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Definición

Es una malformación congénita que consiste en una
disgenesia de los elementos que envuelven la médula es-
pinal y en ocasiones una displasia de la propia médula
(Fig. 1).

Se trata de una patología que surge de un defecto en el
desarrollo del tubo neural. Literalmente, un mielomenin-
gocele es una estructura similar a un “saco” con conteni-
do de líquido cefalorraquídeo y tejido nervioso en su in-
terior que no afecta el sistema nervioso únicamente, sino
también otros sistemas, como el urinario, el intestinal y el
musculoesquelético.

Patogenia

Para describir su patogenia se debe hacer mención del
desarrollo embrionario del sistema nervioso. Éste se for-
ma a partir de una estructura tubular (neurulación) y el
cierre de esa estructura se completa mediante el cierre del
neuroporo caudal y craneal hacia los días 24 o 26 de ges-
tación. La causa exacta de su producción aún se descono-
ce; no obstante, se postulan dos teorías: 

La teoría primogénita hace referencia a la falta de cie-
rre del tubo neural entre la tercera y la cuarta semana de
gestación.8

La otra teoría, y la más firme en la actualidad, describe
que se produce una rotura de un tubo neural previamente
cerrado como consecuencia de un desequilibrio entre la
producción y el drenaje de líquido cefalorraquídeo con el
aumento de la presión e hidrocefalia concomitante, que
ocurriría entre la quinta y la octava semana de gesta-
ción.8,27

Epidemiología

Si bien se carece de datos actualizados de su incidencia
en la Argentina, según la última medición es del 0,98 por
cada 1.000 nacidos vivos, lo cual coincide con las estima-
ciones mundiales sobre la enfermedad.12,25

Se ha comprobado que la incidencia entre hermanos es
significativamente mayor que en el resto de la población
y presenta un patrón de herencia multifactorial.

Se encontró una correspondencia entre el riesgo au-
mentado de padecer la enfermedad y los niveles bajos de
folato en la sangre de la madre, por lo que la FDA (ente
que regula los medicamentos en los Estados Unidos) re-
comienda la suplementación con ácido fólico antes de la
concepción y en las primeras semanas del embarazo.9,22

En nuestro país la Ley 25.630 sobre prevención de ane-
mias y malformaciones del tubo neural obliga a la adición
de ácido fólico, entre otros nutrientes, a las harinas de
consumo humano.4

Existe también una relación entre la patología y el em-
barazo gestado por padres maduros, así como con el pri-
mer embarazo en una madre muy joven.9
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Figura 1. RM de un paciente con mielomeningocele.



Clasificación anatomopatológica de la lesión

Desde este punto de vista puede tratarse de:25

a. Espina bífida oculta: defecto de formación del arco
posterior vertebral sin manifestaciones clínicas; en oca-
siones pueden observarse lipomas, manchas cutáneas e
hipertricosis localizada en el nivel de la lesión.

Consiste en la falta de unión de los arcos vertebrales
posteriores y no se acompaña por hernia de la médula ni
sus envolturas. Es casi siempre un hallazgo radiológico
(Fig. 2).

b. Meningocele: es una displasia de los arcos posterio-
res con protrusión de las meninges a través de la brecha
ósea que da lugar a una masa voluminosa en la línea me-
dia dorsal, en general revestida por piel normal.

En casos excepcionales produce síntomas neuromuscu-
lares, urinarios y gastrointestinales (Fig. 3).

c. Mielomeningocele: aquí la falta de unión de los ar-
cos posteriores se asocia con la hernia de las meninges de
la médula y de las raíces nerviosas. La pared del saco her-
niario está formada por médula y los nervios paraespina-
les adheridos a las meninges y la piel. Muchas veces la le-
sión se encuentra revestida por una fina membrana; en
otros casos la médula está al descubierto (Fig. 4).

Diagnóstico prenatal

El diagnóstico prenatal puede realizarse por ecografía y
determinación de alfafetoproteínas (AFP),5,6 primero en
el suero de la madre, luego en el líquido amniótico obte-
nido por amniocentesis. También es de valor diagnóstico
la determinación de acetilcolinesterasa en el líquido am-
niótico.19

En la amniocentesis se debe realizar el cariotipo en
busca de alteraciones, dada la frecuente relación de esta
enfermedad con otras patologías congénitas.

La ecografía longitudinal y la transversa suelen verifi-
car el defecto de los arcos vertebrales y el saco del me-
ningocele (Fig. 5). Con ambas técnicas combinadas se
obtiene el diagnóstico de certeza en un 94%.27

Lesiones asociadas

Esta enfermedad suele asociarse con patologías como:

Malformación de Arnold-Chiari
Es un hallazgo común y la malformación del tipo II con

desplazamiento del bulbo raquídeo en el conducto medu-
lar cervical es la más frecuente. Cursa con lesión de los
pares craneales bajos.

Figura 2. Espina bífida oculta. Figura 4. Mielomeningocele.

Figura 3. Meningocele.
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Muchas veces, por la derivación ventriculoperitoneal el
paciente queda asintomático, lo cual hace innecesaria la
descompresión quirúrgica para resolver la hidrocefa-
lia.8,17,22,27

Médula anclada
Mediante los estudios por imágenes se puede constatar

la lesión en la mayoría de los niños, pero sólo presentan
síntomas clínicos un tercio de los pacientes.

Provoca pérdida de función motora, espasticidad en los
miembros inferiores, escoliosis, aumento de la lordosis lum-
bar y alteraciones urológicas, entre otros signos clínicos. 

El tratamiento siempre es quirúrgico para evitar la pro-
gresión de las alteraciones propias de esta patología,
puesto que la recuperación de la función perdida es ra-
ra.8,17,22,27

Hidrocefalia
Su incidencia tiene relación con el nivel lesional y en

un alto porcentaje de los casos se requerirá la derivación
peritoneal.

La presencia de esta afección y, sobre todo, la necesi-
dad de derivación peritoneal, son factores de mal pronós-
tico en la evolución de los pacientes con mielomeningo-
cele, ya que tienden a verse comprometidos el control del
tronco y la función del miembro superior.8,22,27

Hidrosiringomelia
Consiste en un conducto central medular agrandado

con acumulación de líquido, consecuencia probable de un
desequilibrio en la dinámica del LCR.

Puede provocar pérdida de función motora de los
miembros inferiores, escoliosis rápidamente progresiva y
alteración motriz en los miembros superiores con debili-
dad.8,17,22,27

Alergia al látex
Se puede observar que hasta un tercio de los pacientes

presentan una reacción de hipersensibilidad inmediata al

contacto con el látex, por lo que se deben tomar las me-
didas de prevención en el uso de elementos con esta sus-
tancia, como los guantes de cirugía, dado que la sensibi-
lización se produce por los numerosos cateterismos inter-
mitentes que reciben a diario estos pacientes.8,17

Lesiones en otros sistemas
Afecciones como parálisis vesical e incontinencia uri-

naria ocurren en casi todos los pacientes y demandan el
mantenimiento permanente de las vías urinarias libres de
infecciones, que pueden llevar a la insuficiencia renal.

La pérdida sensorial es causa de ulceraciones tróficas
por decúbito, lo que complica el manejo del paciente.

De un tercio a la mitad de estos enfermos presentan una
inteligencia por debajo de lo normal.8,9,17,22,27

Evolución natural y pronóstico funcional 
de la enfermedad

En su mayoría, los pacientes no tratados mueren luego de
6 meses de vida. Los que sufren una lesión alta tienen peor
pronóstico en cuanto a expectativa y calidad de vida.

Las causas de muerte durante los dos primeros años,
sin tratamiento, son la hidrocefalia y la infección intra-
craneal. La causa renal suele expresarse luego del año de
edad.

En estudios realizados en pacientes tratados desde el
inicio, Lorber concluyó que un 30% de ellos podrá deam-
bular sin asistencia ortésica, un 40% lo hará con ortesis y
terapia ambulatoria y un 30% sólo se podrá manejar con
silla de ruedas.9,18

Afección psicológica

En los niños con esta enfermedad muchos estímulos
necesarios para el desarrollo psicomotor están restringi-
dos desde el momento del nacimiento. En los primeros
días de vida permanecen hospitalizados gran parte del
tiempo, por lo que su interacción social es mínima y se li-
mita a los padres y al personal médico. En otras ocasio-
nes, debido a las frecuentes hospitalizaciones, aún a los 6
meses de edad no distinguen los miembros de la familia
de amigos o terceros por la falta de interacción familiar.

Por otra parte, la necesidad de permanecer en decúbito
prono hasta la cicatrización de la herida del cierre del sa-
co restringe las posibilidades de contacto social y de estí-
mulo motor.

Muchas veces el control cefálico se afecta por retraso
en los mecanismos extensores reflejos; por ello es nece-
sario implementar un programa de estímulos para el de-
sarrollo de sus capacidades. El control de tronco es extre-
madamente importante, por lo que se los equipa para la
sedestación y se los estimula con movimientos recípro-
cos, incluso con aparatos que utilizan estos movimientos

Figura 5. Imagen ecográfica de un mielomeningocele.



para suplantar el gateo (por el riesgo de lesiones en las ro-
dillas y el pie con anestesia) y estimular el traslado, cer-
ca del año de edad.

En muchos hospitales se implementan programas de
estímulo sensorial y motor buscando avanzar en todas las
etapas que debe cumplir el niño hasta intentar la marcha.

Al año, con el niño equipado, se intenta obtener una
postura de pie para empezar a desarrollar su capacidad
ambulatoria, que llegará al máximo a los 4 años de edad;
este lento desarrollo en comparación con un niño sano
lleva al retraso del desarrollo intelectual y social.

En la adolescencia, una persona sana debe confrontar-
se con diversos cambios en el aspecto físico, psíquico y
social que forman la personalidad y mediante los cuales
obtiene su independencia. En esta etapa de la vida el pa-
ciente con mielomeningocele adquiere su mayor vida so-
cial con la actividad escolar, puesto que estos años repre-
sentan un período de calma en su situación médica y or-
topédica.

Pero estos adolescentes continúan dependiendo de sus
familiares para que los asistan en sus actividades diarias,
así como de transportes especiales para trasladarse. Ade-
más, un factor muy importante para el ego del adolescen-
te es el trastorno urinario y la incontinencia fecal.17

Existe un aumento pronunciado de los índices de suici-
dio en la población con mielomeningocele adolescente
respecto de la población normal.

Por estos motivos, son enfermos que requieren un pro-
grama de inclusión social con tratamiento psicológico,
orientación vocacional y entrenamiento, teniendo en
cuenta que son capaces de realizar gran variedad de ta-
reas (en especial trabajos que exijan habilidad mecánica)
y que necesitan sentir que son útiles para la comunidad. 

Han demostrado baja destreza en la aritmética, en las
tareas que requieren percepción visual y en la destreza
manual.9,17

Tratamiento neuroquirúrgico del defecto

Es imprescindible el cierre neuroquirúrgico del defecto.
Este procedimiento se puede realizar de las siguientes

formas:

1. Cierre intraútero del defecto. En la Argentina se ha efec-
tuado esta técnica en dos pacientes; no obstante su rea-
lización está discutida por la alta tasa de morbimortali-
dad observada en los países con más experiencia en el
procedimiento. Sin embargo, en un estudio que se está
realizando en tres centros de los Estados Unidos (Chil-
dren´s Hospital of Philadelphia, Vanderbilt University y
University of San Francisco) se están logrando buenos
resultados, con un menor índice de alteraciones agrega-
das, como la malformación de Arnold Chiari y la hidro-
cefalia, y menos procedimientos de derivación.26

2. Cierre del defecto en forma inmediata al nacer, que de-
be realizarse en las primeras seis horas de vida.27

Diagnóstico diferencial

A veces, el paciente no presenta evidencia visible de la
lesión. En estos casos se debe realizar un examen clínico
minucioso para diferenciarla de otras entidades, como:1

• Paraplejía por parto explosivo con lesión medular cer-
vical.

• Sciwora: lesión medular traumática sin evidencia ra-
diológica.

• Paraplejía neonatal adquirida: de origen no traumático
e instalación en las primeras semanas de vida, se pre-
senta como una secuela de mielomeningocele y tiene
origen vascular por un cuadro isquémico a partir de las
arterias lumbares.

Evaluación ortopédica y multidisciplinaria

El principal objetivo del examen multidisciplinario del
paciente es realizar el diagnóstico diferencial de la enfer-
medad.

En el primer día de vida el ortopedista debe efectuar un
examen completo desde el punto de vista neurológico y
musculoesquelético. Sus objetivos son contribuir a la va-
loración inicial del paciente, agregar su opinión sobre el
tratamiento, corregir las deformidades que puedan mani-
festarse al nacer, mantener la corrección y evitar las reci-
divas, acrecentar la función y mejorar la vida del pacien-
te teniendo como meta última del tratamiento la integra-
ción del enfermo a la sociedad.

Hay que tener en cuenta que la deambulación no es un
objetivo en todos los pacientes, pero sí lo es buscar una
postura estable.

Deben recabarse las opiniones y comprobaciones de
los demás especialistas, formando un equipo multidisci-
plinario que se haga cargo del tratamiento del paciente
con mielomeningocele y de su familia. 

En una clínica de asistencia integral se cuenta con un
mayor espectro de atención, el cual permitirá no sólo ver
el sistema afectado sino también al niño en su totalidad.

Este equipo compuesto por neurocirujanos, urólogos, or-
topedistas, terapistas físicos, ortesistas y pediatras debe,
además de asistir al paciente, brindar atención a los padres
con apoyo, contención e información para evitar que, ante
una enfermedad de tal magnitud, peregrinen de un profe-
sional a otro en busca de respuestas claras y concretas.13

Volviendo al examen del paciente, se debe incluir una
evaluación muy cuidadosa del nivel de lesión neurológi-
ca. A veces este diagnóstico es muy complicado antes de
los 4 años de vida del niño.

Se deben evaluar la función del miembro superior, la
fuerza, los signos de atrofia muscular, los arcos de movi-
lidad de los miembros inferiores y las deformaciones es-
queléticas, como extrarrotación de la tibia, pie bot o de-
formaciones en valgo del tobillo.
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Se deben realizar estudios radiográficos de columna,
caderas, rodillas y pies.

Determinación del nivel

Este procedimiento permite la evaluación de cinco cri-
terios funcionales principales:11

1. Determinar el grado de desequilibrio muscular alrede-
dor de cada articulación principal del miembro infe-
rior.

2. Evaluar el grado y el carácter de cualquier deformidad.
3. Evaluar la función motora remanente y la necesidad de

aplicar aparatos ortopédicos de soporte o de efectuar
una intervención quirúrgica.

4. Evaluar la función vesical e intestinal.
5. Análisis para control a largo plazo.

Para la evaluación del nivel de afectación se debe rea-
lizar un examen muscular, de la sensibilidad y de los re-
flejos; inspeccionar el ano y evaluar la función vesical.

La consecuencia del desequilibrio muscular son las de-
formaciones resultantes, pues si los músculos de una ar-
ticulación no funciona o lo hacen en forma equilibrada,
rara vez deformarán la articulación.

Otra causa de producción de deformidades son las
posturas viciosas mantenidas por períodos prolongados.
En estos casos son comunes las deformidades en flexión
de rodillas, caderas y equino de los pies; esta es la acti-
tud que toman en la cama por acción de la gravedad9,21

(Fig. 6).
En la tabla detallamos una evaluación para determinar

el nivel de afectación.9,11,27

La ausencia completa de función medular desde el ni-
vel de la lesión provocará una parálisis flácida desde ese
punto.

En el mielomeningocele esto sería más la excepción
que la regla. Muchos niños afectados presentan lesiones
de la motoneurona superior o lesiones agregadas (p. ej.:
médula anclada) que diversifican más el cuadro y afectan

Figura 6. Deformidad de los miembros dictada por la
gravedad.

Figura 7. Deformidades por alteraciones motoras.
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también los miembros superiores. Además, pueden exis-
tir islotes de médula funcionales por debajo del nivel
afectado que dan lugar a regiones con arco reflejo conser-
vado y la consecuente espasticidad.24

En la figura 7 se resumen las deformaciones esperables
por nivel de afectación.

Clasificación

Las clasificaciones utilizadas en el mielomenigocele
para la evaluación funcional y pronóstica se basan en el
nivel lesional y en la función muscular resultante.

En algunas escuelas se clasifica de acuerdo con el nivel
lesional en grupos 1, 2 y 3. En la Argentina se utiliza la
clasificación de CANeO (Capítulo Argentino de Neu-
roortopedia) que incluye el grupo 0 (Fig. 8).

Pronóstico según el nivel de afectación

Para definir un pronóstico funcional de un paciente con
mielomeningocele se deben considerar todos los factores
que pueden coexistir con la enfermedad (hidrocefalia,
sinringomielia, hidromielia, médula anclada, etc.) y agre-
gar un daño extra. 

Al nivel neurológico lesional se deben sumar trastornos
como la obesidad (hallazgo muy común en estos niños),
las alteraciones en el nivel de inteligencia, la motivación
del paciente, las numerosas cirugías correctivas o de re-
visión de la derivación, los cuales influirán en contra del
pronóstico funcional del paciente.

Por su capacidad de marcha se pueden clasificar los pa-
cientes según Hoffer10 en:

Deambulador comunitario.
Deambulador domiciliario.
Deambulador no funcional (camina solo en la terapia

luego transcurre el tiempo en la silla de ruedas).
No deambulador.
La mayoría de los niños adquieren su máxima capaci-

dad de marcha alrededor de los 4 años; si un paciente no
puede ponerse de pie sin ayuda hasta una edad aproxima-
da de 6 años la deambulación es muy improbable.

Guiándonos por la clasificación de CANeO en el gru-
po 0 los pacientes serán mayormente no deambuladores
en la edad adulta, pero alrededor de la mitad de los trata-
dos se podrá poner de pie con otresis reciprocadoras du-
rante algún tiempo en la infancia y la preadolescencia.
Sin embargo, la mayoría tendrá una transición gradual a
la silla de ruedas.2,7

En el grupo 1 un 30% será deambulador comunitario
en la edad adulta.2

En el grupo 2 casi todos son deambuladores en la niñez
y la mayoría podrán ser clasificados como deambulado-
res comunitarios o domiciliarios en la edad adulta. El
porcentaje de deambuladores comunitarios rondaría se-

gún las distintas estadísticas entre 30 y 70% de los adul-
tos jóvenes y declina con el aumento de la edad.9,22,27

En el grupo 3 el porcentaje de deambuladores comuni-
tarios es muy alto: entre el 50 y el 90% de los pacientes
según el estudio consultado.9,22,27

Algunos chicos pueden presentar una declinación en la
función debido tal vez a alguna anormalidad a nivel de la
médula espinal o el cerebro que pasó inadvertida.9,22,23,27

Evaluación y tratamiento por regiones

Deformidades espinales

La patología espinal es extremadamente común en los
pacientes con mielomeningocele; su incidencia, según el
trabajo que se consulte, es tan alta que puede llegar al
100% y tiene una relación muy estrecha con el aumento
de la edad y el nivel neurológico de la lesión.

Representa el mayor desafío para el ortopedista, pues
es muy discapacitante y su tratamiento puede traer apare-
jadas numerosas complicaciones, por lo que es impres-
cindible estudiar a estos pacientes en cada visita clínica
con radiografías de columna, anteroposterior y lateral.

Se suelen presentar escoliosis, lordosis severa y cifosis;
de todas, la última es la de mayor gravedad.
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Figura 8. Clasificación CANeO.

• Grupo 0: Torácico (T8-T12).

Sin actividad motora o sensitiva en MMII.
Silla de ruedas

• Grupo 1: Lumbar superior (L1-L2)

Flexión activa cadera (psoas).
Cuádriceps excepcional.
En general silla de ruedas.

• Grupo 2: Lumbar medio (L3-L4).

Actividad muscular cadera y rodilla.
Deformidades secundarias en pierna y pie.
Camina con ortesis largas y bastones.

• Grupo 3: Sacro (L5-S1).

Actividad voluntaria hasta tobillo.
Generalmente debilidad Aquiles = pie talo.
Camina con ortesis cortas y/o bastones.
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Tabla. Función según el nivel de afectación8,11,27

Nivel segmentario Características del paciente  funcionante 

D12 Parálisis de ambos miembros inferiores:
1. Deformidad y postura dictada por la gravedad 
2. Rara vez se produce luxación de la cadera. Es común la coxa valga, en la niñez se puede producir subluxa-
ción de la cadera
3. Reflejos tendinosos ausentes
4. Vejiga incontinente (S2, S3, S4) y ano abierto sin espasmo anal (S3, S4) 

L1 Cobra función el sartorio y presenta algo de función el psoas ilíaco, lo que provoca una deformidad de la cade-
ra en rotación lateral y flexión
El resto del examen se mantiene como el nivel anterior, con excepción de la sensibilidad que se mantiene hasta
la banda L1, en el tercio superior del muslo  

L2 1. Mejora de función del sartorio y el psoas ilíaco, mientras que cobran algo de función los aductores de la cadera 
Cobra leve función el cuádriceps 
Todo esto acentúa la flexión de la cadera y la lleva en una actitud en aducción 
La subluxación de caderas ocurre en 4 de 5 pacientes y en el 10% se produce la luxación. Las rodillas toman
una actitud en flexión con el tiempo por contractura de la banda iliotibial y los isquiotibiales paralizados y fi-
brosados junto con la cápsula posterior
2. Hay sensibilidad hasta los dos tercios superiores del muslo
3. Mantiene la arreflexia tendinosa de los miembros inferiores, sólo se halla presente el reflejo cremasteriano
4. La función vesical e intestinal es como en el nivel anterior, puede aparecer un chorro de orina cuando el pa-
ciente llora por contracción de los músculos rectos abdominales  

L3 1. Cadera: flexión y aducción conservada. Abducción y extensión ausentes, lleva a la deformidad en flexión y
aducción. El cuádriceps fuerte aquí provoca la hiperextensión de la rodilla al no tener antagonista. Esto a su vez
causa la deformidad en equino de los pies, donde no hay músculos activos en este nivel
La coxa valga está presente y en un 80% de los casos se produce la luxación de las caderas
2. Sensibilidad normal hasta la rodilla
3. Reflejos: rotuliano presente pero débil, cutáneo umbilical, abdominal y cremasteriano presentes
4. Función vesicointestinal ausente como en el nivel anterior  

L4 1. La cadera se mantiene como en el nivel anterior y la rodilla aumenta su capacidad extensora a expensas del
cuádriceps fuerte. En el pie cobra fuerza la tibial anterior y se percibe una leve función del tibial posterior; esto
provoca la deformidad en calcáneo varo (por dorsiflexión e inversión)
2. La sensibilidad se extiende hasta la región medial de la pierna y el pie
3. Reflejos: se encuentra ausente el reflejo aquiliano
4. Función vesicointestinal como en el nivel anterior  

L5 1. Comienzan a funcionar el glúteo medio, el menor, los isquiotibiales, el tensor de la facia lata, el extensor lar-
go de los dedos y el peroneo anterior 
La cadera se mantiene flexa por desequilibrio, se equilibra la aducción y abducción (puede existir leve predomi-
nio de la aducción). Rara vez puede ocurrir subluxación de cadera por predominio de la flexión
La rodilla se equilibra (puede existir leve debilidad de la flexión)
El pie se presenta talo por predominio de los dorsiflexores
2. La sensibilidad falta en el lado lateral y plantar del pie
3. Reflejos: falta el aquiliano
4. La función vesicointestinal se mantiene como en el nivel anterior 

S1 1. Comienzan a funcionar el glúteo mayor (débil), el bíceps femoral, el tríceps sural, los extensores largos y cor-
tos de los dedos y los flexores largo y corto de los dedos
En la cadera puede existir leve debilidad en flexión
La rodilla está equilibrada
El pie suele presentar deformidad en garra de los dedos, por falta de intrínsecos y por debilidad de los flexores
plantares se puede desarrollar un calcáneo valgo y un talo vertical
2. La sensibilidad falta en una franja en la región posterior del muslo, pantorrilla y planta del pie
3. Reflejos, el aquiliano todavía está débil
4. Función vesicointestinal como en el nivel anterior  

S2 1. Cadera, rodilla normales
En el pie se puede dar una deformación en garra y un cavo varo
2. La sensibilidad es normal
3. Los reflejos son normales
4. La vejiga presenta actividad y existe un espasmo anal parcial  



Escoliosis 

La deformidad puede ser paralítica, congénita o una
combinación de ambas (Fig. 9).

Las curvas se desarrollan progresivamente desde los
6 hasta los 9 o 10 años de edad y suele haber un aumen-
to repentino con el crecimiento en la pubertad.

Entre las causas de la deformidad escoliótica congéni-
ta encontramos anomalías de la columna vertebral, como
hemivértebras, barra segmentaria unilateral o defectos de
segmentación; inestabilidad local de columna por ausen-
cia de elementos posteriores y sus ligamentos (siempre se
debe evaluar por TC), mientras que se puede hablar de es-
coliosis adquirida para las debidas a parálisis espinal (de-
sequilibrio espinal o mala postura habitual) y otras altera-
ciones neurológicas, como hidromielia o médula anclada,
que deben evaluarse mediante RM.3

Es importante diferenciar las curvas congénitas de las pa-
ralíticas. Estas últimas son curvas largas, asociadas con pel-
vis oblicua y luxación de cadera, casi siempre progresivas,
que descompensan el equilibrio del tronco y alteran la po-
sición de sentado. Son curvas flexibles y en el tratamiento
en su inicio es útil el corsé (tipo Milwaukee modificado).

En los pacientes con niveles neurológicos más altos de
lesión, que permanecen en silla de ruedas, el uso del cor-
sé significa mantener una mejor postura de sentado y más
confortable.

Por las alteraciones de la sensibilidad el uso de la orte-
sis debe ser controlado muy de cerca para evitar la apari-
ción de úlceras por decúbito.

Si bien un alto porcentaje de los pacientes requerirá fu-
sión vertebral quirúrgica, el uso del corsé puede ser útil
para retrasar la cirugía hasta obtener un esqueleto más

maduro. La edad mínima indicada para realizar la cirugía
es de 10-12 años en la mujer y de 12-14 años en el varón.
Sólo está indicada la operación antes de esa edad en los
pacientes que no pueden manejarse con ortesis o que de-
sarrollan una pelvis oblicua progresiva.9,20

El tratamiento y seguimiento de las deformidades con-
génitas no difiere del que se realiza en los pacientes sin
mielomeningocele. Estas son curvas rígidas, compensa-
das por la flexibilidad en las regiones distal y proximal a
la curva de origen.27

Se deben agregar los cuidados propios que se realizan
con estos pacientes, sobre todo por las alteraciones en la
sensibilidad.

Indicaciones quirúrgicas

• Curva de 50° o mayor.9,20,22

• Curva de menos de 50° pero que interfiere en alguna
función o causa problemas secundarios.

• Disfunción neurológica causada por la curva.

Cifosis 

Esta deformidad se encuentra en 1 de cada 8 nacidos
vivos con mielolomeningocele (Fig. 10). Es evidente al
nacer y se presenta como una deformidad con angulación
rígida a posterior a nivel del sitio del defecto óseo en la
columna, que puede dificultar el cierre del defecto del
mielomeningocele.

Suele ser progresiva y no tiene buena respuesta al tra-
tamiento ortésico, el cual provoca frecuentes úlceras por
decúbito en el vértice de la curva y requiere estabiliza-
ción quirúrgica.
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Figura 9. Escoliosis en el mielomeningocele.
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Entre las complicaciones que acarrea este problema es-
tán las alteraciones de la mecánica respiratoria con dismi-
nución de la capacidad vital y de la capacidad vital forza-
da al disminuir el espacio abdominal con el consiguiente
ascenso de las vísceras.22

Al aumentar la deformidad con el crecimiento, la mé-
dula se estira a nivel del ápex de la curva, elonga los
tejidos nerviosos y lleva a un déficit neurológico pro-
gresivo.

La piel de la zona es extremadamente delgada, lo que
la deja muy expuesta a la aparición de necrosis cutánea y
úlceras por decúbito.27

Otro de los objetivos de la cirugía es lograr un equili-
brio en sedestación, pudiendo así eliminar el uso de los
brazos para mantener la postura.9

Radiográficamente es posible observar los pedículos
separados en el área de la lesión con ausencia de las lá-
minas, espinosas y acuñamiento anterior de los cuerpos
vertebrales.27

Otras malformaciones se suelen asociar con la cifosis
congénita, como las malformaciones renales, lo que hace
necesario estudiar a estos pacientes en cuanto a la presen-
cia, ubicación y función de ambos riñones.

La cirugía tiene un alto índice de complicaciones con
hasta un 40% de seudoartrosis descrita.8,16

Hiperlordosis

Está determinada por el nivel de la lesión y es la mal-
formación más común en estos pacientes. 

La causa puede ser secundaria a alteraciones estructu-
rales, como en los casos debidos a espondilolistesis con-
génita con contractura en flexión de caderas, que provo-
ca un aumento de la inclinación pelviana que lleva a la
columna a exagerar la lordosis. Se puede deber a un de-

fecto óseo en la región posterior de la columna lumbosa-
cra o puede ser de causa iatrogénica debida a una cicatriz
posoperatoria posterior.

La localización puede ser distal (debajo de L3) o pro-
ximal y llegar a la columna dorsal donde no existe nor-
malmente.

La lordosis puede ser compensatoria en su principio a
causa de que el paciente se presenta con parálisis del trí-
ceps sural y de los extensores de cadera, pero con exten-
sores de rodilla y flexores de cadera fuertes, lo que pro-
voca que adopte una postura agachada y tenga que com-
pensar con una gran lordosis lumbar la inclinación ante-
rior del tronco.27

Deformidades en la cadera

Las alteraciones en esta articulación en el paciente con
mielomeningocele pueden estar causadas por desequili-
brios musculares o por el efecto de la gravedad; la prime-
ra es la causa principal al producir presiones anormales
sobre una articulación inmadura.9

Podemos resumir las lesiones en contracturas de partes
blandas, deformidades óseas e inestabilidad articular.

Contractura en flexión 

Este tipo de afectación es más frecuente en niveles de
afectación alto (lumbar alto o dorsal) y su causa es la fal-
ta de oposición a los flexores de cadera, principalmente el
psoas ilíaco. En la actualidad se le da mayor importancia
a la causa posicional (períodos prolongados en sedesta-
ción o en decúbito supino) (Fig. 11). Desde este aspecto

Figura 10. Reconstrucción tridimensional en un paciente con
mielomeningocele y cifosis grave.

Figura 11. Contractura en flexión de caderas, maniobra de
Thomas preoperatoria y posliberación de las partes blandas.



existen factores predisponentes como la obesidad, el re-
tardo mental o los daños a nivel de la neurona motora su-
perior con espasticidad, todas las cuales afectan la activi-
dad física y promueven la estancia de sentado.

Esta contractura suele acompañarse por contractura en
flexión de las rodillas (secuela posicional).

En el momento del nacimiento esta deformidad debe
distinguirse de la contractura en flexión fisiológica y
evaluarse mediante la maniobra de Thomas; además, se
la debe controlar en el tiempo. En los estudios realiza-
dos se llegó a la conclusión de que esta alteración tien-
de a disminuir en los pacientes con lesiones a niveles
más bajos que D12 durante los primeros 27 meses de
vida.27

Cuando la contractura sobrepasa los 30º torna imposi-
ble la utilización de ortesis y dificulta la posición prona,
por lo que estaría indicada la liberación quirúrgica. Has-
ta entonces el tratamiento es conservador con medidas de
elongación pasiva de los flexores de cadera.22

La contractura en flexión de cadera en el paciente
deambulador es causa de hiperlordosis compensadora se-
vera para estabilizar el tronco.

En el paciente mayor de 7 años con una contractura en
flexión de 60º está indicada la osteotomía extensora de
fémur a nivel intertrocantéreo.8

La contractura asimétrica de las caderas es causa de
pelvis oblicua que altera la sedestación y predispone a la
formación de úlceras por decúbito. Esta predisposición
es mayor en los niveles altos (D12 o superiores) por
la asociación con rotación lateral y abducción de las
caderas.

Contractura en aducción

Esta contractura, muy frecuente en los niveles altos (L3
o superior), suele asociarse con luxación o subluxación
de caderas y es causa común de pelvis oblicua con la con-
siguiente escoliosis. Si es pronunciada provoca la marcha
en tijeras, desestabilizándola y puede interferir en la pos-
tura de sentado. Cuando provoca cualquiera de estas alte-
raciones está indicada la liberación quirúrgica de los
aductores.8,22,27

Contractura en rotación externa

Se asocia casi siempre con la abducción y la flexión
(Fig. 6) y se ve en niveles muy altos con miembros in-
feriores desnervados. Estos pacientes tienden a la posi-
ción supina con las caderas en esta posición, lo cual lle-
va al acortamiento de los músculos rotadores externos y
la contracción de la cápsula posterior y deja fija la de-
formidad. Es prevenible mediante el uso de ortesis noc-
turnas y terapia quinésica con ejercicios del arco de mo-
vilidad.8

Es una deformidad fácilmente adquirible y preveni-
ble.

Contractura en abducción

Esta contractura es secundaria a la contractura del ten-
sor de la fascia lata, aunque también puede ser conse-
cuencia de la transferencia del psoas ilíaco al trocánter
mayor. Se ve en pacientes con lesiones altas y si es asi-
métrica puede causar pelvis oblicua con escoliosis y alte-
raciones de la sedestación y la marcha, caso en el cual es-
tá indicada la liberación quirúrgica.8

Se puede prevenir con terapia física e implementación
temprana de férulas.

Subluxación y luxación

La incidencia de luxación o subluxación de cadera al
nacer es mayor en los pacientes con mielomeningocele
que en la población general y puede llegar al 50%.

Las luxaciones pueden ser de tres tipos: congénita, te-
ratológica o paralítica.

La primera se presenta en los pacientes con lesiones
bajas (nivel sacro), ya que en ellos no existe desequilibrio
muscular en esta articulación ni el resto de las causas que
en los pacientes con niveles más altos pueden llevar a la
luxación o subluxación. El tratamiento no difiere del rea-
lizado en la población general.

La luxación teratológica se da en los pacientes con ni-
vel alto de lesión (dorsal, L1, L2) y tienen gran alteración
morfológica de la articulación. Al principio estos casos
no requieren tratamiento y suelen asociarse con artrogri-
fosis u otra patología congénita.

Un 50 a 70% de los pacientes con lesiones lumbares
(L3, L4) presentan luxaciones paralíticas que a menudo
se observan al nacer o más comúnmente durante los tres
primeros años de vida.8 Se suele diferenciar de la que se
da en los pacientes sin daño neurológico por la contractu-
ra en flexoaducción de la cadera.

Es importante determinar la causa que puede incluir las
deformidades óseas, como coxa valga, antetorsión femo-
ral excesiva, desgaste acetabular y el desbalance muscu-
lar en general por un desequilibrio entre los flexores y
aductores fuertes y los abductores débiles o paralizados. 

La cápsula articular laxa y la oblicuidad pelviana tam-
bién se describen como causas en estos pacientes.

Antes de sugerir cualquier tratamiento se debe evaluar
si el paciente es un posible deambulador y se debe tener
en cuenta que el tratamiento más agresivo (reducción
abierta) se plantea para los pacientes con lesiones bajas
que probablemente mantendrán la capacidad de deambu-
lar de adultos. Un niño que requiere ortesis altas para
deambular probablemente no tendrá diferencia en la mar-
cha o postura si están las caderas luxadas o no, mientras
tenga la pelvis nivelada.8,22

No se debe apuntar a la corrección de la luxación sino
a mantener la máxima movilidad articular.

Siempre de acuerdo con el pronóstico y el nivel de le-
sión neurológica, se busca estabilizar la cadera inestable
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al nacer mediante un arnés. No se debe utilizar uno como
el de Pavlik porque incrementa la contractura en flexión.
Se utilizan férulas en abducción y extensión y se puede
incrementar la estabilidad con cirugías de liberación de
las partes blandas (tenotomías, capsulotomías, etc.) según
requerimiento.15

Se debe procurar mantener el desarrollo neurológico y
motor de los pacientes considerando que largos períodos
de inmovilización pueden significar retrasos severos difí-
ciles de recuperar.27

Como guía podemos decir que en los niveles altos se
contraindica la reducción abierta por las secuelas de rigi-
dez que provoca; sólo estaría indicada cuando es unilate-
ral y genera una pelvis oblicua. Los pacientes con lesión
neurológica a nivel lumbar, con cadera inestable usual-
mente en forma progresiva tienen indicados procedi-
mientos de liberación de partes blandas, osteotomías fe-
morales y pelvianas; no obstante no está indicada la re-
ducción quirúrgica de la cadera luxada (excepto cuando
es unilateral). En los niveles más bajos (sacros) están
siempre indicados la reducción abierta y los procedi-
mientos óseos y de partes blandas necesarios para mante-
ner la estabilidad.27

Entre los procedimientos quirúrgicos utilizados en es-
tos pacientes se incluyen osteotomías varizantes de fémur
(para corregir la coxa valga y la antetorsión femoral ex-
cesiva), osteotomías de pelvis si existe displasia acetabu-
lar como la de Dega periacetabular y el procedimiento de
Chiari como salvataje (utilizadas en subluxaciones junto
con plicatura capsular), liberación de las partes blandas,
como tenotomías y capsulotomías y se proponen transfe-
rencias tendinosas con el fin de equilibrar las fuerzas de
la cadera con resultados limitados. Algunos de estos pro-
cedimientos son la transferencia anterolateral del psoas
ilíaco al trocánter mayor para debilitar la flexión y au-
mentar la fuerza en extensión y abducción y la transferen-
cia del oblicuo del abdomen al trocánter mayor en busca
de ganar fuerza abductora.

Estos procedimientos tienen alta tasa de morbilidad y
sólo se realizan en los pacientes con caderas inestables
con posibilidad evidente de deambular y mantener ese es-
tado.9,14

Alteraciones a nivel de la rodilla

Las deformidades a nivel de la rodilla se pueden pre-
sentar en forma temprana o tardía, tanto en pacientes am-
bulatorios como en los que no lo son. 

Las deformaciones que se observan en los pacientes con
mielomeningocele son las contracturas en flexión y en ex-
tensión y las deformidades angulares en varo y en valgo.

Contractura en flexión 

La contractura en flexión es la alteración más común
en estos pacientes y se presenta en forma más severa en

los que tienen niveles altos de lesión neurológica (nivel
torácico) (Fig. 12).

Contracturas de 20º son muy frecuentes al nacer, sue-
len ser flexibles y mejoran con el transcurso de los días.8

La etiología es variable; las debidas a la gravedad y la
postura (sedestación prolongada o por la postura típica
asumida en decúbito dorsal por estos pacientes con las
caderas y rodillas en flexión y pies en equino) son las más
importantes. En los pacientes con niveles torácicos22 y en
aquellos con nivel lumbar de afectación es frecuente la
aparición de contractura gradual en flexión de rodillas se-
cundaria a la debilidad en la flexión plantar de tobillo.
Esto se debe a que con el tríceps sural débil la tibia se
traslada hacia adelante sin resistencia y, para mantener el
centro de gravedad en equilibrio, el paciente debe flexio-
nar las rodillas y depende para la deambulación de la po-
tencia del cuádriceps para mantener la posición en fle-
xión durante la marcha.27

Las contracturas en flexión se pueden tornar rígidas co-
mo consecuencia de la espasticidad de los músculos de la
región posterior del muslo, muy común con la aparición
de un síndrome de médula anclada.

En los niveles torácico y lumbar alto esta deformidad
puede prevenirse con una ortesis adecuada y un plan de
quinesioterapia supervisado. Estas contracturas suelen
aparecer en forma precoz, mientras que en los niveles
lumbares más bajos la aparición de la deformidad ronda
los 10 años de edad.

Contracturas de hasta 20º son bien toleradas; si son ma-
yores el manejo ortésico es difícil y de superar los 40º es
de esperar una progresión rápida de la deformidad.9

Entre los procedimientos quirúrgicos que se realizan
para obtener la extensión de esta articulación se encuen-
tra la liberación de las partes blandas; se deben liberar to-
dos los grupos musculares posteriores que tengan in-
fluencia sobre la contractura y se debe incluir la cápsula
articular. Este procedimiento por sí solo puede ser útil en
contracturas entre 20 y 50º. Si superan este ángulo se in-
dican procedimientos sobre el fémur (osteotomía de ex-
tensión supracondílea) (Fig. 13).

Figura 12. Contractura en flexión de rodilla.
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En todos los casos la recurrencia de la deformidad es
grande y se debe tener un manejo muy cuidadoso del pos-
operatorio por la alta tasa de úlceras por decúbito que se
producen con la colocación del yeso para mantener la ex-
tensión conseguida.

Dada la frecuencia con que se asocia esta deformidad
con la contractura en flexión de la cadera, en el mismo
acto operatorio se debe realizar la extensión de esta
última.15

Contractura en extensión

Estas contracturas se observan en los pacientes con ni-
vel lumbar alto; a menudo están presentes en el momen-
to del nacimiento, se asocian con otras alteraciones, co-
mo luxación de cadera o de rótula homolateral, y suelen
ser bilaterales.

Este tipo de contractura compromete mucho el desem-
peño del niño, ya que dificulta la sedestación, la utiliza-
ción de la silla de ruedas, el ingreso en un automóvil, etc.

El uso de férulas seriadas con el propósito de conseguir
90º de flexión muchas veces resuelve el problema en los
pacientes jóvenes. En los mayores el tratamiento incruen-
to suele ser ineficaz y es necesario recurrir a la cirugía,
casi siempre la cuadriceplastia de alargamiento.8

Alteración en el eje varo, valgo y rotacional

La deformación más frecuente en este eje se debe a la
contractura de la bandeleta iliotibial que provoca una de-

formidad en valgo de la rodilla, que si es leve no requie-
re tratamiento, pero que si se incrementa obliga a realizar
el corte de la cintilla iliotibial.

Otra causa de deformidad en este eje son las secuelas
de fracturas; si la angulación es importante se deben rea-
lizar osteotomías de alineación.

También pueden aparecer deformidades rotacionales
como intrarrotación o extrarrotación tibial.

La torsión tibioperonea interna es habitual en los pacien-
tes con afectación a nivel L3-L4 por paresia del músculo
bíceps femoral y dominancia de los isquiotibiales, y pro-
voca en forma progresiva la marcha en intrarrotación.

La torsión tibioperonea externa se debe a la contractu-
ra de la bandeleta iliotibial y suele asociarse con deformi-
dad en valgo de rodilla y tobillo.

Cuando la deformidad es severa (mayor de 20º de ex-
trarrotación) interfiere en la actividad habitual y con el
uso de las ortesis, se indica el tratamiento quirúrgico me-
diante osteotomías de tibia desrotadoras a nivel suprama-
leolar, que se llevan a cabo alrededor de los 6 años de
edad. Hasta esa fecha el tratamiento se realiza por medio
de ortesis con cables de torsión.8,27

Deformaciones a nivel del pie

El desequilibrio muscular es la primera causa para con-
siderar como deformante de los pies en el paciente con
mielomeningocele, seguido de las fuerzas extrínsecas,
como la de gravedad. La tercera causa preponderante es
la iatrogénica, secundaria al manejo quirúrgico y al mal
empleo de las ortesis.

Por este motivo, en estos pacientes pueden producirse
casi todas las deformidades posibles del pie.

El objetivo del tratamiento es conseguir pies plantígra-
dos que puedan ser equipados para mantener la posición
y permitir la deambulación. También se evita de esta ma-
nera la formación de úlceras por decúbito en zonas de
anestesia con el consiguiente riesgo de infección y de os-
teomielitis.

El tratamiento inicial consiste en manipulaciones sua-
ves con yesos plásticos, conformados con cuidado para
mantener o corregir las deformidades.

Las cirugías correctoras suelen programarse para una
edad mayor de 9 meses, por las dificultades técnicas que
implica el tamaño del pie y de sus estructuras.

Deformidad en varo-equino 

El pie varo equino, también llamado pie zambo, se en-
cuentra en un 30% de los pacientes y resulta del desequi-
librio entre los músculos flexores dorsales y peroneos pa-
ralizados y la actividad de los músculos tibial anterior y
posterior (Fig. 14).

Se observa con mayor frecuencia en niveles lumbares
de L3 o superiores.

Figura 13. Radiografía posoperatoria. Se realizó osteotomía
extensora supracondílea.
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A menudo hay rigidez severa, con deformidad en supi-
nación y varo, subluxación de las articulaciones calca-
neocuboidea y astragaloescafoidea y desalineación del
calcáneo y el astrágalo. A veces se asocia con torsión in-
terna de la tibia.

Antes de la intervención quirúrgica está indicado el
manejo con manipulaciones y yesos, los cuales tienen
más éxito en los pacientes con nivel sacro de lesión neu-
rológica o que presentan flexibilidad en la lesión.8

Los procedimientos quirúrgicos incluyen liberación de
las partes blandas (capsulotomía posterior del tobillo, ar-
ticulación subastragalina y astragaloescafoidea, primera
cuña), elongación del tendón de Aquiles, tibial posterior,
flexor propio del hallux, flexor común de los dedos y ti-
bial anterior. También existe la posibilidad de transferir
este tendón a la tercera cuña con el fin de recuperar el ba-
lance del pie.

En los pacientes mayores, en las recidivas o en los ca-
sos en que no es posible la corrección con la sola libera-
ción de las partes blandas, están indicados los procedi-
mientos sobre estructuras óseas. Entre estos procedimien-
tos se obtienen buenos resultados con la osteotomía del
calcáneo y el acortamiento de la columna externa, el alar-
gamiento de la columna interna y, en algunos casos, la ar-
trodesis calcaneocuboidea. La astragalectomía se reserva
para casos severos o recidivados.

Deformidad en equino 

Esta deformidad, por lo general adquirida, suele produ-
cirse en los niveles más altos y su causa más común es la
fuerza de gravedad. También puede deberse a espastici-
dad del tríceps sural y el flexor plantar del hallux y los
músculos intrínsecos (Fig. 15).

Se puede prevenir mediante el uso de férulas y ortesis.
Para los casos de mas de 40º se puede realizar una te-

notomía percutánea.9 Nosotros preferimos la técnica a
cielo abierto. En los casos más graves suele requerirse la
liberación radical posterior, incluida la liberación de la
cápsula del tobillo y subastragalina.

Deformidad en cavo varo 

Se da principalmente en los pacientes con afectación a
nivel sacro y el manejo depende de la severidad (Fig. 16).

Los casos leves y flexibles se manejan con liberación
plantar y medial de las partes blandas. Para la diferencia-
ción de la deformidad en rígida o flexible se utiliza la
prueba de Coleman.

Si a través de esta prueba se demuestra caída del primer
rayo está indicada la osteotomía en cierre dorsal del pri-
mer metatarsiano, previa aponeurectomía plantar.

Si la deformidad en varo se mantiene está indicada la
osteotomía en cuña en cierre de calcáneo.

Astrágalo vertical o pie plano valgo convexo

Esta deformidad puede estar presente al nacer o apare-
cer luego debido a un desequilibrio muscular.

La forma neurológica de presentación suele ser algo
más flexible que la forma congénita pero también es re-
sistente a la manipulación con yesos seriados, por lo que

Figura 14. Pie bot en un paciente con mielomeningocele. Imágenes antes y después de la operación.

Figura 15. Deformidad en equino en un paciente con 
mielomeningocele.
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requerirá casi siempre tratamiento quirúrgico para su co-
rrección. Sólo algunos pacientes con nivel lesional alto
son pasibles de manejar con tratamiento incruento.

Se caracteriza por un equino severo del retropié y del
tobillo, con calcáneo en equino y valgo y astrágalo verti-
cal. Se observa luxación de la articulación astragaloesca-
foidea y de la articulación calcaneocuboidea.8,27

En el examen clínico los flexores dorsales y los everso-
res están contracturados, por lo que el pie se muestra dor-
siflexionado, abducido y evertido.

La patología puede estar agravada por espasticidad
segmentaria, como en el resto de las deformaciones por
mielomeningocele.

En el tratamiento quirúrgico se recomienda el alarga-
miento temprano de los tendones del extensor común de
los dedos, el peroneo anterior y el tibial anterior con el fin
de evitar la luxación del escafoides del astrágalo. La libe-
ración de la cápsula de la articulación subastragalina an-
terior, de la posterior, de la articulación calcaneocuboi-
dea, del tobillo y de la articulación astragaloescafoidea es

por lo general necesaria, al igual que el alargamiento del
tendón de Aquiles. Todas las articulaciones reducidas
(substragalinas y mediotarsianas) deben ser estabilizadas
con alambres de Kirschner.22

Deformidad calcánea

Se atribuye a un desequilibrio entre los dorsiflexores y
los flexores plantares con predominio de los primeros y
paresia de grupo muscular posterior de la pierna (tríceps
sural).8,27

Si esta deformidad no se trata produce el ensancha-
miento del calcáneo a nivel del talón, lo que dificulta el
uso de calzado y predispone a la aparición de escaras re-
gionales.

Se comienza el tratamiento con yesos seriados y mani-
pulaciones suaves; luego se indica el tratamiento quirúr-
gico: liberación radical de todos los tendones que produ-
cen la flexión dorsal del pie. En circunstancias severas se
agrega la capsulectomía anterior del tobillo.

Figura 16. Pie cavo en un paciente con mielomeningocele.
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