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SINDROME DE MEDULA ANCLADA

I.- Introduccion:

Clasicamente, el sindrome de médula anclada congénita fue definido como un espectro de
anomalias, de este orden, resultantes de una anormal posicién baja del cono medular, lo cual
conllevaba a disfuncién neuroldgica, musculo esquelética, urolégica y/o gastrointestinal.

En 1910, Fuchs describié que la incontinencia y la deformidad en flexion observadas en
pacientes con antecedentes de haber sido intervenidos por mielomeningocele eran el
resultado de una tensién anormal en la medula espinal. En 1953, Garceau introdujo el término
“Sindrome del filum terminale” después de observar 3 pacientes con progresiva deformidad
espinal y sintomas neuroldgicos, asumiendo que el filum se encontraba anclado y debia ser
seccionado. El término “Sindrome de medula anclada” originalmente lo introducen Hoffman y
colaboradores, en 1976, al describir 31 casos con sintomas ocasionados por la elongacién de
la médula espinal.

Este sindrome cominmente esta asociado a disrafismo espinal. Recientemente, se han
presentado descripciones de éste en pacientes con cono medular en posicién normal, pero con
signos y sintomas consistentes con la clinica. Estos pacientes generalmente presentan
estigmas cutdneos, anomalias vertebrales, lipoma intradural y anomalias neurolégicas. En este
grupo de pacientes, el dolor y la incontinencia urinaria/intestinal aparecen como respuesta al
desanclaje, observables en una serie de otro autor, como adelante se comentara.

Las complicaciones del sindrome de médula anclada aparecen de manera insidiosa y son de
caracter progresivo, extendiéndose por varios afios. Una disminucién de esta progresién en la
historia de la enfermedad puede lograrse identificando tempranamente el sindrome y
tratandolo oportunamente para lo cual se necesita conocer y entender la embriologia asi como
las bases anatdmicas del sindrome.

Como parte de los recursos en formaciéon del Departamento de Neurocirugia del Hospital
Infantil de México Federico Gomez (HIMFG), preocupado en proporcionar atencién médica
quirurgica de alta especialidad con seguridad y calidad a los nifios, la presenta autora se
propuso contribuir con el avance de la neurocirugia pediatrica, describiendo la experiencia del
HIMFG en el diagnéstico y el manejo de las complicaciones del sindrome de médula anclada, al
que con relativa frecuencia nos enfrentamos y cuyo abordaje temprano es determinante en el
prondstico y la progresién de la enfermedad, la cual, en nuestra experiencia, se mejora bien
con la cirugia de desanclaje, en contraposicion con lo que otros autores mencionan.

Dra. Maria Carolina Cantarero Moreira. 4



SINDROME DE MEDULA ANCLADA

II.- Antecedentes
2.1.- Sindrome de médula anclada

El sindrome de médula anclada es una rara anomalia intraespinal causada por la fijacién de la
médula espinal y una resultante posicion baja del cono medular. El término fue originalmente
: publicado en 1976 por Hoffman. La incidencia global
amniotic mertiorane del sindrome se estima en 0.05 a 0.25 casos por 1000

Somite
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\ \ 21 oo nacidos. Varias anomalias congénitas se asocian al
N\

Cut edge of

sindrome, como el disrafismo oculto y abierto. Asi
también puede ocurrir como complicacion de una
infeccién, una fibrosis o un tumor. El sindrome se
B -~ presenta en asociaciéon a disrafismos ocultos, como
:ie.e 3 R\ 22 cays meningoceles, filum terminale engrosado,
Eéi?fn':r; \ lipomielomeningocele, diastematomielia, agenesia
ricardi \

buige caudal y otros sindromes disgenéticos (Sindrome de

OEIS, VATER, Currarino), asi como de manera
secundaria a cicatrices procedentes de la reparacién de
un mielomeningocele.

Los pacientes frecuentemente presentan dolor y
arches

Pharyngeal R disfuncién neurolégica y urolégica, asi como escoliosis.

Pharyngeal R \ Mas del 18% de los nifios con el sindrome presentan
ge ) b 24-25 days

Yolk sac

escoliosis congénita.

Los estudios sugieren que el sindrome de médula
anclada puede transmitirse genéticamente.
Recientemente, se ha descrito una asociacioén entre el
gen TBX1, la delecién 22q11.2 y la trisomia 21 con este sindrome; asi como con otras
anomalias y sindromes, como el sindrome de Klippel-Feil, la neurofibromatosis-1, la trisomia
8, el sindrome de Klippel-Trenaunay-Weber, el sindrome de Dandy-Walker y el sindrome de
Fuhrmann.

2.2.- Embriologia
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SINDROME DE MEDULA ANCLADA

El conocimiento de la embriologia neural es esencial para entender el sindrome de médula
anclada, ya que éste estd cominmente asociado con una variedad de des6rdenes que son
resultado de un anormal desarrollo del sistema nervioso. Una revisién exhaustiva de la
embriologia caudal ayuda a entender la anatomia patolégica del sindrome.

El tubo neural se forma durante el proceso de neurulacidn, el cual ocurre durante los dias 18 a
28 de la gestacion. El sistema nervioso inicia su desarrollo en el embrién presomitico
promovido por el efecto inductor de la notocorda (inductor primario).

Aproximadamente en el dia 18, el efecto inductor de la notocorda, nacida de la placa neural,
del neuroporo que emigra y se tranforma en tejido mesenquimatoso, provoca un crecimiento
en altura de las células del neuroectoblasto, y con ello que la placa neural sufra las
transformaciones. Rapidamente, se producen cambios en la distribucion del citoesqueleto en
las células de la placa neural (Células M y L) y de los tipos de moléculas de adhesién celular
(CAM o MAC), lo que fomenta la elevacion de las crestas neurales. La placa neural se invagina y
se transforma en el surco neural. La elevacidn y la posterior convergencia de las crestas
neurales, se derivan de las fuerzas intrinsecas dadas por microfilamentos contractiles que
semejan a la actina localizada en los apices de las células neuroepiteliales; y las fuerzas
extrinsecas dadas por el deslizamiento medular de la superficie ectodérmica, por expansion,
condensacion y elongacién del mesodermo perpendicular y la notocorda a lo largo del eje de
la placa neural.

El proceso de cierre del tubo termina en los dias 22 a 23 con la convergencia de las dos crestas
neurales que se acercan, y las superficies opuestas de neuroepitelio que desarrollan filopodias
y glucosaminoglicanos en las membranas celulares de las células plegables. Las zonas cefalica
y caudal donde aun permanece abierto el surco neural constituyen los neuroporos.
Aproximadamente para los dias 25 a 27 termina de cerrarse el neuroporo posterior y se
constituye el tubo neural, finalizando asi el proceso denominado neurulacién primaria.

En ésta existe la vesiculacién primaria con la presencia, en el sentido rostro caudal, del
prosencéfalo, el mesencéfalo y el rombencéfalo. En esta etapa encontramos dos curvaturas: la
cefalica y la cervical.

La vesiculacién secundaria se produce antes de la cuarta semana de la gestacién, dando lugar
a las vesiculas secundarias, las que, en progresién rostrocaudal, seran el telencéfalo, el
diencéfalo, el mesencéfalo, el metencéfalo y el mielencéfalo. Aparece una tercera curvatura, la
curvatura pontina, al tiempo que se desarrollan las diversas partes del cuarto ventriculo y el
cerebelo.

Dra. Maria Carolina Cantarero Moreira. g



SINDROME DE MEDULA ANCLADA

El tubo neural distal, que para este momento no tiene cavidad, se abrira condicionando un
ventriculo terminal, que mas tarde se colapsara dando lugar a la médula espinal. Procedente
del ectodermo de la placa neural y emigrado por el neuroporo posterior, se desarrolla una
condensacion de tejido mesenquimatoso pluripotente a continuacién del extremo caudal del
tubo neural llamada eminencia caudal, la que dara origen a todos los tejidos caudales del
embrién, como las somitas caudales y la notocorda caudal; posteriormente, esta formacion se
canalizara y alojara a la médula y los ganglios espinales, derivados de las crestas neurales.

Hacia los dias 43 a 48 de la gestacidn, se forma el ventriculo terminal en el extremo final del
tubo neural, marcando el sitio para el futuro cono medular. Posteriormente, la médula espinal
caudal sufre diferenciacion regresiva de la que resulta el filum terminale y la cauda equina, y
se produce un ascenso del cono medular en relacion a los cuerpos vertebrales.

El filum terminale, el cual se compone de dos segmentos, intradural y extradural, se extiende
desde el cono medular al periostio del céccix.

Simultdneamente, la columna vertebral crece desproporcionadamente con respecto a la
Lamen ofcausal médula espinal, resultando en el

domios el canel ascenso del cono y la elongacion
del filum. El proceso de regresion

continta en el periodo postnatal
hasta que el cono alcanza el nivel
del adulto L1-L2,
aproximadamente a los 3 meses

Caudal
eminence

Neural tube Neural
canal

7w

20 days 40 days
de edad. La posicién normal del cono post-natal, en el 95% de los casos, es a nivel del cuerpo
de L2.

2.3.- Diagnostico
1.- Presentacion clinica del sindrome de médula anclada

Este puede manifestarse de muchas maneras. El examen clinico juega un papel primordial en
el diagnostico. La espina dorsal debe ser examinada en busca de manifestaciones cutaneas de
espina bifida asi como de escoliosis. La presencia de estigmas cutaneos, como nevos, lipomas,
hemangiomas, senos dérmicos, hipertricosis y pequefias fosetas con pelos en el centro, pueden
orientar hacia el sindrome en neonatos, lactantes y el resto de grupos de edad. En los
miembros inferiores, se observan diversas deformidades o6seas. Los reflejos tendinosos
profundos y el tono muscular son variables. Los disturbios en los esfinteres pueden ser muy
dificiles de discernir en menores de 1 afio, pero si se presentan anomalias ano-rectales o
deformidades en los miembros inferiores puede sospecharse una médula anclada. Se puede
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SINDROME DE MEDULA ANCLADA

notar disfuncién sensorial y motora en los nifios cuando se inicia la marcha. Adicionalmente,
puede existir una regresion de la funcién motora, asi como de la continencia vesical y diversos
trastornos esfinterianos, que pueden ser las Gnicas manifestaciones.

2.- Estudios de urodinamia

La disfuncidn esfinteriana y vesical puede jugar un papel importante en la presentacion clinica
de este sindrome. El hallazgo mas comun es observar hiperreflexia del detrusor pero con
complianza vesical disminuida, disinergia y decremento de la sensacién de orinar.

Algunos parametros importantes en el diagnéstico de vejiga neurogénica incluyen: la
capacidad total de la vejiga y la presion, la complianza, la presiéon de apertura, la actividad
electromiografica y la sensacion de orinar. El test urodindmico debe de usarse como marcador
de estabilidad de la funcién una vez hecha la cirugia de desanclaje.

3.- Estudios de imagen

La resonancia magnética (RM) es el estudio de eleccidn para la evaluacion de los pacientes con
médula anclada; muestra el nivel del cono y las causas del anclaje. Es de desear, en todos los
casos, se realicen tomografias, en ventanas 6seas, con cortes de las tres dimensiones del
espacio y reconstruccion tridimensional, las que junto con la RM proveeran detalles para una
eventual intervencion quirdrgica Las radiografias simples, en incidencias AP y lateral, asi
como dindmicas, son también necesarias.

2.4.- Causas comunes de sindrome de médula anclada
1.- Mielomeningocele

Todos los pacientes con mielomeningocele nacen con la médula anclada, y son sometidos a
cirugia de desanclaje de la placa neural, tubulizaciéon y cierre.

Los sintomas usualmente consisten en dolor, disestesias, deformidad en los pies, escoliosis y
disfuncién vesical e intestinal. La edad de los pacientes que se reanclan oscila entre los 5 y los
9 afios, durante el estadio de crecimiento rapido.

El reanclaje ocurre, segiin algunas series, en el 2.8-32% de los pacientes. Este se presentara en
el sitio de reparacién primaria. Hay aracnoiditis densa que existe entre las capas bajas de la
médula reparada y la duramadre. Las bandas durales y la aracnoiditis se reconocen como las
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SINDROME DE MEDULA ANCLADA

principales causas de reanclaje. Otras lesiones, como lipomas, quistes epidermoides y
dermoides, diastematomielia, granulomas alrededor de las suturas e hidromielia y
siringomielia, han sido observadas en el momento de la cirugia, ademas de adhesiones fuertes
y fibrosas entre la parte baja de la de la médula sana, la placa neural reparada y la pared
dorsal de la dura, a nivel de la parte mas caudal del ultimo arco posterior completo. Después
de la laminectomia, realizada por estos autores, y la lisis de las adhesiones a este nivel, la placa
neural se relaja. Este fendmeno de anclaje de la parte baja de la médula, al nivel de la placa
operada, en el borde de las Ultimas laminas, se sugiere en la resonancia magnética. Se cree que
las adhesiones en el sitio previamente operado se presentan en todos los pacientes
intervenidos.

2.- Disrafismo espinal oculto: Lipomielomeningocele

La verdadera incidencia de disrafismo espinal oculto es desconocida, pero cada vez es mayor
su conocimiento gracias al advenimiento de la resonancia magnética. Puede ser descubierto
en pacientes con manifestaciones cutdneas como hipertricosis, hemangioma capilar, seno
dérmico, lipoma subcutaneo. Otras manifestaciones incluyen: discrepancia en la longitud de
las piernas, deformidad y asimetria de los pies, escoliosis, vejiga neurogénica, infecciones
frecuentes de vias urinarias, trastornos de la marcha, signos de disfuncién de la motoneurona
superior o inferior, espasticidad y dolor en la espalda baja.

El deterioro neuroldgico progresivo es muy comun; en un estudio, el 62.5% de pacientes en
los que se presento, antes de los 6 meses de edad, eran asintomaticos, y el 29% lo era después
de los 6 meses.

EL lipomielomeningocele es la forma mas comun de disrafismo espinal oculto, éste puede ser
un lipoma subcutaneo que usualmente se encuentra en la regién lumbar o en la sacra, y puede
prolongarse en un lipoma intradural.

Koyanagi y colaboradores informaron que, en su poblacién de pacientes, ningin nifio fue
asintomatico después de los 5 afios. Estudios retrospectivos de un gran nimero de pacientes
han demostrado una limitada mejoria si el desanclaje se realiza después de la progresion de
los sintomas. Kanev, en un estudio retrospectivo, not6 que la disfuncién urolégica e intestinal
no mejor6 después de un seguimiento extendido, pero los sintomas motores y sensitivos
mostraron mejoria en 10 de 11 pacientes, los cuales fueron sometidos a cirugia de desanclaje;
regresando a su estado funcional prequirargico.

La presentacion asintomatica no es rara. Pero, en su historia natural, los
lipomielomeningoceles cursan frecuentemente con sintomas de progresidon, con vejiga
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SINDROME DE MEDULA ANCLADA

disfuncional, y comuinmente, alrededor de los 2 afios, se siguen de sintomas motores y
sensitivos que generalmente ocurren en la adolescencia.

Al revisar la literatura y estudios retrospectivos, se ha hallado que algunos autores proponen
el desanclaje en el momento en que se presentan los sintomas, independientemente de la edad
y el estado neurolégico.

2.5.- Fisiopatologia del sindrome de medula anclada, traccién del cordén espinal, compromiso
vascular, hipoxia y alteraciones metabdlicas

1.- Elasticidad del cordén espinal

Hoffman sugiere que la traccion y la elasticidad del cordén espinal son factores fundamentales
en la fisiopatologia del sindrome.

La parte mas caudal del corddn espinal es sometida a una gran elongacién cuando se aplican
fuerzas de tracciéon craniocaudales: el cono medular es la regién del cordén espinal mas
vulnerable a la traccién. La elongacion del filum terminale sigue una relacion lineal con la
aplicacién de la fuerza de traccidon. La médula espinal se alarga de forma no lineal entre mas
traccion se aplique. La region donde se produce el anclaje, que es la parte mas baja del
ligamento dentado, no se alarga. Esto explica que el déficit neuroldgico se identifique a nivel
de la parte caudal de la médula.

La tension de la médula también se puede producir transversalmente al eje craniocaudal, por
la flexién del torso. Este cuadro clinico es frecuente en pacientes con sindrome de médula
anclada oculta, involucrados en actividades deportivas, como el ciclismo. En los casos en los
cuales una masa raquidea esta presente en combinacién con el sindrome de médula anclada,
la compresion local de la médula por la masa y la flexién del torso aumenta la intensidad de
los sintomas. De igual manera, esto se sucede en casos de malformaciones de 1la médula, en los
cuales un septum ventral estard presente; la presién local sobre el médula puede exacerbar
los sintomas.

2.- Filum terminale

Las propiedades biomecanicas del filum terminale anclado exhiben un comportamiento
viscoelastico. La adiciéon de mds traccién hace que el filum se encuentre en una extension
lineal. La conexion entre el cono medular y el filum terminale permite movimientos
adaptativos en esta seccién de la médula espinal durante la flexion y la extension vertebrales.
Los cambios en la composicién de los tejidos y la anatomia del filum terminale promovidos por
una cicatriz mas fibrosa y amplia, o la coexistencia de un tumor, un lipoma, o la presencia de
anormalidades anorectales o lumbosacras, como mielomeningocele, alteran las propiedades
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SINDROME DE MEDULA ANCLADA

de viscoelasticidad del filum y, es mas, éste las pierde. Entonces, el filum se vuelve inefectivo
en la regulacion de los movimientos del cono medular y actiia como un ancla, limitando el
movimiento, contribuyendo a la aplicacién de fuerzas de traccién y produciendo dafio
neurolégico.

Un cono medular bajo estara en relacién con los cambios a los a que haya sido sometido el
filum terminale, las anormalidades del desarrollo o adquiridas, las infecciones, las cicatrices y
los tumores. De manera interesante, Selcuki y Coskun argumentan que en pacientes que
tienen situado el cono a nivel normal, el sindrome de medula anclada se presenta cuando la
elasticidad del filum se pierde debido a fibrosis.

3.- Tension y flujo sanguineo de la médula espinal

El aumento en las fuerzas de tracciéon sobre la médula espinal reduce el flujo sanguineo al
cordoén. Se observa isquemia severa en los pacientes en los que se aplica una distraccion
prolongada. La traccién experimental, muestra que el flujo sanguineo a la substancia gris es el
mas afectado. Esto se ha demostrado con potenciales provocados que muestran patrones
consistentes con isquemia.

De lo anterior, se deduce que la distraccion local y el compromiso vascular contribuyen a la
fisiopatologia del sindrome de médula anclada. Una disminucién en el didmetro del lumen de
los vasos espinales, durante la tracciéon, reduce sustancialmente el flujo sanguineo espinal
total, causando isquemia local. Si el desanclaje del corddn espinal es realizado entre las dos y
las ocho semanas, después de la agresion a la médula, el flujo sanguineo y los potenciales
provocados espinales regresan a la normalidad. Después de este tiempo, los cambios son
irreversibles.

La utilizacién de monitoreo trans-operatorio del flujo sanguineo espinal puede darnos nocién
de la isquemia, pero también puede ser una clave para contribuir al desarrollo de la
enfermedad. Schneider et al. utilizan flujometria doppler laser e identifican un aumento
significativo del flujo sanguineo en la porcién caudal del cordén espinal, después de las
operaciones de desanclaje.

4.- Papel de la traccién en la hipoxia y el dafio en el metabolismo oxidativo

La traccion de la porcién caudal de la médula es la base del desarrollo del sindrome de médula
anclada. Esto ha llevado a la realizacion de estudios que tratan de identificar el efecto de esta
traccién sobre la médula a nivel macroscépico, microscépico y biomecanico.

Yamada y colaboradores usaron espectrofotometria y traccién combinados con anoxia para
estudiar el estado metabdlico del cordén espinal anclado. Estos autores demostraron que una
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SINDROME DE MEDULA ANCLADA

médula anclada en humanos y animales, esta asociada con anormalidades metabdlicas a nivel
de citocromo alfa, alfa3 en interneuronas.

Este citrocromo es el paso final del metabolismo de las enzimas de la cadena respiratoria, en
la mitocondria, y su proporcién de reduccién/oxigenacidon estd asociada con cambios en la
disponibilidad del oxigeno o de los requerimientos metabdlicos en las mitocondrias.

El incremento en la traccién de la médula estd asociado a un aumento en la reduccién del
citocromo alfa, alfa3. Altas reducciones en los niveles de éste se asocian con disminucién de
las demandas metabdlicas y disminucién de la disponibilidad de oxigeno con hipoxia e
isquemia de la médula. La mitocondria en las células nerviosas con alto nivel de reducciéon
bioquimica muestra una disminucion en la produccion de trifosfato de adenosina. Este cambio
en la energia metabdlica y la capacidad de utilizacion pueden reflejan alteracion en la funcion
de las células nerviosas en la médula espinal.

Los resultados mencionados, indican que la tracciéon induce a hipoxia, como resultado de los
cambios metabdlicos y depleciéon de energia de las neuronas en la médula anclad, en donde
venas, arterias y capilares pierden el didmetro de su lumen al ser sometidos a fuerzas
mecanicas. Como consecuencia de esto, el flujo sanguineo es alterado, con una disminucién
concomitante en la produccion de energia y una alta reduccion del citocromo alfa, alfa3 en la
mitocondria de las células nerviosas. El grado de dafio metabdlico estd relacionado con la
severidad de los sintomas neuroldgicos.

De modo interesante, el desanclaje de la médula se sigue del retorno del status metabdlico en
el citocromo alfa, alfa3 de la mitocondria de un estado de alta reduccién a un estado de re
oxidacién que refleja el retorno a la normalidad. Este fendmeno se observa en casos con leve o
moderado cambio metabdlico reductivo/oxidativo; mientras que en casos severos de
disrupcién de la reduccién/oxigenacién no se consiguen adecuados resultados.

El retorno del estado metabdlico normal de la médula, se acompafia de mejoria de los
sintomas neurolégicos en un periodo que abarca desde 2 semanas a 2 a 4 meses. En los casos
severos so6lo se observa mejorfa parcial, con cambios metabdlicos limitados con
desplazamiento de un estado altamente reductivo a uno de mas oxidacién.

2.6.- Definicion funcional del sindrome de médula anclada

La definicidn clasica de este sindrome envuelve la presencia de un filum terminale grueso y/o
un cono medular situado en posicién baja en pacientes con déficit neurolégico. Actualmente,
se acepta como diagndstico del sindrome de médula anclada la definicién de una fijacién
patolégica de la médula, situada en una posicion anormal. Estos datos derivan de la
fisiopatologia del sindrome, indicando que la tensién mecénica de la porcidn caudal de la
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médula, el compromiso vascular y la hipoxia resultan en un deterioro metabdlico y de la
funcién neurolédgica. Sin embargo, la evidencia imagenolégica de un cono medular bajo es
factor determinante en el diagndstico de un sindrome de médula anclada. Un cuadro clinico
consistente puede estar presente en un grupo de pacientes, segin algunos autores, en un 14-
18%, con posicion anatémica normal del cono. En estos casos, el factor determinante es la
presencia de un filum terminale inelastico, tirante y/o apretado. Selcuki y Coskum comentan
que los estudios urodindmicos son mas fidedignos que los potenciales provocados
somatosensoriales para predecir un filum terminale tenso, rigido y anclado que puede ser la
causa del cuadro clinico. Este grupo de pacientes tiene una significativa respuesta al
desanclaje, la que varia de 47 a 67%.

Los resultados obtenidos en los pacientes con sindrome de médula anclada, sintomaticos y
con situacién normal del cono, indican que el abordaje, el diagnéstico y el tratamiento del
sindrome no pueden basarse sdlo en definiciones anatémicas y criterios quirurgicos, sino que
también debe de tomarse en cuenta su fisiopatologia. Un filum terminale tenso y/o rigido, que
haya perdido la habilidad de actuar como un amortiguador a las fuerzas de traccidn aplicadas
en la porcion caudal de la médula, serd la causa de la mayoria de estos anclados. Esta es una
parte de la fisiopatologia del sindrome que debe ser aclarada para poder indicar con precisiéon
la necesidad de cirugia. La existencia de signos y sintomas neurolégicos, urolégicos y
ortopédicos, es la base para realizar un abordaje agresivo, debido a que alrededor del 50% de
estos pacientes mejoran con la cirugia de desanclaje.

2.7.- Signos de tractos largos en el sindrome de médula anclada

El 10% de los pacientes con sindrome de médula anclada presenta hiperreflexia asociada a
disfuncién motora con signo de Babinski. Para examinar la posibilidad de disfuncién de los
tractos largos en el sindrome de médula anclada, se ha estudiado el transporte axonal en las
fibras de los tractos por medio de la inyecciéon de peroxidasa dentro del nucleo gracilis y a
nivel de las células de los ganglios sensitivos L5, L7 y S2, y posterior espera de 72 horas. El
numero de células de cada ganglio fue igual en el control, constituido por gatos, y en otros
animales, sin traccién de la médula. Este hecho indica que el transporte axonal no cambié por
el anclaje de la médula, aun cuando esta fuera sometida a un alto grado de tracciéon. Esto
demuestra que no hay cambios histopatolégicos en los tractos largos de pacientes con
sindrome de medula anclada aguda o crénica, y no es posible explicar los signos de tractos
largos con resultados experimentales; sin embargo, hay ciertas condiciones en las cuales
se puede explicar el daifio a los tractos largos en base a la anatomia.

La alta incidencia de signos de tractos largos observados en pacientes con diastematomielia,
se debe al septum localizado en la mitad o en la parte alta lumbar o a nivel toracico bajo. El
estiramiento de segmentos pequefios de la médula, asociados con flexién y extensién de la
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columna vertebral, puede resultar en una extremadamente alta tension de unos pocos
segmentos altos lumbares o toracicos. En estos casos, los tractos largos pueden ser dafiados
mas facilmente que en la médula espinal anclada por un filum tenso.

Los signos y los sintomas en pacientes con sindrome de médula anclada por filum tenso, son
consecuencia de lesiones en varios segmentos de la médula lumbosacra. La disfuncién
neurolégica ocurre sélo a este nivel entre dos puntos de fijacién: el punto de anclaje caudal,
usualmente el extremo caudal de la médula anclada, y la atadura o anclaje de la parte mas baja
del par de ligamentos dentados, segmentos T12-L1, en direccidén cefalica. El estiramiento de la
fuerza se distribuye mas ampliamente a lo largo de toda la médula lumbosacra, y menos
efectivamente en la médula hendida por el septum en la diastematomielia.

2.8.- Escoliosis en pacientes con médula anclada

En los estudios mas recientes, se ha sugerido que del 20 al 58% de los casos con escoliosis
congénitas se ha asociado con anormalidades raquideas.

El sindrome de medula anclada es una causa directa de escoliosis. Esto fue demostrado por
McLone en 1990, después de observar estabilizacion o mejoria de esta deformidad en
pacientes operados de mielomeningocele, con reanclaje medular. Se afirmé que la escoliosis
puede desarrollarse como consecuencia de isquemia de la médula, en el sitio del anclaje, y,
subsecuentemente, con disfuncién de las vias sensitivas y por ende asociacién a un tono
muscular asimétrico paravertebral.

Winter y MacMaster originalmente demostraron la seguridad y la eficacia de la correccién
primaria del sindrome de médula anclada, con la subsecuente planeacién de la correccién
quirdrgica de la escoliosis 3 a 6 meses después.

Con el aumento de la evidencia de la seguridad y la eficacia, actualmente muchos autores
realizan el desanclaje con la correccién de la escoliosis en un solo tiempo, principalmente en
aquellos pacientes con un angulo de Cobb mayor de 35°, en los cuales existe una progresion de
la curva después de haber sido desanclados. Una vez tomada la decisiéon de intervenir la
escoliosis, se deben utilizar técnicas de fusion de segmentos cortos en nifios con esqueleto
inmaduro y fusiones mas definitivas y largas en nifios con mejor madurez 6sea.

McLone y colegas describen que la sola liberaciéon del corddén espinal, puede permitir la
estabilizacion de la curva en algunos pacientes. Hoy, la incidencia, la extension, el tiempo, y el
subgrupo de pacientes que se van a estabilizar o progresar después de un desanclaje medular
permanecen indefinidos.
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2.9.- Reanclaje sintomatico de la médula espina después de una seccion del filum terminale
grueso y/o lipomatoso

Yong sugiere la existencia de dos patrones distintos de reanclaje sintomatico después de la
seccién simple del filum: tardio y temprano.

El reanclaje tardio ocurre después de los 7 afios del proceso inicial, Yong considera que los
pacientes que llegan a cirugia de desanclaje en el primer afio de vida con un cono situado bajo,
tienen un alto riesgo de reanclaje tardio. Esto se debe a que, al cortar el filum, el extremo
proximal se adhiere a la dura y la médula entonces se ancla de nuevo. Se cree que la mayoria
de los sintomas ocurren por la tracciéon del cono anclado en la duramadre. Debe ser mas
esperado en las etapas de crecimiento de los pacientes, por lo temprano de la cirugia y lo bajo
del cono.

El reanclaje sintomatico tardio ocurre, entonces, en adolescentes, esta asociado con la cicatriz
del extremo proximal residual del filum y tiende a ocurrir después de una primera cirugia en
nifios menores de un afio con un cono a nivel de L3. Estos pacientes frecuentemente se
presentan con una nueva alteracién urolégica.

Se recomienda que a aquellos pacientes pedidtricos con estudios imagenoldgicos que
muestren un filum grueso y no anclado y estén asintomaticos se les dé seguimiento hasta que
los sintomas aparezcan, ya que esto puede reducir el riesgo de reanclaje postquirurgico tardio
y el riesgo de déficit permanente es bajo. En esta serie de 46 pacientes que se operaron
profilacticamente, dos desarrollaron reanclaje tardio. Estos dos pacientes tenfan 10 y 11
meses de edad, respectivamente, en el momento del procedimiento quirtrgico en el que se
secciond el filum. De los 26 pacientes operados antes de los 12 meses de edad, 3 presentaron
reanclaje tardio, en comparacion con 2 de 126 que se operaron después del afio de vida.

El otro patron de reanclaje sintomatico, temprano se caracteriza por el desarrollo de sintomas
recurrentes, mas frecuentemente, dolor, dentro de los primeros 24 meses del procedimiento,
después de un periodo de mejoria de los sintomas. El tipico paciente de este subgrupo es el
paciente lactante o escolar, cuya seccién del filum fue extremadamente compleja y se complicé
con fistula de LCR e infeccién. Esta complicacién es vista en un 7 a 9% de los casos en todas las
cohortes revisadas. Pero algunas series describen hasta un 20% de reanclaje tardio y un
37.5% de reanclaje temprano.

El riesgo basal de reanclaje sintomatico asociado con cierre dural primario puede aumentar
por complicaciones de la herida o por cirugia que promueva la inflamacién leptomeningea.
Por esto, se recomienda el uso de sutura poliglactina que es absorbible en los procesos
inflamatorios y ayuda en el proceso de cicatrizacidn.
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En conclusion, se ha encontrado que el reanclaje temprano ocurre dentro de los 24 meses, y se
observa en procesos complicados e infectados, y el tardio se presenta después de los 7 afios de
la seccion del filum, y se ve con una mayor frecuencia en pacientes a los que se les realiza
cirugia profilactica y en pacientes con cono situado debajo de L2.

I11.- Justificacion

Como parte de los recursos en formacién del Departamento de Neurocirugia del Hospital
Infantil de México Federico Gémez preocupado en proporcionar atencién médica quirurgica
de alta especialidad con seguridad y calidad a los nifos, la presente autora se propuso
contribuir con el avance de la neurocirugia pediatrica, describiendo la experiencia del HIMFG
en el diagndstico y el manejo de las complicaciones del sindrome de médula anclada, al que
con relativa frecuencia nos enfrentamos y cuyo abordaje temprano es determinante en el
pronéstico y la progresion de la enfermedad, lo cual conlleva una alta frecuencia de
discapacidad.
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IV.- Planteamiento del problema

El Hospital Infantil de México Federico Gomez es el centro de referencia nacional de México
para los nifios con patologias complejas que ameritan un abordaje diagnostico, terapéutico y
quirargico de cuarto nivel, como es el caso del sindrome de médula anclada, cuyo abordaje
temprano es determinante en el prondstico y la progresion de la enfermedad, la cual conlleva
complicaciones discapacitantes permanentes en su historia natural. Por lo tanto, se plantea la
siguiente pregunta: ;cudl ha sido la evolucion clinica de los pacientes con sindrome de medula
anclada sometidos a desanclaje medular en el Hospital Infantil de México Federico Gémez, de
mayo 2004 a mayo 20117
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V.- Objetivo general

Describir la evolucién clinica de los pacientes con sindrome de médula anclada sometidos a

desanclaje medular en el Hospital Infantil de México Federico Gdmez, de mayo 2004 a mayo
2011.
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VI.- Objetivos especificos

1. Conocer algunas de las caracteristicas demograficas de los pacientes con sindrome de
médula anclada manejados en el Hospital Infantil de México Federico Gémez.

2. Conocer las principales causas del sindrome de médula anclada en el Hospital Infantil
de México Federico Gomez.

3. Describir las principales manifestaciones clinicas con que se presentaron los nifios
con sindrome de médula anclada en el Hospital Infantil de México Federico Gomez.

4. Describir los estudios utilizados en el diagnostico del sindrome de médula anclada en
el Hospital Infantil de México Federico Gomez.

5. Describir la técnica de desanclaje utilizada en el sindrome de médula anclada en el
Hospital Infantil de México Federico Gomez.

6. Conocer las complicaciones presentadas por los nifios con sindrome de médula
anclada intervenidos en el Hospital Infantil de México Federico Gémez.

7. Conocer la frecuencia de reanclaje sintomatico en nifios intervenidos por sindrome de
médula anclada en el Hospital Infantil de México Federico Gomez.
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VIL.- Disefio metodolégico

7.1.- Tipo de Estudio: descriptivo, observacional, retrospectivo de corte transversal.

7.2.- Universo: constituido por 84 pacientes con sindrome de médula anclada atendidos en un
periodo de 7 afios en el Hospital Infantil de México Federico Goémez, de mayo 2004 a mayo
2011.

7.3.- Muestra: constituida por 45 pacientes con sindrome de médula anclada sometidos a
desanclaje medular en un periodo de 7 afios en el Hospital Infantil de México Federico Gomez,
de mayo 2004 a mayo 2011.

7.4.- Criterios de inclusién

1. Pacientes diagnosticados en el Hospital Infantil de México Federico Gomez.

2. Pacientes intervenidos por primera vez en el Hospital Infantil de México Federico
Goémez.

3. Expediente clinico completo, con las variables en estudio.

7.5.- Criterios de Exclusiéon
1. Sindrome de médula anclada asociada a tumores espinales.
7.6.- Variables

Edad

Sexo

Procedencia

Tiempo empleado para el diagnéstico
Tiempo preoperatorio

Causas de sindrome de médula anclada
Dolor en miembros inferiores

Dolor espinal

Incontinencia urinaria

O 0N W

—_
o

. Incontinencia fecal

Uy
_

. Escoliosis

Dra. Maria Carolina Cantarero Moreira. 20



SINDROME DE MEDULA ANCLADA

12. Fuerza muscular

13. Reflejos osteotendinosos profundos
14. Reflejo cutaneo plantar

15. Estigmas cutaneos

16. Estudios imagenoldgicos

17. Nivel del anclaje

18. Urodinamia

19. PESS

20. Manometria rectal

21. Uso de neuroparche

22. Uso de Goretex

23. Cierre primario de duramadre

24. Tipo de sutura para el cierre dural
25. Dehiscencia de herida quirurgica
26. Infeccién post-quirurgica

27. Fistula de LCR

28. Lesion de estructuras neurales

29. Reanclaje medular

7.7.- Método e instrumento para el analisis de la informacién

Se realiz6 un estudio descriptivo de corte transversal con pacientes portadores de sindrome
de médula anclada atendidos en el Departamento de Neurocirugia del Hospital Infantil de
México Federico Gémez de mayo 2004 a mayo 2011. La informacidén en estudio se obtuvo del
expediente clinico, y fue vaciada en una base de datos especialmente elaborada con el
programa estadistico Epi-Info versién 3.5.3-2011, el cual facilité el procesamiento. Esta
informacion fue plasmada en tablas elaboradas en Excel 2010 para su posterior analisis.

VIIL.- Resultados.
Se encontraron los siguientes resultados: el 2.2% de los nifios con medula anclada tenia
menos de un aflo de edad; por otro lado, la mayoria de los casos, aproximadamente un 66%, se

encontro entre las edades de 1 a 7 afios, y un 31% era mayor de 7 afios.

No se observaron grandes diferencias en cuanto a la distribucién de los casos segun el sexo.
De éstos, el 48.9% fue de nifias y el 51.1% de varones.
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El 35.5% de los casos (16), procedian del Estado de México y el 20% correspondieron al
Distrito Federal. Se atendieron casos procedentes de Guanajuato, Chiapas, Durango, Guerrero,
Puebla y Veracruz, y de otros estados, pero en menor porcentaje.

En la mayoria de los casos, el diagnéstico se establecié después de dos semanas (66.7%), una
vez concluidos los estudios imagenoldgicos, urodindmico, PESS y de manometria rectal
respectivos.

Ya con diagnéstico preciso de sindrome de médula anclada, el 4.4% de los casos fue
intervenido quirirgicamente en menos de una semana, el 15.6% entre la primera y la tercera
semana, el 24.4% (11) entre el primer y quinto mes, el 26.7% (12) entre los 6 meses y un afo,
y el 28.9% (13) después de un afio de haberse diagnosticado.

Las principales causas del sindrome de médula anclada observados fueron por
lipomielomeningocele y por mielomeningocele, en 26.6% (12) y 24.4% (11) de los casos,
respectivamente. Otros disrafismos espinales se observaron con menor frecuencia, ocupando
el filum lipomatoso el 15.6% (7) de los casos.

El dolor neuropatico en los miembros inferiores se observd en el 71.1% (32) de los casos,
observandose en un 31.3% (10) resolucién del dolor inmediatamente después del
procedimiento quirurgico.

El dolor en la espalda se presentd en el 60% de los casos, y fue principalmente de intensidad
moderada en el 37.8% (17) e intenso en el 11.1% (5) de los casos. De los pacientes que no
presentaron dolor en la espalda en el preoperatorio (18), el 100% continu6 en iguales
condiciones en el postoperatorio. Se observd resolucion total post-quirdrgica inmediata, de
este dolor preoperatorio leve, en el 100%(5) de los casos. De los pacientes que presentaron
dolor moderado preoperatorio, el 70.6% (12) experimenté disminuciéon de la intensidad a
leve y/o nula en el periodo post-quirtrgico inmediato. Es importante mencionar que de los
pacientes con dolor intenso en el preoperatorio, el 80%/(4) presenté mejoria del dolor a leve o
moderado.

La incontinencia urinaria se observé en el 80%/(36) de los pacientes con sindrome de médula
anclada; con mejoria de la disfuncién urinaria en el 22.2%(8) en el periodo postoperatorio, no

observandose cambios de esta disfuncién en el 77.7%(28) restante.

La incontinencia fecal se present6 en el 51.1%(23) de los casos. De los pacientes con este
problema, en el postoperatorio, en el 21.7%(5) éste se resolvio.
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La escoliosis se observé en 73.3%(33) de los casos.

Al evaluar la fuerza muscular en el periodo pre- y post-operatorio, se observé su mejoria,
principalmente cuando estaba disminuida a 2/5, en el 100% de los nifios; en ellos, ésta subio
después de la cirugia a 3-4/5. En el 100% de los casos con fuerza muscular 0/5 y 1/5, la
misma se mantuvo sin cambios.

El 50% de los pacientes con hiperreflexia prequirdrgica presentd mejoria del cuadro; en el
100% de los pacientes con arreflexia la cirugia no modifico su condicién.

En el 17.4% (4) de los nifios con reflejos normales se observd en el periodo post-operatorio
hiporreflexia.

El 28.6% (2) de los nifios con reflejo cutaneo plantar en extension present6 ausencia de este
reflejo una vez operados. El 100% de los nifios que no presentaron este signo continué sin
cambios en el postoperatorio.

En los casos de lipomielomeningocele y mielomeningocele, se encontraron estigmas cutaneos;
los mas frecuentemente observados en estos pacientes en hasta un 51%(23).

En la mayoria de los casos 72.7% (32) se envié TC y RM de columna dorso lumbar como parte
del protocolo de estudio. Solamente el 68.9%(31) de los casos se envié a manometria rectal; al
100% de los casos se le realizé PESS, y los estudios de urodinamia se realizaron en el 84.4%
(38) de los casos.

El nivel del anclaje medular vari6é desde su posicion normal, en el 2.2%(1), hasta el nivel de L5,
en el 31.1%(14), siendo éste el mas frecuente nivel de anclaje. Los niveles entre L2 y L3

representaron el 24.4% (11), entre L4 yL5 el 20%(9), y entre L3y L4 el 17.8% (8).

El defecto dural fue cerrado principalmente con Neuropatch en el 95.6% (43) de los casos, y
con Goretex en el 4.4% (2).

Las suturas empeladas para el cierre dural fueron principalmente prolene vascular del 4-0 y el
5-0, y se utilizé con menor frecuencia el PDS vascular 4-0 y 5-0.

La dehiscencia de la herida quirtrgica se observo en el 11.1% (5) de los casos. Las infecciones
postquirdrgicas se presentaron en el 13.3% (6) de los casos.
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El 13.3%(6) de los nifios intervenidos cursé con fistula de LCR; dos pacientes (4.4%)
manifestaron lesién de estructuras neurales.

El porcentaje de reanclaje medular fue de 17.8%(8) casos distribuidos de la siguiente manera:
tardio el 50% y temprano el 50%.

IX.- Discusion.

El sindrome de médula anclada en la poblacién pediatrica es causado principalmente por el
disrafismo espinal, ya sea éste abierto o cerrado. Son muchos los mecanismos fisiopatolégicos
involucrados en el anclaje medular, algunos de éstos pueden prevenirse mediante una técnica
quirdrgica adecuada durante el procedimiento de cierre del defecto espinal congénito.

Hay autores que recomiendan reparar el defecto dural con sutura reabsorbible para disminuir
el riesgo de fijacion y cicatrizacion en el sitio de reparacién. En nuestro Hospital Infantil de
México Federico Gomez hemos obtenido porcentajes bajos de reanclaje sintomatico, tanto de
casos tempranos como de casos tardios, conformando éstos sélo un 17.8% de la casuistica, lo
que se relaciona principalmente con la presencia de complicaciones, como dehiscencia de la
herida quirurgica y fistula de LCR en un 13.3%, asi como infecciones.

Consideramos que la reparacion del defecto dural fue dptima con el uso de Neuropatch y el
tipo de sutura utilizada (Prolene y PDS) aparentemente no influy6 en la incidencia de fistulas
de LCR y reanclaje.

Tanto el dolor neuropatico de los miembros inferiores como el dolor de la espalda mostraron
mejoria después de la cirugia en la mayoria de los casos; asimismo, se observé una mejoria
franca en la funcién motora después del desanclaje primario Esto se evidencid por la
normalizaciéon de los reflejos osteotendinosos y la mejoria de la fuerza muscular en un
porcentaje alto de pacientes. Cabe sefialar que en el 100% de los pacientes con arreflexia, la
cirugia no modificé su condicién.

Sin embargo, y a pesar que se observaron de manera general excelentes resultados en la
evolucion de los pacientes operados, es importante mencionar que nuestros pacientes tardan
mas de dos semanas en completar su protocolo de estudio, lo que lleva a un retraso en la
realizaciéon del procedimiento quirtrgico de mas de un afio, en el 28% de los casos,
operandose sélo el 4.4% Unicamente en la primera semana de la realizacién del diagnéstico.
Cabe mencionar que la mayoria de los pacientes que ingresan a nuestro Instituto son
procedentes del Estado de México y del Distrito Federal.
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En cuanto al protocolo de estudio, a la mayoria de los pacientes, a pesar que tardaron mas de
dos semana en diagnosticarse, se les realiz6 RM y TC de columna dorso-lumbar (72.7%),
manometria rectal (68.9%), estudios urodinamicos (84.4%) y PESS (100%), como es
recomendado en la literatura internacional. La RM es el estudio de imagen de eleccién para la
evaluacion de los pacientes con sindrome de médula anclada, porque muestra el nivel del
cono, aclara las causas del anclaje y provee detalles para un potencial plan quirdrgico. Algunos
autores consideran normal la posicién del cono a nivel de L2. Por RM, es posible determinar
un engrosamiento del filum terminale. Tanto la TC como las radiografias simples fueron
excelentes estudios complementarios, los que ayudaron también a un buen diagnoéstico y una
planificacién de la cirugia.

El nivel del anclaje medular mas frecuentemente observado, lo que concuerda con la literatura
internacional, fue el nivel L5 (31.1%). No hubo diferencia significativa en cuanto a la
distribucién por sexo.

El 77% de nuestros pacientes present6 escoliosis, la cual se manejé conservadoramente, con
vigilancia y con el conocimiento de que la cirugia corrige este proceso, como sugiere la
literatura internacional. El sindrome de médula anclada es una causa directa de escoliosis,
como lo informé McLone en 1990 después de observar estabilizaciéon o mejoria de la
escoliosis en pacientes operados de mielomeningocele y medula anclada. El equipo de McLone
postul6 que la escoliosis puede desarrollarse como consecuencia de isquemia de la médula en
el sitio del anclaje, con subsecuentemente disfuncién de las vias sensitivas y, por ende,
asociacion a un tono muscular asimétrico paravertebral.

Winter et al. y MacMaster originalmente demostraron la seguridad y la eficacia de la
correccién primaria del sindrome de médula anclada con la subsecuente planeacién de la
correccidn quirurgica de la escoliosis 3 a 6 meses después.

Con el aumento de la evidencia de la seguridad y la eficacia, actualmente, muchos autores
realizan el desanclaje con correcciéon de la escoliosis en un solo tiempo, principalmente en
aquellos pacientes con un angulo de Cobb mayor a 35°, en los cuales existe una progresion de
la curva después de haber sido desanclados. Una vez tomada la decisién de intervenir la
escoliosis, se deben utilizar técnicas de fusiéon de segmentos cortos en nifios con esqueleto
inmaduro y fusiones mas definitivas y largas en nifios con mayor madurez 6sea.

McLone y colegas describen que la sola liberaciéon de la médula puede permitir la
estabilizacion de la curva en algunos pacientes. Hoy, la incidencia, la extension, el tiempo y el
subgrupo de pacientes que se van a tratar con otros métodos, que no sean los
neuroquirurgicos, después de un desanclaje medular, permanece no definido. Por esto, en
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nuestro Centro Hospitalario se opta por observar la escoliosis esperando que el desanclaje la
corrija.

Como es de esperar en esta patologia, la incontinencia urinaria es muy frecuente y se observa
en el 80%, de los pacientes; la disfuncién del esfinter puede jugar una parte importante en la
presentacion clinica de este sindrome. El hallazgo mas comun es la hiperreflexia del detrusor
pero con complianza vesical disminuida, disinergia y decremento de la sensacién de desear
orinar.

Los parametros importantes en el diagnostico de la vejiga neurogénica, incluyen: la capacidad
total de la vejiga y la presion, la complianza, la presion de apertura, la actividad
electromiografica y la sensacién. El test urodindmico debe usarse como marcador de
estabilidad de la funcién urinaria una vez hecho el desanclaje, y debe realizarse en el 100% de
los casos.
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X.- Conclusiones

1. El sindrome de medula anclada se presenta en igual proporcién en nifios y nifias en
nuestro hospital, cuya procedencia fue principalmente del Estado de México y el
Distrito Federal.

2. Las principales causas del sindrome de médula anclada en nuestro hospital durante el
periodo en estudio fueron el lipomielomeningocele, el mielomeningocele y algunos
casos de filum terminale grueso y diastematomiela.

3. Los métodos de diagndstico mas utilizados fueron la RM y los PESS, en casi el 100%
de los pacientes, siguiendo en importancia la urodinamia y la manometria rectal, en
un 80-90%

4. La cirugia de desanclaje medular produjo mejoria y disminucién de la intensidad del
dolor neuropético y de la espalda, asi como del déficit motor preexistente.

5. Con la utilizacién del Neuropatch y las suturas Prolene o PDS vascular, se logr6é una
adecuada reparacién del defecto dural y, al parecer, esto influy6 en la baja frecuencia
de reanclaje (17.8%) y fistulas de LCR (13.3%).

6. La baja frecuencia de complicaciones infecciosas (13.3%), fistulas de LCR y
dehiscencia de herida quirdrgica (11.1%), también influy6 en el bajo nimero de
reanclajes.

7. El tiempo de espera quirurgico prolongado, consideramos, favorecié la progresiéon de

la enfermedad y las secuelas, a pesar de haber observado mejoria clinica en la
mayoria de los pacientes intervenidos.
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XI.-Recomendaciones

1. El Hospital Infantil de México debera disminuir el tiempo de espera prequirtrgico de
los pacientes con sindrome de medula anclada para obtener mejores resultados
funcionales después del desanclaje medular.

2. Se deberan realizar estudios urodindmicos y manoimetrias rectales en todos los
pacientes con sospecha del sindrome de médula anclada, como parte del protocolo de

diagnostico en estos pacientes.

3. Se promoverd la investigacién de substancias y materiales quirurgicos con
propiedades antiadherentes en el tejido neural.
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XIL.- ANEXOS

Tabla 1
Distribucion etarea de los pacientes con sindrome de medula
anclada en el Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Edad Fr %(1C95%)
<1afio 1 2.2(0.1-11.8)
1-3 afos 14 31.1(18.2-46.6)
4-7 anos 16 35.6(21.9-51.2)
> 7 afios 14 31.1(18.2-46.6)

Total 45

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.

Tabla 2
Sexo de los pacientes con sindrome de medula
anclada en el Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Sexo Fr %(1C95%)
F 22 48.9(33.7-64.2)
M 23 51.1(35.8-66-3)
Total 45

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.
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Tabla 3
Procedencia de los pacientes con sindrome de medula
anclada en el Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Procedencia Fr %(1C95%)

Guanajuato(Celaya) 1 2.2(0.1-11.8)
Chiapas 2 4.4(0.5-15.1)

D.F. 9 20.0(9.6-34.6)
Durango 2 4.4(0.5-15.1)

E. México 16 35.5(20.1-60.8)
Guerrero 3 6.7(1.4-18.3)
Oaxaca 4 8.9(2.5-21.2)
Guanajuato ( Leon) 3 6.7(1.4-18.3)
Puebla 4 8.9(2.5-21.2)
Veracruz 1 2.2(0.1-11.8)

Total 45
Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.
Tabla 4

Tiempo empleado en el diagnostico de los pacientes con sindrome
de medula anclada. Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Tiempo Fr %(1C95%)
<1semana 6 13.3(5.1-26.8)
1-2 semanas 9 20.0(9.6-34.6)
> 2 semanas 30 66.7(51.0-80.0)

Total 45

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.
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Tabla 5
Tiempo preoperatorio de los pacientes con sindrome
de medula anclada. Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Tiempo Fr %(1C95%)
<1semana 2 4.4(0.5-15.1)
1-3 semanas 7 15.6(6.5-29.5)

1-5 meses 11 24.4(12.9-39.5)

6meses- 1 aifo 12 26.7(14.6-41.9)

> 1 afio 13 28.9(16.4-44.3)
Total 45

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.
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Tabla 6
Causas del sindrome de medula anclada
Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Causas Fr %(1C95%)
Diastematom. 3 6.6(0.6-26.9)
Filum grueso 3 6.6(0.6-26.9)
Filum lipomatoso 7 15.6(6.5-29.5)
Lipoma Intra esp. 2 4.4(0.5-15.1)
LPM 12 26.7(14.6-41.9)
MMC 11 24.4(12.9-39.5)
Seno dérmico (SD) 4 8.9(2.5-21.2)
SD + LPM 3 6.6(0.6-26.9)
Total 45

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.
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Tabla 7
Dolor neuropatico en miembros inferiores. Sindrome de medula anclada
Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Dolor Fr %(1C95%)
No 13 28.9(16.4-44.3)
Si 32 71.1(55.7-83.6)

Total 45

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.

Tabla 8
Evolucion del dolor neuropatico en el postquirurgico. Sindrome
de medula anclada. Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Dolor Fr %(1C95%)
No 10 31.3(16.1-50.0)
Si 22 68.8(50.0-83.9)

Total 32

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.
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Tabla 9
Dolor espinal en pacientes con Sindrome de medula anclada
Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Dolor Fr %(1C95%)
Nada 18 40.0(25.7-55.7)
Leve 5 11.1(3.7-24.1)
Moderado 17 37.8(23.8-53.5)
Intenso 5 11.1(3.7-24.1)
Total 45

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.
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Tabla 10

Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Dolor postgx

Nada
Fr %(1C95%)
Nada 18 100(100-100)
Leve 0 0(0.0-18.5)
Moderado 0 0(0.0-18.5)
Intenso 0 0(0.0-18.5)
Total 18 100

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.

Dolor espinal preoperatorio
Leve Moderado
%(1C95%) Fr %(1C95%)
100(100-100) 2 11.8(1.5-36.4)
0(0.0-52.2) 10 58.8(32.9-81.6)

0(0.0-52.2) 4 23.5(6.8-49.9)
0(0.0-52.2) 1 5.9(0.1-28.7)
100 17 100
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Intenso
%(1C95%)
0(0.0-52.2)
60(14.7-94.7)
20(0.5-71.6)
20(0.5-71.6)
100
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Tabla 11
Incontinencia urinaria en pacientes con Sindrome de medula anclada
Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Incontinencia Fr %(1C95%)
No 9 20.0(9.6-34.6)
Si 36 80.0(65.4-90.4)
Total 45

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.

Tabla 12
Evolucidn de la incontinencia urinaria en el post quirtrgico. Sindrome
de medula anclada. Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Incontinencia Fr %(1C95%)
No 10 31.3(16.1-50.0)
Si 22 68.8(50.0-83.9)
Total 36

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.
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Tabla 13
Incontinencia fecal en pacientes con Sindrome de medula anclada
Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Incontinencia Fr %(1C95%)
No 22 48.9(33.7-64.2)
Si 23 51.1(35.8-66.3)
Total 45

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.

Tabla 14

Evolucion de la incontinencia fecal en el post quirudrgico. Sindrome
de medula anclada. Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Incontinencia Fr %(1C95%)
No 5 21.7(7.5-43.7)
Si 18 78.3(56.3-92.5)
Total 23

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.
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Tabla 15
Escoliosis en pacientes con Sindrome de medula anclada
Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Escoliosis Fr %(1C95%)
No 12 26.7(14.6-41.9)
Si 33 73.3(58.1-85.4)
Total 45

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.
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Tabla 16
Evolucion de la fuerza muscular en el periodo postoperatorio. Sindrome de medula anclada
Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Fuerza muscular prequirdrgica

0 1 2 3 4
%(1C95%) Fr %(IC95%)  Fr  %(IC95%) Fr %(1C95%) Fr %(1C95%) Fr
100(100-100) 0 0(0.0-97.5) 0  0(0.0-52.2) O 0(0.0-41.0) 0 0(0.0-28.5) 0
0(0.0-70.8) 2  100(100- O  0(0.0-52.2) O 0(0.0-41.0) 2 18.2(2.3-51.8 0
100)
0(0.0-70.8) 0 0(0.0-97.5) 0  0(0.0-522) O 0(0.0-41.0) 1 9.1(02413) 0
0(0.0-70.8) 0 0(0.0-97.5) 3 60(14.7-947) 2  28.6(3.7-71) O 0(0.0-28.5) 2
0(0.0-70.8) 0 0(0.0-97.5) 2  40(5.3-85.3) 5 71.4(29-96.3) 2  18.2(2.3-51.8) 1
0(0.0-70.8) 0 0(0.0-97.5) 0  0(0.0-522) O 0(0.0-41.0) 6  54.5(23-83.3) 14
100 2 100 5 100 7 100 11 100 17

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.

5
%(1C95%)
0(0-19.5)
0(0-19.5)

0(0-19.5)
11.8(1.5-36)
5.9(0.1-28)
82.4(56-96)
100
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Tabla 17

Evolucion de los reflejos osteotendinosos en el periodo postoperatorio. Sindrome de medula anclada
Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

ROT postgx ROT prequirurgico
() (+) (++) (++4)
Fr %(1C95%) Fr %(1C95%) Fr %(1C95%) Fr %(1C95%)
(-) 4 100(100-100) 0 0(0-30.8) 0 0(0-14.8) 0 0(0-36.9)
(+) 0 0(0.0-18.5) 6 60(26-87.8) 4 17.4(5-38.8) 0 0(0-36.9)
(++) 0 0(0.0-18.5) 4 40(12-73.8) 19 82.6(61-95) 4 50(15-84.3)
(++4) 0 0(0.0-18.5) 0 0(0-30.8) 0 0(0-14.8) 4 50(15-84.3)
Total 4 100 10 100 23 100 8 100

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.
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Tabla 18

Evolucidn del reflejo cutaneo plantar en el postquirtrgico.
Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

RCP postgx reflejo cutaneo plantar preoperatorio
Si No
Fr %(1C95%) Fr %(1C95%)
No 2 28.6(3.7-71) 38 100(100-100)
Si 5 71.4(29-96.3) 0
Total 7 100 38

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.
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Estigmas cutaneos en pacientes con Sindrome de medula anclada
Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Estigma
Cola fauno
Hemang lumbar
Hoyuelo interglut
Hoyuelo lumbar
LPM
MMC
Nevo pigmentado
Seno dérmico
SD + LPM
Ninguno
Total

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.

Fr
3

12
11

45

%(1C95%)
6.6(0.6-26.9)
8.9(2.5-21.2)
2.2(0.1-11.8)
4.4(0.5-15.1)

26.7(14.6-41.9)

24.4(12.9-39.5)
2.2(0.1-11.8)
8.9(2.5-21.2)
6.6(0.6-26.9)
8.9(2.5-21.2)
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Tabla 20
Estudios radioldgicos realizados en pacientes con Sindrome
de medula anclada. Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Estudio Fr %(1C95%)
RMN 10 22.7(11.5-37.8)
TAC 3 4.5(0.6-15.5)

TAC + RMN 32 72.7(57.2-85.0)
Total 45

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.

Tabla 21
Manometria rectal en pacientes con Sindrome de medula anclada
Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Estudio Fr %(1C95%)
No 14 31.1(18.2-46.6)
Si 31 68.9(53.4-81.8)

Total 45

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.
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Tabla 22
PESS realizados en pacientes con Sindrome de medula anclada
Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

PESS Fr %(1C95%)
Sl 45 100(100-100)
Total 45

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.

Tabla 23
Urodinamia realizada a los pacientes con Sindrome de medula anclada
Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Estudio Fr %(1C95%)
No 7 15.6(6.5-29.5)
Si 38 84.4(70.5-93.5)

Total 45

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.
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Tabla 24
Sitio del anclaje de los pacientes con Sindrome de medula anclada
Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Sitio Fr %(1C95%)
L1-L2 1 2.2(0.1-11.8)
L2-13 11 24.4(12.9-39.5)

L3 2 4.4(0.5-15.1)
L3-L4 8 17.8(8.0-32.1)
L4-L5 9 20.0(9.6-34.6)

L5 14 31.1(18.2-46.6)
Total 45

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.

Tabla 25
Material utilizado en el cierre del defecto dural. Sindrome de medula
anclada. Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Estudio Fr %(1C95%)
Gorotex 2 4.4(0.5-15.1)
Neuroparche 43 95.6(84.9-99.5)
Total 45

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.
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Tabla 26
Sutura utilizada para el cierre dural. Sindrome de medula anclada
Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Sutura Fr %(1C95%)
PDS vasc 5.0 5 11.1(3.7-24.1)
PDS vasc 4.0 12 26.7(14.6-41.9)
Prolene vasc 5.0 6 13.3(5.1-26.8)
Prolene vasc 4.0 20 44.4(33.1-61.8)
Prolene vasc 3.0 2 4.4(0.5-15.1)
Total 45

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.

Tabla 27
Dehiscencia de herida quirurgica en pacientes con Sindrome de medula
anclada. Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Dehiscencia Fr %(1C95%)
No 40 88.9(75.9-96.3)
Si 5 11.1(3.7-24.1)
Total 45

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.

Dra. Maria Carolina Cantarero Moreira. 46



SINDROME DE MEDULA ANCLADA

Tabla 28
Infeccion postquirtrgica en pacientes con Sindrome de medula anclada
Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Infeccion Fr %(1C95%)
No 39 86.7(73.2-94.9)
Si 6 13.3(5.1-26.8)
Total 45

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.

Tabla 29
Fistula de LCR postquirurgica. Sindrome de medula anclada
Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Fistula Fr %(1C95%)
No 39 86.7(73.2-94.9)
Si 6 13.3(5.1-26.8)

Total 45

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.

Dra. Maria Carolina Cantarero Moreira. 47



SINDROME DE MEDULA ANCLADA

Tabla 30
Lesion de estructuras neurales durante el desanclaje. Sindrome de medula
anclada. Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Lesion Fr %(1C95%)
No 43 95.6(84.9-99.5)
Si 2 4.4(0.5-15.1)

Total 45

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.

Tabla 31
Reanclaje medular. Sindrome de medula anclada
Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Reanclaje Fr %(1C95%)
No 37 82.2(67.9-92.0)
Si 8 17.8(8.0-32.1)
Total 45

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.
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Tabla 32
Tipo de reanclaje medular. Sindrome de medula anclada
Hospital Infantil de México, mayo 2004- mayo 2011.

Tipo de reanclaje Fr %(1C95%)
Tardio 4 50.0(15.7-84.3)
Temprano 4 50.0(15.7-84.3)
Total 8

Fuente: BD-Medula HIM/NCP2011.
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