti' secuencia del de2arrol lo, segun 1~ 

e::tensióra del transtorno puede ocasionar ciet'-re incompleto de 

ta ltnga media dorsal (disrafismo>; los errores menos severos 

occ;i.sionarén deformidades limitc;i.das las estructuras de 

sost~n y los más graves afecta1,.im ademc;s al tejido nervioso 

c11.1::>. Actualmente se dispone de evidencia e::perimental 

precisa en el sentido de que el mielomeningocele se origina 

por f~lta de cierre normi'.1 de la parte posterior del tubo 

neural durante la cuarta semana de gestación. En otras 

investi9i1ciones se h,:1, demostrado que una ve:: que ocurre 

cierre normal del tubo neL•ral, no hubo desarrollo subsecuente 

de espln~ bifida <13). 

basa en siete categor1i'S 

cau5i'les principi'les: l. Herencia multi factorial <14.15) • 

Transtorno d-= gen mut3nte único l 16l. .;,. Anormal idade;; 

cr·omoeómic~~ come tr·jsomíci~ 13 y J8 

heredit~··iC"'S raros con patrones de 

(171. 4. Sindt"OfTles. 

transmisión inciertos 

116). 5. Fenotipos ~spectficos de c?usa desconocida como 
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mielof'l'enin9ocele rEl.?cionado con ter.:itomas sac:rococclgeos 

l!Bl. 6. Agentes teratógiranos 'l entre el los medicamentos 

como el ácido valproico y fcctores f1sicos como la 

hipert21·mia materna (19.~ú). 7. Relaciones no clasificables 

con otras anomalias congenitas importantes (17.211. 

La ma¡oria de estudios coinciden en ~ue la localización 

mé.s común de ésta alteración es a nivel lumbar con reportes 

d~ hasta un 8() 'l. (ll. Las manifestaciones clinicas van a ser 

variables y su severidad está relacionada dit~ectamente con el 

nivel de la lesión en la médula espinal, sin embargo a veces 

puede ser dificil definir con certeza esos niveles y puede 

hab~r asimetria; algunos casos, se puede encontrar 

inicii'lmente alteración de la función moto1~a por disfunción 

reversible de la médula espinal por at•riba del nivel del 

defecto real, inducida por la exposic.ión de la mt?dula 

abierta. En estos casos la parálisis irreversible estará 

denotada por la deformidcid Osea y la atrofia muscular (22.l. 

Recientemente un estudio experimental realí~ado en 

Bciltimore en 199(), se consideró que el origen de la par-'.lisis 

observad.a en los pacientes con mielomeningocele puede ser 

debida a mielodisplasia congénita complicada con disminuciOn 

del liquido amniótico en la cavidad intrauterina que 

ocasion.:a.ria mayor exposición de la médula espinal (23>. 
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Los pC'c:ientes con una lesíón localí::ada a nivel de L2 es 

posible que pued:\n deambular con ayuda. de un bt'"aguero 

ortopedico completo, pero a largo pla::o lo m.!i.s probable 

que requieran silla de ruedas. En las lesíones por debajo de 

51 con una adecuada rehabilítación es posible que puedan 

deambular por si solos. Las lesiones a nivel de L5 pueden 

requerir 

inte1•medias 

de brag1..1eros 

nivel de L3 

media pierna. Las lesiones 

y L4 pueden requerí 1• de 

deambulación asistida con bragueros y/o muletas C24). Otras 

manifestaciones cllnic:as importantes son las que se presentan 

a nivel urológíco, en más de un 85 i'. los mielomenin9oceles 

local i::ados arriba de 52 pt•oducen disfunción neurógena de la 

vejiga debido 

inferior t25>. 

lesiones de neurona motora superior 

En un 80 'l. de los niños con mielomeningoc:ele 

se han encontrado anormalidades renales, reportandose su 

asocíación a agenesia renal en lesiones localizadas nivel 

de 05 y 08, riñen en herradura en lesiones a nivel de 09 a 

011 y la pt·esencia de dupl icac.iones de ureteres cuando se 

llbican a nivel sacro <:~ó). 

En la actui'lidad con el surg1m1ento de la alta tecnologt~ 

el di~gnostico de mielonenin9ocele es cad.;o; ve= rn;is frecuente, 

met.odos inocuos y confiables como el ultrasonído a inicios de 

Ja ~estc"cion permiten la deteccion preco.;: de estos problemLls, 

mejrw"'-r·~nrlo el cuidado y la monitori::aci6n fetal e incll.1so 
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suprimir el embarazo cuando se opta por ello (lJ. La 

determinacion de la alfa feto prote1na, mayor componente del 

suero fetal puede ser detectada desde los ::;o d1as después de 

la concepcicm, sus valores mánimos se encuentran normalmente 

entre las 10 a 13 semanas de gestación pero en caso de 

mdstir defectos del tubo neural pueden incrementarse sus 

valores hasta en 90 'l.. Las determinaciones pueden 

reali:::arse en suero materno y en liquido amniótico con falsos 

positivos en 1.4 'l. de los casos y sensibilidad del 81 'l. para 

mielomenin9ocele (27). La determinación de la 

acetilcolinesterasa en el liquido amniotico mediante 

electroforesis e inmunoensayo de anticuerpos monoclonales son 

otros métodos utilizados para diferenciar los defectos de la 

pared ~bdominal que tambien elevan tanto a la alfa-feto-

protelna como a la acetil colinesterasa <28>. La tomoQraf1a 

computarizada otra de las técr,icas utilizadas para el 

diagnóstico, la cual detecta en forma más especifica otras 

anomalias congénitas del sistema nervioso 

acompañar al mielomeningocele; as1 mismo, 

que pueden 

en eshtdios 

reali~ados ,.ec!entemente se promueve el uso de la resonancia 

m~gnética como el metodo más confiable sobre todo para el 

manejo preoperatorio de ésta ·alteracion <29~30). 

Hasti' 1960 el manejo del mielomeningocele era conservador 

presentandose un pronostico muy pobre para la vida y la 

función. En 195~, en la Unive,.sidad de Sheffield (ln9laterra> 
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se id'i'O el 11.21m<11do "::dan Sheffield", q1..1e consistió 

rep.;.r.;.r todos Jos mielomeningoc.eles en l.:is primeras horas de 

"ida, inic:ia.ndo:;e desde aquella epoca un manejo 

multi.disciplinario preco::: lo cual contribuyó a disminuir la 

mortalidad~ Este esquema si9ue r·ea l i :::ándose en la 

actL1al id,,_d, sin embí'r90 la preoc:upación por mejorar Ja 

ca!id=td d9 vid.a. de los sobrevivientes cont.inu-:a, e:tistan pocos 

estudios de seguimiento estos pacientes, algunos ho?.n 

reportad'::' secuelas neurologicas de'5de leves a sevqras, 

caracteri-::.:ilndose la mayor parte de los casos por retraso=: 

motores e intelec:tu~les de grado variable. Gran importanci:1 

ti~ne el manejo por parte de medicina fisica y rehabilitación 

en el pron6o;tic::o de estos nifíos. 
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OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

Determinar la frecuencia do:? mielomeningocele dentro de la 

población de recién nacídos del Hospital Juárez de 

México. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

1. Relacionar factores maternos con la aparición. de la 

patologta. 

2. Comparar la frecuencia en cuanto se::o y edad 

gestacional para la presentación de la malformaci6n, 

con lo repo1~tado dentro de la literatura mundial. 

3. Anali:~r los factores etiológicos en nuestro medio 

que pudie1~an influir en la 9énesis del 

mielomeningocele. 
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HIPOTESIS 

HIPOTESIS ALTERNA 

Hl: El mielomeningocele es una malformación poco 

frect.•ente dentro de la población de recién nacidos 

vivo2 del Hospital JuArez. 

HIPOTESIS NULA 

Ho: El mielomening;ocele es muy frecuente dentro de la 

población de recién 

Juárez. 

-11-
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11ATERIAL y 11ETODOS 

En el Hospital Juáre: de México, en el periodo 

comprendido de Enero de 1986 a Diciembre de 19901 hubo un 

total de 2879 neonatos ingresados al servicio de Recién 

Nacido de Alto Riesgo <RNAR), diagnostic:Andose 

mielomenin9ocele en 20 casos. 

Los criterios de inclusión fueron 

1. Haber nacido vivo en el Hospital Juárez. 

2. Dia9n6stico de mielomenin9ocele en el periodo 

neonatal. 

3. Ingresados al servicio de Recien Nacido de Alto 

Riesgo (RNAR>. 

4.. Sin importar edad gestacional, 

nacimiento ni morbilidad neonatal. 

-12-
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Los criterios de exclusión fueron 

l. Que no hubiesen nacido vivos en el Hospital Juárez. 

'• Que no tuvieran expediente cltnico en el servicio de 

Archivo. 

El diagnostico de mielomeningocele se baso en los 

hallazgos a la exploración flsica realizada por un médico 

especialist• en el periodo neonatal. 

Las variables de estudio fueron: edad y paridad maternas, 

edad gestacional determinada por el método de Capurro B 

(31>, vl• de n•cimiento, condición al nacimiento valorada por 

el método de Ap~ar (32) 1 considerándose asfiKia severa 

<Apc¡,•r < 3>; •sfixia leve <Apgar 4-6> y condición 

s•tisfactoria <Apgar > 7)¡ sexo y peso •l nacimiento. 

Los datos fueron tomados de los expedientes, recolectados 

en hojas especiales y despues interpretados y presentados en 

cuadros y gráficas mediante métodos manual y computarizado. 

Para el análisis estadtstico se utilizaron proporciones, 

frecuencias y promedios. 
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RESULTADOS 

La población estudiada fue de 15 casos que correspondió a 

un 0.52 f. de los neonatos ingresados al servicio de RNAR, 

durante un periodo de cuatro años. 

En relación a la paridad materna hubo 6 casos (0.40) que 

correspondieron a primigestas y 9 (0.60) a multi9estas 

<9rá"f ica 1 >. 

La edad materna tuvo valores minimos de 16 años y máximos 

de 40 años, fueron separados en intervalos de 4 años. Entre 

los 16 y 20 años hubo 6 casos (0.40) da mielomenin9ocele; 

entre los 21 y 35 años hubo 3 casos (0.20>; entre los 26 y 

los 30 años no se presentó ningún caso; entre los 31 y 35 

años hubo 3 casos <O.ZO> y entre los 36 y 40 aRos hubo 3 

casos (0.20>. 

21. 

El promedio da edad fue de 26 año~ Cgr•f tca 

'En cuanto a la vla de n~cimiento fueron obtenidos por 

cesArea 10 pacientes <0.67) y por via vaginal 5 (0.33) 

(grAfica 3). 
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La edad gestacional tuvo valores minimos de 36 semanas y 

máKimos de 42 semanas, fueron separados en intervalos de 2 

semanas; menor o igual a 36 semanas hubo 1 caso <0.06>; entre 

3b.l y 38 se presentaron 3 casos (ú.20>; entre 38.1 y 40 

semanas hubo 6 casos <0.40> y entre 40.1 y 42 semanas se 

presentaron 5 casos. El valor promedio fue de 39.4 semanas 

En relación al sexo, se presentaron 8 casos <0.54) para 

el masculino y 7 (0.46> para el femenino <gr.ifica 5>. 

La condición al nacimiento valorada por el método de 

Apgar demostró que al minuto de vida, la valoración fue menor 

o igual a 3 en 4 casos (0.27>; valores de 4 a 6 se observaron 

en 7 casos <0.46) y en 4 casos (0.27> fue mayor o igual a 7 

<gráfica 6). A los cinco minutos de vida, no hubo ning~n 

valor menor o igual a 3; hubo 4 casos <0 .. 27) con valores 

entre 4 y 6 y hubo 11 casos <0.73) con valores de Apgar 

mayores o iguales a 7 (gráfica 7). 

El peso al nacimiento tuvo valores minimos de 1875 gramos 

' y valores m~~imos de 4100 gramos, el valor promedio fue de 

3000 gramos. Se separaron por grupos de la siguiente manera; 

entre 151)1 2000 gramos hubo 1 caso <0.06>; entre 2001 -

251)1) se encontraron 3 casos <ú.20); entre 2501 - 3000 hubo 
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caso <O.Ob); de 3001 - 3500 gramos hubo 5 casos (0.34>; 

entre 3501 - 4000 hubo 4 casos (0.27) y entre 4001 y 4500 se 

presentaron 2 casos <gráfica 8). 
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DISCUS!ON 

En el presente estudio se estudio a un grupo de recién 

nacidos con diagnostico de mielomeningocele para determinar 

la frecuencia de esta alteración dentro de la población de 

neonatos vivos del Hospital Juárez durante un periodo de 4 

años, anali:ándose además otras variables que pudieron 

relacionarse con la Aparición de esta patologia. No fue 

posible analizar otros a»pectos maternos y del recien naCido 

por encontrarse en algunos caso5 los expedientes incompletos, 

5 casos fueron excluidos de la investigación por no 

encontrarse los e~pedientes en ~l servicio de Archivo Cltnico 

del hospital. 

La frecuencia de mielomeningocele encpntrada dentro de 

nuestra población es menor a la reportada dentro de la 

literatura mundial, encontramos que aproKimadamente se 

pre5enta en 0.52 por cada 2879 recién nacidos vivos. 

Consideramo• qua para la aparición de esta alteración 

interactúan muchas factores desde raciales, genéticos, 

ambientales y teratogénicos a los cuales posiblemente nuestra 

población na esta eKpuesta. Sin embaroo para algunos autores 

que postulan a la nutrición materna como 1actor contribuyente 

en la aparición de defectos del tubo neural (33.34) 1 en 

nuestra pablaciOn como en la de la mayoria de paises 

latinoamericanos en los cuales las tasas de desnutriciOn son 
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elevadas no se observan altos indices de frecuencia de estas 

alteraciones como se esperaria. 

los estudios que consideran al factor genético como el m's 

importante en la génesis de estas malformaciones. 

Encontramos mayor nómero de i=asos en .nadres 

multi9estantes que en primi9estas, en nuestro estudio no 

podemos atribuir a este factor un papel transcendente en la 

aparición de mielomeningocele. Dentro de la literatura no 

encontramos trabajos que analicen 5i el n~mero de gestaciones 

tenga relación c~n la presentación de esta patologla. 

En cuanto a la edad materna la mayor frecuencia se 

relaciona con edades maternas entre los 16 y 25 aRos (9 

casos>, despues de los 31 años hasta los 40 años encontramos 

6 casos; algunos estudios han reportado frecuencias m~s altas 

en las edades extremas para otro tipo de ano•allas co•o las 

cromos6micas, que se han relacionado adem~s con el namero de 

gestaciones; sin embargo dentro de les estudios 

epidemiológicos de mielomeningocele no se ha encontrado 

relaciOn entre este factor y la aparición de la alteraciOn. 

En nuestra re'.lisi6n la via de nacimiento m.i.s frecuente 

fue la cesárea¡ existen en la Actualidad muchas controver~ias 

con respecto a cual es ·la via óptima para el nacimiento d.e 

estos productos. En la década de los setenta• un estudio de 
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Start y Orummond demostró que la via vaginal incrementaba el 

sufrimiento fetal y las lesiones neurol6gicas en estOs 

pacientes. Recientemente Ben sen y Burton en 1908, 

encont~aron en un e~tudio retrospectivo de 72 pacientes con. 

mielomenin9ocele que la via de nacimiento no tenia relación 

con la mortalidad, la presencia de infecciones <meningitis> 

ni con el pronóstico neurol69ico de los pacientes al año de 

edad (36>. 

En cuanto a la edad Qestacional encontr~mos un producto 

pretérmino y un postérmino, la mayoria fueron productos de 

término. En relación a esto los reportes son variables, 

actualmente mediante el monitoreo del bienestar fetal la 

tendencia es procurar una cronologia apropiada para el 

nacimiento de estos productos con el fin de permitir la 

maduración pulmonar y asi disminuir la morbimortalidad <1>. 

El mielomeningocele predominó li9eramente en el sexo 

masculino en nuestra revisión, esto difiere con varios 

reportes epidemiológicos en los cuales se ha encontrado 

predominancia para el sexo femenino (8). 

La condición al nacimiento evaluada por el método de 

Ap9ar demostró que la mayor parte de los pacientes tuvieron 

orados de asfixia de leve a severa y en solo 4 casos la 

condición fue sati~factoria al minuto de vida. A los cinco 

-19-



minutos la recuperación satisfactoria ocurri6 en la mayoria 

de los p~cientes <ll casos> y en los restantes hubo una 

recuperación parcial. Los valores encontrados al minuto de 

vida se esperartan en este tipo de pacientes, sin embargo a 

los cinco minutos observamos una recuperación satisfactoria 

la mayorla de casos y una recuperación parcial en los 

restantes. Esto confirma lo ya eKpuesto por otros autores 

que consideran que el Apgar no es predictor del desarrollo 

de secuelas neurológicas C37.38>. 

La mayor parte de los pacientes en cuanto al peso fuer~on 

eutr6ficos encontrándose pesos superiores a los 2501 gramos 

la mayoria de casos. 

nutricional de las madres 

ocasionó desnutrución in 

Esto demuestra que el estado 

posiblemente era adecuado y no 

utero de los productos lo cual 

tambien desaprueba la teorta de los factores nutricional~s 

maternos en la génesis del mielomeningocele; sin embargo 

habria que anali:ar si altjuno de los casos estudiados se 

acompañó o no de hidrocefalia congénita la cual podria darnos 

errores en cuanto al peso real del recién nacido. En 

nuestros casos no se logro corroborar la presencia de 

hidrocefalia por lo cual no fue analizada. 

-20-



En nuestr::J estu:lio no 1ue posible anali::ar en forma 

inte~r~l todos les factores que han catalogadc como 

causales dentro de la aparición del mielomeningccele; con les 

result~dcs ~relimi~ares obter.idcs en esta revision parecerla 

q~e en nuest~o medio el factor condicionante m~s importante 

el 9eneticc., sin embarc;o con les resultados iniciales y 

posiblemente con estudios reali:ados en futuro posible 

anali:ar to~os los eventos que rodean la apa~icién de esta 

patolo9ia; con el f1n de prevenir, mejorar y ampliar los 

conccimientos; real i ::ar un mejor abordaje e iniciar en forma 

p:"'eco:: un manejo multidisciplinario y de esta manera mejorar 

la calidad Ce vid& en estos pacientes. 



CONCLUSIONES 

1. La frecuencia de mielomenin9ocele en el Hospital 

JuArez es de 1).52 por cada 2879 recién nacidos 

vivos. 

2. Los factores maternos analizados demostraron que la 

alteración se presenta mAs en •ultigestas con edades 

entre los lb y 35 años. 

3. Se encontró predominancia en el sexo ~asculina. 

4. El método de Apgar no 

de secuelas neurolOgicas. 

::.-

defDostró ser pr-edictor 
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