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ANTECEDENTES 

J.us mulf•1rmoC'jr1nes que resultan P''r oltcracifín en el ('.Jcrrc del tubr1 -

ncural C'<informon un grupr, en el que quedan ccimprcndidos: Anenrofotfa, 

EnC'efal,,cclc, Jnjencefalfa, MjclomcningoC":cle, Meningocelc y Espina bí­

fida "eultn (1 ), 

C•1nt1cemr1s que es durante lo mr•rft1génesi a temprana del si stcma ncrvi ''ªº 
(Cerebro y Médu 1 a cspi nal) en ctopaa r.omprcndl dos aproximudamcntc cn-­

trc loo scmom.1s 18 y 26 de dcsnrrollo embrir1narln 1 cuando al cxintir 

nltcrur.i<•ncs dc.1 rurso normal, resultan l<JS defectos do dcrrc del tu­

b<• neurnl (2). 

Sin cmbnrg11 1 se hn rn·opucslt1 que eH far.ti ble que tules ol t.eror.iones -­

puc(,]cn susritursc en fr1rr.m GubscC'ucntc al cJcrre del tubrJ ncural r1 sc­

r.undarias n dcfec:too en la mr1rf11géncsJe de tno cstrur-turns mcsr1dérmi--

<'nn r:irc:undontes (2,3). 

RespcC'to a su ctJoloe!a en lo mayorfo de c:osoa º'' se Jdcntific:a un age!!_ 

te cspcc:ffir.o, sólo p(lc:os son los c:osos en que se ha cnc:ontradu una -­

causa, r:omo lo citad,, prJr Holmos que cnC'<.mtrf. cxpUr:or:J6n esper:ffir.a en 

12% de au P'1blodf1n estudiado (4). Del minm<1 estudio r:Jtnm'1U en el -

Cuadro J los c:ousos r:om1cddos hnato lo octuol j dad. 

De lns múltiples cti,i111gíns pr<1pucstos c.itnmos los más relevantes: 

A) PUJ.G0N DE LA PATATA. Propueotr1 pr1r Rcnwick en 1972, oducic!! 

dr1 que la ingcstn, pr.1r mujeres embarazadas, durante el pri-­

mcr trimctrc, de pntntns plagadas pc1r pulgones aumenta la i!!_ 

cldencln de anenccfnlía prlnclpnl.mente (5). 



D) CARENCIAS VJTAMTNJCAS, l!lbbard y Smlthells, en 1965, encon­

traron oicrta rclar.ilin entre la defidcnr:ia de ácido fÓlir.u-y 

malformaciones del tubo ncural (G). La posible prcvenr:J6n -

con la administracifín de suplementos vi tamínJcos durante cJ 

período perir.on<'cpr.Jonnl (7), y trabajos r.omo el de Poloni -

(8), heohn en animalf!n, ougJercn que deficiencias en úr.ido fQ. 

JJco y/o variaciones en niveles aérir.os de vitamina A, dcpc!!. 

dicndo del ticmpr1 de gcstnC".j6n pueden cundur.ir a espina bff.!_ 

da y nnenccfalfa. No obstante, los catudjos en la nr.tuaU-­

dad no tienen rcau1 todos significantes como para estnbJ cccr 

una relación r.ausa efecto, si bjen resulta prometedor el da~ 

le utllldad prufilúotloa (9, JO). 

C) FJEDllf MATERNA, Miller en 1978 y Shlota en 1982 en base a -

cstudJos rctrospcctivoo sugirieron ta1 etiología (ll, 12), -

empero en un catudJo prospectiv", de KJeincbrccht no se dc­

nv.1otró un efecto signifJr.antc (13). 

D) DEFICIENCIA DE Al.GUNQS ELEMEll1'QS TALES CQMCI Ca Y Zn, C"m'• -

lo propusieron Lowc y colaboradores en 1971 {14) ¡ sin cmbar-

go, cst(I no pud(I demostrarse r.cJm" lo C".nnatatn el trabajo de 

Elw<K•d en 1981 (15). 

E) GEMELARJDAD. Apoyándose en los trabajos de Layde en 1980 y 

Windhnm en 1982, que enC".ontraron mayor incddenda de malfnr­

mociuncs del tubo ncural en embai-azc,s gemelares. (16,17). 

Pero ca claro que no son sufioientea, más que r.omo hallazgos. 

F) DEFECTCIS EN LA BJCISJNTESJS DE DNA. Esto data de un trabajo 

interesante hecho por Scller en 1983, cxperimentandc1 en un 

grupo de rat<1nes mutantes, cuya progenie cspontlineamentc -­

tiene una inr.idenoia do hasta el 60% de mal:formacioncs del 

sistema nervioso: utilizó Hidroxiurea, Mitomicina C y 5-Flu~ 

raci.lo, udm!n:lstrándosc.lo a hcinbras embarazadas y redujo la 
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JncJden~ia de mal formaciones. Entonr.es, tomando en cuenta 

que les subatanciae utilizadas todas interfieren de una m! 

nera y otra en la bioa!ntcaia de DNA. Esto requiere otros 

estudios que proporo.l one mayor cxplicaci6n (l.8). 

G) MULTJFACTORJAL. Esta es en la actualidad la máa aceptable 

ya que como hasta aquí hemon contatado es factible que sean 

múltiples los factores que en conjunto hacen posible la -

existencia do malformaciones neurales. Loe fundamentos P2, 

ra tal nseveraci6n loa encontramos en grandes estudios ep,! 

demiológicos como loa do Jorde Khoury y Holmea (19,1,4), -

en los que queda clara la falta de aaooiaci6n significativa 

entro un factor específico y las mal !'ormacioneo, la pequeFla 

proporci6n de casos en que fue posible detectar una causa -

conocida { anomal íos cromosómi cas, infeccionas intrauterinas 

alteraciones genéticos, exposición a tcratógcnos conord dos, 

enfermedad materno, etc.,); y la observaci6n de diferentes 

malf'ormociones sin relación a la génesis de 1as del tubo -

neural, as! lo sugieren. 

3 

Diferentes estudios cpidemiol6gicoo muestran la gran divergencia en t~ 

do el mundo, mientras ee encuentra que en el Reino ünido hay una al ta 

incidencia (20, 21), en U.S.A., reportan decllnaci6n en las tasaa de -

incidencia (22). En Latinoamerica, aunque dentro de estudios de mal-­

formaciones en general {23), entre ellos de México conocemos que hay -

una tnsa del 1.51/1000 nacidos vivos (24.l. 

La j mportancia de estudios al respecto se justJ ficq en función de que 

las malformaciones de tubo neural se cuentan entre las principales ºª!!. 
sos de morbimortalidad¡ de un estudio hecho en Inglaterra se estima -

que una cuarta parte de los casos nacen vivos, una cuarta parte nacen 

muertos y el resto son abortados en diveraas etapas del embarazo. No 
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hay duda que ea un verdadero problema do Salud Públlca (24). En fun­

ci6n de 6sto 1 además como lo señala el Dr. Villarreol, 11 la cuan tia- -

ci6n correcto de los fcn6menos es cada vez más apremiante", y citando 

a Stolley, 11 ea el poder de loe números los que nos va o dar credibili 

dad ••• " (25), emprendimos como una necesidad el comunicar en un estu­

dio epidemiológico la experiencia en nuestro medio. 
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MATl!RlAL Y METOOOS. 

En el Hospital General de Zona del IMSS, en Puebla, Puebla, se revisa­

ron retrospectivamente los datos de las hojas de registro de malforma­

dos, seleccionando los casos de defectos del tubo neural detectados en 

el período comprendl do entre los nñoa 1961 a 1985. 

RESULTADOS. 

Incidencia. En loo cinco oñoa se registraron un total de 202 casos. -

Como puede obeervorae en el Cundro !I, la malformaci6n predominante -­

fue Anencefal!a. 

Edad de las parejaa. Se encontró mayor número de e~!3ºª en el grupo ·de 

20 a 24 aflos, en formo global b6aicnmentc en los grup¿a de ·edad consi­

derada como i.deal pnrn lo procreaci6n. Lo reíorimon en el Cuadro IIJ. 

Paridad. El primer lugar es ocupado por el grupo do las mujeres en -

Gesta:!. Esto lo desglosamos en el Cuadro IV. 

Sexo de los productos al nacimiento, Hubo predornLnio del sexo femeni­

no. Registrándose 82 casoa del sexo masculino, 116 caeos del sexo fe-· 

menino y 4 intersexo; la relnci6n masculino/femenino es de 0.7:1. 

Condici6n al nacimiento. Hubo 80 vivos al nacimientos y 122 muertos -

al nncimlento, con una relflci6n de 0.65:1. 

Malformaciones Arociadaa. El 10.39;.b de 'los casos tuvo mal formaciones 

y fueron Pie equino vero 11 casos, extrofJa vesical 6 casos y arnbigUe­

dad de genitales 4 casos. 

Con antecedente de expos1ci6n al calor: 33 casos, constituyendo el 

16. 33% del total • 
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Parejas con antecedentes de nbortoa. En 20 casos, 9.9%, existió tal -

factor de riesgo. 

Con antecedentes de Mal formados do tubo neural en embarazos previos: 

11, 5,4%, hubo tal antecedente. 

Con antecedente de mortinatos: casos, representando el 7. 9%. 

Incidencia anual: Un promedio anual de 40.4 caeoa/ai1o, observlindoae -

un incremento progresivo, como puede verse en la fjgura J. El predomi­

nio so conservó a favor de casos con Anencefal!a como puedo constatar­

se en los Cuadros V alIX, 

Incidencia Promedio Mensual: En 1981: 2.6 casos/mes¡ en 1982: 3,08 -

casos/mes; en 1983: 2.91 casos/mes¡ en 1984: 3.91 casos/mea y en 1985: 

4,25 casos/mes. 

Ocurrencia mensual: En el primer ai1o Julio y Noviembre con 5 casos pr~ 

dominaron. En el segundo afio el mayor número de :!asas, 10, se regis-­

tr6 en septiembre. En ol tercer afio, con 6 casos, septiembre y octu-­

bre fueron loe de mayor ocurrencia. En el cuarto año, Marzo, Junio, -

Julio y Agosto, con 6 casos cada uno, En el quinto año quo comprende 

este estudio el mes de julio con 11 casos ocupa el primer lugar, So -

muestra en la Figuro I1, 

La tasa do inoidencia anual por 1000 nacimientos únicamente podemos r~ 

portarla en reloci6n n los año de 1983-1985, ya que desafortunadamente 

sólo de ellos conocemos con corteza el total de nacimJentoa. En 1983 1 

la tasa fue de 2.4 casos/1000 nacimientos, en 1984 3.3 casos/1000 nsci 

mientas y finalmente en 1985 3,7 casos/1000 nacimientos, 
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DISCUSJON 

Nuestros casos, en su mayoría, fueron de anencefal!a y miclomcnlngoce­

le, coincJ diendo con lo encontrado en otros trabajos epidemiológicos -

( 1, 4, J.9 ,22). Es de hacer notar que regiatramoa tnsas mlÍa al tas a -­

las previamente reportadas en nuestro medio {24), siendo la mayor 3.7 

casos/1000 nacimientos, en 1985, moatrando una tendencia asoendente, -

al contrario de lo reportado por \llindham para Estados Unidos de. Norte~ 

me rica ( 22) , 

En contraste con el estudio de Khoury ( 1}, registramos prepoderantcme!l 

te, como Tan (26), alta innJdencia en primigestaa dentro del grupo et~ 

ria ideal para la pror.reaci6n. 

Acorde con datos previos (19, 24, 26, 27) 1 la relación femcnino:mascu­

lino fue de 1:O,7, apoyando con esto que muy posiblemente hay factores 

que influyen en la difcrenciacJ 6n sexual, favore~iendo los defectos de 

tubo neural. 

En 4 de loa nños que comprendi6 el estudio situamos incremento en el -

número de casos, durante loa meses de verano, a diferencia de lo pre­

viamente reportado (1, 19, 22, 24, 26)¡ ea de particular interés por­

que posiblemente más que ser una variante diferente, sólo esté en fun­

ción a las características culturales regionales. 

No identificamos más que 6 casos que pueden situarse dentro de los de 

la causo conocido quedando en el grupo de fenotipo eepec!fico, y son 

aquellos con extrofia vesical. 

Con las limitaciones do todo estudio retrospect~vo, no podemos sacar -
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conclusiones respecto a otros variantes observadna, como son: exposi­

c16n al calor, antecedentes de mnlformodos en embarazos previos y ant! 

cedente de abortos o mortinatoa en gestaciones previas. 

·: 
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CONCLUSIONES 

No solo comprobamos que el problema de Malformaciones de SNC existe en 

nuestro medio con una alta tosa de incidencia, sino que también en for_ 

ma alarmante se está incrementándo. Esto nos conduce o pensar que es 

factible la existencia do factorea cuya concurrencia generan tal pro­

blema. Median to estudios dirigidos, posiblemente, son susceptibles de 

identincación. 

Dado que registramos la m&s al ta incidencia entre primigestas y en gr~ 

pos con edad reconocida como ideal para la procroaci6n, obligadamente·· 

consideramos como necesarios un buen asesoramiento pregeatacional, la 

identit'icación de fact.orcs de riesgo en las parejao y el estudio no l!! 

vasivo en el primor trimestre del embarazo para la identificación tem­

prana do malformacjones do SNC. 

Va que el 39.6% do nuestros casos nacieron vivos, ésto debe generar la 

necesidad de la creacit\n de un equipo profesional pnra la atención de 

catos nif\oo. 



CAUSAS CONOCIDAS DE DEFECTOS DEL TUBO NEURAL 

PATRON DE HERENCIA MULTIFACTORIAL. 

POR MUTACION GENETICA: 

S!ndrome do Mockel, 
S!ndrome de hendidura de le porci6n medie de la facio. 
Síndrome de Robert, 
Síndrome de mielomeningocele sacro y estenosis anal. 
S!ndrome de Jarco-Levin. 
S!ndrome de HARDE. 

POR ANOMALIAS CROMOSOMICAS: 

Trisom!e 13. 
Trisom!e 16, 

10 

<l,.tras anormalidades tales como trasloceci6n no balanceada y cromo­
soma anular. 

PROBABLEMENTE HEREDITARIO PERO SIN PATRON DE TRANSMISION CONOCIDO: 

S!ndrome de encefelocele occipital, miop!a y displasia de retina. 
Encefelocole anterior entre Bantu• y Thais, 

TERATOGENOS: 

Acido velproico. 
Aminopterina/ Ametopterine. 
Talidomida. 

ENFERMEDAD MATERNA: 

Diabetes molli tus, 

FENOTIPOS ESPECIFICOS: 

S!ndrome craneofeoiel y defectos de extremidades. 
Extrofie de clnace, 
Teratoma sacre·: occigeo. 
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CUADRO II 

INCIDENCIA TOTAL DE DEFECT0S DE TUBO NEURAL EN EL HGZ/PUEBLA 1961-1965 

TJPC' DE MALFC'RMACJC'N NUM, DE CASC'S 

ANENCEFALJ A 129 

MJEL0MENGC'CELE 32 

MJEL0MENGC'CELE/IUDR0CEFAU A 25 

HrDRC'CEF ALI A 8 

ENCEFAL0CELE 6 

JNJENCEFALJA t 2 

T C' T A l.: 202 

CUADRO IIJ. 

NUMERO DE CASOS ENTRE LC'S DIFERENTES GRUP(IS DE EDAD, ENTRE MADRES Y PADRES 

E D AD 
NUM, DE C/\S(IS P C' R C E ll T /\ ,J E 
MADRFS PADRES MADHES PADRES 

15-29 AílQS 40 4 21.16 2.79 
20-24 AÑC'S 66 54 39.92 37,76 
25-29 AÑC'S 46 45 24.33 3l,4ü 
30-34 AÑC'S 30 24 !5.87 16,76 
35-39 AÑC'S 7 12 3.70 8,39 
40-44 AÑOS o 2 o.oo J,39 
45- + /\Ñ(IS o 2 o.oo ),39 

T C' T A L 10'· 143 100 % 100 % 
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CUADRO IV 

PARIDAD DE LAS MADRES CON CASOS DE MALFORMACIONES DE TUBO NEURAJ, 

----
GESTACJC'N NUMERO DE CASC'S PC'RCENTAJE 

G:J 65 32.17 

.. G:IJ 42 20.79 

G:Hl 40 19.80 

G: rv y MAS 55 27.22 

TO TA L : 202 100 % 

INCIDENCJA DE MALFORMACIONES DE TUBO NEURAL DURANTE 1981 

MALFORMAC!C'N NUMERO DE CASOS PORCENTAJE 

ANENCEFALJA 16 50 

J.IJELOMEN!NGOCEl.E 8 25 

MIEJ.OMEN!NGOCELE 
MAS HIDROCEFALJA. 6 18.75 

HJDROCEFAl.IA 2 6.25 

T (\ TA L 32 100 % 
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INCIDENCIA DE MALFORMACIONES DE TUBO NEURAL DURANTE 1982 

MALFORMACION NUMERO DE CASOS PORCENTAJE ---
ANENCEFALIA 23 62.16 

MIELOMENINGOCELE 
MAS HIDROCEFALIA 7 18.91 

MIELOMENINGOCELE 6 16.21 

ENCEFALOCELE 1 2,70 

TO TA L 37 100 % 

CUADRO VII 

INCIDENCIA DE MALFORMACIONES DE TUBO NEURAL DURANTE 1983 

MALFORMACION NUMERO DE CASOS PORCENTAJE 

ANENCEFALIA 20 57.14. 

MIELOMENJNGOCELE 9 25.71 

MIELOMENINGOCELE 
MAS HIDROCEFALIA 2 5.71 

HIDROCEFALIA 2 5,71 

ENCEFALOCELE 2 5,71 

TO TA L 35 100 % 
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CUADRO VIII 

INCIDENCIA DE MALFORMACIONES DE TUBO NEURAL DURANTE 1964 

MALFORMACION NUMERO DE CASOS PORCENTAJE 

ANENCEF ALIA 33 70.21 

MIELOMENINGOCELE 
MAS HIDROCEFALIA 6 12.76 

MIELOMENINGOCELE 3 6.38 

HIDROCEFALIA 3 6,38 

INIENCEFALIA l 2.12 

ENCEF ALOCELE l 2.12 

TO T AL 47 100 ',l. 

INCIDENCIA DE MALFORMACIONES DE TUBO NEURAL DURANTE 1985 

MALFORMACION NUMERO DE CASOS PORCENTAJE 

ANENCEFALIA 37 72.54 

MIELOMENINGOCELE 6 11.76 

MIELOMENINGOCELE 
MAS HIDROCEFALIA 4 7.84 

ENCEFALOCELE 2 3.92 

HIDROCEFALIA l 1.96 

INIENCEFALIA l 1.96 

TOTAL 51 100" 
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