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Resumen

Introducción: El mielomeningocele implica vejiga neurogénica, infección del tracto urinario y pielonefritis aguda. Objetivo: 
Determinar la incidencia de pielonefritis aguda en pacientes con mielomeningocele del CRIT Chihuahua. Población, material 
y métodos: Se estudiaron 70 pacientes de un total de 80. Se excluyeron aquéllos con insufi ciencia renal establecida. Se con-
sideró historia clínica, biometría hemática, uroanálisis, urocultivo, ultrasonografía renal y cistograma miccional. El análisis fue 
por estadística descriptiva e inferencial (ji al cuadrado, análisis de frecuencias y regresión logística con el programa SPSS 15). 
Resultados: Promedio de edad de 10.1 años. De los pacientes: 54 (77.1%) con uroanálisis anormal; 53 (75.7%) con urocultivo 
positivo. Sesenta y ocho con vejiga radiológicamente anormal y 2 con vejiga normal. Siete (10%) con refl ujo vesicoureteral grado 
I, 5 (7.1%) con RVU grado II, 3 (4.3%) con RVU grado III, 7 (10%) con RVU grado IV, 3 (4.3%) con RVU grado V. Cuarenta y cinco 
(64.3%) sin él. Treinta y ocho (54.3%) pacientes con pielonefritis por USG renal; 37 (52.9%) con biometría hemática anormal; 45 
(64.3%) con síntomas urinarios. Cuarenta y tres (61.4%) con pielonefritis aguda por clínica, uroanálisis, urocultivo, BH y USG renal. 
Hubo signifi cancia estadística al correlacionar pielonefritis aguda y uroanálisis (p = a 0.002), PNA y urocultivo (p = a 0.01). No 
hubo signifi cancia estadística al correlacionar PNA con el sexo (p = 0.775). Conclusiones: Los pacientes con mielomeningocele 
y vejiga neurogénica presentan una elevada incidencia de pielonefritis y de infecciones del tracto urinario.
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Abstract

Introduction: The myelomeningocele implies neurogenic bladder, urinary tract infection and acute pyelonephritis. Objective: To 
determinate the incidence of acute pyelonephritis in patients with myelomeningocele of CRIT Chihuahua. Material and methods. 
Study of 70 patients of a total of 80. We excluded those with established kidney failure. We considered history, hematic citometry, 
uroanalysis, urocultive, kidney ultrasonography and cystometry. The analysis was by descriptive and interferential statistic (Chi 
square, analysis of frequencies and logistic regression with the program SPSS 15). Results: Age average of 10.1 years. Of the 
patients: 54 (77.1%) with abnormal uroanalysis; 53 (75.7%) with positive urocultive. Sixty-eight with abnormal bladder radiologically 
and 2 with normal bladder. Seven (10%) with vesicoureteral refl ux grade I, 5 (7.1%) with RVU grade II, 3 (4.3%) with RVU grade 
III, 7 (10%) with RVU grade IV, 3 (4.3%) with RVU grade V. 45 (64.3%) without refl ux. 38 (54.3%) patients with pyelonefritis by 
kidney USG; 37 (52.9%) with abnormal BH; 45 (64.3%) with urinary tract symptoms. 43 (61.4%) with acute pyelonefritis (PNA) by 
clinic, uroanalysis, urocultive, BH and kidney USG. There was statistic signifi cance to correlate acute pyelonefritis with uroanalysis 
(p = a 0.002), PNA and urocultive (p = a 0.01). There wast’n statistic signifi cance to correlate acute pyelonefritis with sex (p = 
0.775). Conclusion: Patients with myelomeningocele and neurogenic bladder have a high incidence of acute pyelonefritis and 
urinary tract infections.

Key words: Pyelonefritis, myelomeningocele.
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INTRODUCCIÓN

Las anormalidades congénitas del sistema nervioso central 
son patologías devastadoras, de las cuales los defectos del 
cierre del tubo neural son las más comunes precedidas sólo 
en frecuencia por las anormalidades cardiovasculares1. Se 
desarrollan durante la tercera y la cuarta semanas postcon-
cepcionales, lo que da lugar a malformaciones con diversos 
grados de severidad y pronóstico; en la mayoría de los casos, 
estas últimas conducen a la invalidez o a la muerte en los 
primeros días de la vida2.

Los defectos del cierre del tubo neural (DCTN) son un 
grupo heterogéneo que incluye la anencefalia, espina bífi da y 
encefalocele. El DCTN abierto más frecuente es la anencefalia 
con craneosquisis y espina bífi da abierta con mielosquisis con 
incremento durante el periodo de neurulación entre los días 17 
y 30 después de la fecundación. El encefalocele en cambio es 
un defecto del tubo neural cerrado que ocurre en la etapa de 
postneurulación donde parte del cerebro se encuentra hacia 
afuera a través del defecto en la nuca cubierto de piel1. Los 
DCTN más frecuentes son la espina bífi da, la anencefalia y 
el mielomeningocele. La anencefalia es la ausencia parcial o 
completa del cerebro y cráneo3. Es una malformación letal4.

La mayor parte del sistema nervioso central proviene de 
la banda engrosada, la placa neural que está a lo largo de la 
región medio dorsal del embrión; esta placa es aplanada y 
está construida por una capa única de células; en el desarrollo 
normal se torna rápidamente estratifi cada y difi ere del ritmo 
de crecimiento en los bordes y el centro; como resultado de 
este crecimiento, la placa se pliega formando un surco neural, 
este surco se profundiza y los pliegues engrosados se fusionan 
dorsalmente, originando el tubo neural, fusión que comienza 
en el centro en el día 16 de iniciada la gestación y avanza en 
dirección cefálica y caudal simultáneamente al polo cefálico, 
se fusiona aproximadamente el día 25 y el caudal el día 295.

La falla del cierre del tubo neural se traduce en una falta en 
el cierre de las estructuras óseas (arco posterior vertebral) que 
dará lugar a una espina bífi da oculta o espina bífi da abierta. 
En la espina bífi da oculta, parte de la vértebra no se encuentra 
completamente unida. Sin embargo, la médula espinal y sus 
cubiertas se encuentran intactas. La espina bífi da abierta puede 
ser de diferentes tipos:

Meningocele: cuando las cubiertas o meninges de la médula 
espinal forman una protuberancia fuera de la columna vertebral.

Mielomeningocele: un defecto del tubo neural con quiste, 
que incluye las membranas, raíces nerviosas y la médula 
protruyendo, a través de la apertura espinal a todos los nive-
les de la médula: cervicotorácico alto, torácico bajo, lumbar, 
lumbosacro y sacro6. El mielomeningocele lumbosacro es el 
responsable del 90% de las mielodisplasias; en un 85% de 
estos niños se asocia a hidrocefalia que precisan derivaciones 
ventriculoperitoneales7,8. Su origen es multifactorial y se ve 

con más frecuencia en madres adolescentes, con diabetes 
gestacional, con exposición a ácido valproico, en pacientes 
con síndrome de Down, cuando la madre cursa con peso alto 
a las 15-20 semanas de gestación9-12. Se ha visto también 
que el estrés emocional severo puede asociarse con un in-
cremento en el riesgo de malformaciones congénitas13. En 
otros estudios se ha asociado a presencia de autoanticuerpos 
séricos vs los receptores de folato y al polimorfi smo del gen 
C677T 5,10-metilentetrahidrofolato reductasa (MTHFR)14,15.

La frecuencia de mielomeningocele en los niños recién 
nacidos vivos (NV) varía de una nación a otra y en un mismo 
país de una región a otra. Brasil muestra una prevalencia de 
4.73 por 1,000 NV, Liverpool muestra una incidencia de 3 
por 1,000 NV, el país de Gales de 4 por 1,000 NV, en los 
EUA de 1 al 1.6 por 1,000 NV, Suecia del 0.72 por mil y 
en el Japón es baja y sorprendentemente casi inexistente, en 
las zonas donde estallaron las bombas atómicas: Hiroshima: 
0.1 por mil. Nagasaki: 0 por mil NV16. En un área rural de 
la India la incidencia es 6.57-8.21 por 1,000 nacidos17. En 
México la frecuencia es de 4 por 1,000 NV1 dada por: el bajo 
consumo de ácido fólico (320 mg cuando lo recomendado 
es de 400 mg), mutaciones en los receptores de ácido fólico 
(677CT-1298AC), por la obesidad de la población (el 21% 
de las mujeres tienen 30 o más de índice de masa corporal), 
la exposición a químicos, principalmente en la zona central 
del país, ya que 8 de cada 10 casos se encuentran en la zona 
central y fi nalmente, la pobreza. Todos éstos son factores que 
hacen que la población mexicana esté más predispuesta16. La 
incidencia es de 1.2 por cada 1,00018.

La prevalencia de espina bífi da y anencefalia disminuyó 
de 1995 al 2002 en los EUA durante el periodo de transición 
de fortifi cación con ácido fólico19.

El mielomeningocele se asocia a múltiples complicaciones 
a nivel neurológico, urológico, intestinal, cardiaco y ortopédi-
co tales como: retraso mental, epilepsia, hidrocefalia, défi cit 
neurológico por debajo de la lesión, estreñimiento crónico, 
decremento en la densidad ósea y fracturas patológicas em-
peoradas por la inactividad física, vejiga neurogénica con 
infección de vías urinarias de repetición, y en el peor de los 
casos daño o insufi ciencia renal, además del sufrimiento psi-
cológico en las madres de los pacientes, lo que condiciona 
que sea una patología devastadora en el ámbito económico, 
social, laboral, psicológico y familiar20,21. Estos niños pre-
sentan limitación en el ámbito educativo, económico y en 
integración social dando como resultado una calidad de vida 
y una capacidad funcional limitada22.

El mielomeningocele puede diagnosticarse en el segundo 
trimestre del embarazo mediante estudios de imagen como: ul-
trasonido abdominal al nacimiento mediante examen médico, 
rayos X de columna vertebral y RNM23. En el recién nacido 
deberá realizarse un examen físico minucioso de la espalda 
en busca de defectos tales como: mechón de pelo, hoyuelo en 
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el sacro, nevo pigmentado, angioma, seno dérmico, tumora-
ciones con o sin piel, entre otros. El MMC se hace evidente 
como una protrusión en forma de bolsa, visible en la parte 
media o en la parte baja de la espalda del recién nacido cuya 
característica, es no ser traslúcida cuando se le coloca una luz 
desde la parte posterior de la bolsa24,25. La protrusión de la 
médula y las meninges causa daño en la médula espinal y en 
las raíces de los nervios, provocando una disminución o falla 
de la función de las áreas corporales controladas en la zona 
del defecto o debajo de ésta. Los síntomas están relacionados 
con el nivel anatómico del defecto. La mayoría de los defec-
tos ocurren en el área lumbar inferior o sacra, pues ésta es la 
última parte de la columna en cerrarse, lo que se traduce en 
debilidad muscular con parálisis total o parcial de las piernas, 
hipo o anestesia, pérdida del control de la vejiga e intestino26.

Existe evidencia de que la reparación intrauterina de mielo-
meningocele disminuye la incidencia de herniación cerebral y 
derivación por hidrocéfalo. Sin embargo, no se ha demostrado 
diferencia en el curso de la discapacidad por debajo del nivel 
de la lesión. El tratamiento al nacimiento es el cierre quirúrgico 
primario. Debido a la frecuente asociación con Arnold-Chiari 
puede ser necesaria la derivación ventriculoperitoneal27,28.

El objetivo del tratamiento en niños con MMC es alcanzar 
el máximo desarrollo que permita su nivel neurológico, para 
lo cual es fundamental la rehabilitación, así como para el desa-
rrollo físico, cognoscitivo y social, haciendo hincapié en que la 
rehabilitación debe ser lo más pronto posible, por lo que en el 
primer año de vida es muy importante que el equipo multidis-
ciplinario aproveche todos sus recursos para poder brindar una 
mejor calidad de vida. Existe en el 20% de los pacientes con 
MMC múltiples complicaciones ya sea por la patología en sí, 
como puede ser la vejiga e intestino neurogénicos y la escoliosis 
secundaria por la debilidad que presentan estos pacientes19.

La seguridad de los riñones es una prioridad constante 
en todos los casos. El mielomeningocele conlleva siempre 
implicada la alteración funcional del tracto urinario inferior, 
presentando con frecuencia complicaciones que afectan a la 
función renal. Las alteraciones de la dinámica miccional se 
traducen en dos signos, la retención y la incontinencia, siendo 
la retención la principal responsable de las complicaciones 
orgánicas severas29. Esto representa riesgo importante para 
el desarrollo de pielonefritis de repetición con el consiguiente 
daño renal30. La pielonefritis aguda es una afección urinaria 
que compromete el parénquima y el sistema colector renal, 
se caracteriza clínicamente por signos generales de infección 
aguda. La etiología corresponde a una fl ora muy diversa, 
aunque generalmente predomina la familia de las Enterobacte-
riaceae. La Escherichia coli es la bacteria más frecuentemente 
aislada en pacientes ambulatorios no complicados (80%), 
mientras que otros gérmenes como: pseudomonas, Proteus, 
Klebsiella, Enterobacter, estafi lococo y enterococo, se aso-
cian con factores obstructivos y se aíslan más a menudo en 

pacientes hospitalizados. La infección hematógena es rara, 
salvo por Staphylococcus aureus y Candida albicans31.

La infección puede originarse a través de tres vías:
Vía hematógena. Es excepcional, aunque se debe sospechar 

sistemáticamente si al paciente se le comprueba una nefritis 
intersticial hematógena. La septicemia es, con mayor frecuencia, 
consecuencia en vez de causa, de la infección urinaria.

Vía linfática. La disposición anatómica de los vasos linfáticos 
permite, al menos teóricamente, el paso de bacterias desde las vías 
urinarias bajas hacia el riñón y del colon hacia el riñón derecho.

Vía ascendente. Esta vía es la más frecuente y representa 
el mecanismo mejor establecido. La longitud de la uretra 
femenina, su estrecha relación con el introito vaginal, su 
proximidad con el orifi cio anal y las propiedades de fi jación 
bacteriana al urotelio, explican la más frecuente aparición de 
la enfermedad en las mujeres que en los hombres.

El riñón es un órgano sensible a la infección puesto que a 
pesar de su alto débito sanguíneo, es relativamente pobre en 
células fagocitarias. La médula renal es la zona más propicia 
para la instalación de la infección; la inoculación de menos 
de 10 bacterias desencadena el proceso de propagación. La 
hiperosmolaridad y la gran concentración en iones NH4

+ 
explican por qué la fagocitosis y la fi jación del complemento 
están disminuidas en la zona medular32.

El daño renal puede tener consecuencias graves como 
insufi ciencia renal crónica e hipertensión arterial33. Para evitar 
o disminuir en lo posible el daño renal es imprescindible 
identifi car precozmente a aquellos niños con riesgo elevado 
de pielonefritis34.

La vejiga neurogénica surge cuando el mielomeningocele 
involucra las raíces nerviosas S2-S4, donde se regula el arco 
refl ejo medular y, por lo tanto, al verse afectada esta zona, la 
vejiga tiene una inervación irregular que traduce hipertonía 
o fl accidez. Ambas circunstancias conllevan a retención o 
incontinencia urinaria crónica, misma que representa uno de los 
factores de riesgo más importantes para adquirir infección de 
vías urinarias de repetición. La vejiga, al volverse complaciente 
y fl ácida, pierde su anatomía original y empieza a haber un 
fl ujo retrógrado de orina hacia los ureteros permitiendo que 
las bacterias logren invadir el riñón35. De los pacientes con 
vejiga neurogénica secundaria a mielomeningocele que han 
cursado con pielonefritis de repetición un 36.8% de los casos 
cursan con insufi ciencia renal a temprana edad y su calidad de 
vida empobrece36. Hoy en día, los pacientes con espina bífi da 
y sus padres pueden estar confi ados en que la vejiga puede 
ser apropiadamente rehabilitada con mejoría signifi cativa en 
la calidad de vida de los pacientes37.

El manejo de la vejiga neurogénica tiene como objetivos 
primarios: el tratamiento de la retención urinaria, asegurar 
la baja presión vesical (para evitar el daño renal) y evitar las 
infecciones29. Las opciones incluyen en primera línea el ca-
teterismo limpio intermitente realizado de 4-6 veces por día, 
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Figura 1. Edad en años.

el cual resulta práctico, económico y fácil de realizar ya que 
está sujeto a práctica y lo pueden realizar los mismos pacientes 
a edades tempranas alrededor de los 10 años y tratamiento 
farmacológico con anticolinérgicos orales. En segunda línea, 
terapias con alfa adrenérgicos o rizotomía, el uso de capsaici-
na, diterpene intravesical, fenol y procedimientos quirúrgicos 
en caso de que falle el tratamiento conservador mediante 
miomectomía del detrusor o expansión de la vejiga38-41.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio de tipo descriptivo, longitudinal, prospectivo en una se-
rie de casos de pacientes con mielomeningocele y vejiga neuro-
génica realizado en el Centro de Rehabilitación Infantil Teletón 
Chihuahua en el periodo comprendido del 1 de junio de 2007 al 
31 de diciembre de 2007, en un universo de trabajo determinado 
por cuota de 80 pacientes, ambos sexos, con edades de 2 a 18 
años, con diagnóstico de mielomeningocele y vejiga neurogé-
nica, atendidos en el CRIT Chihuahua, previo consentimiento 
informado y compartido de los padres. A todos los pacientes se 
les realizó historia clínica completa. Se incluyeron los pacientes 
estudiados con biometría hemática, examen general de orina, 
urocultivo, USG renal y cistograma miccional. Se excluyeron 
los pacientes con diagnóstico de insufi ciencia renal establecida 
y aquellos que no completaron la totalidad de los estudios.

Se determinó como caso de pielonefritis a aquellos pacien-
tes que presentaron síntomas de infección del tracto urinario, 
una biometría hemática con leucocitosis y neutrofi lia, examen 
general de orina con más de 5 leucocitos por campo de gran 
aumento, nitritos positivos y bacteriuria, además de un uro-
cultivo positivo a un solo germen con crecimiento de 100,000 
o más unidades formadoras de colonias por mililitro, en una o 

más muestras obtenidas mediante técnica de sondeo vesical. 
Se analizó el ultrasonido renal y el cistograma miccional 
con un equipo de radiólogos, pediatra y nefrólogo infantil. 
Se identifi caron lesiones compatibles con pielonefritis y se 
graduó la intensidad del refl ujo de acuerdo a la clasifi cación 
internacional del refl ujo vesicoureteral en 5 grados34.

El análisis estadístico de los resultados se realizó mediante 
medidas de tendencia central, estadística descriptiva e inferen-
cial (ji al cuadrado, análisis de frecuencias y regresión logís-
tica con el Programa SPSS 15, con un nivel de signifi cancia 
estadística de p < 0.05).

RESULTADOS

Pacientes estudiados en edades de 3-18 años con un promedio 
de 10.1 años (Figura 1). Treinta y un varones (44.3%) y 39 mu-
jeres (55.7%) (Figura 2). Treinta y seis pacientes (51.4%) con 
nivel de lesión medular por debajo de L1, 34 pacientes (48.6%) 
con nivel de lesión medular por arriba de L1 (Figura 3).

De los 70 pacientes estudiados, 54 (77.1%) tuvieron uroa-
nálisis anormal y 53 (75.7%) urocultivo positivo (Figura 4).

Se detectaron 68 pacientes con vejiga radiológicamente 
anormal según reportes del cistograma miccional y la ultraso-
nografía. Sólo 2 pacientes tuvieron vejiga normal (Figura 5).

Cuarenta y cinco pacientes (64.3%) no presentaron refl ujo 
vesicoureteral. Se detectó refl ujo vesicoureteral en 25 (35.7%), 
de los cuales 7 (10%) tuvieron refl ujo vesicoureteral grado 
I, 5 (7.1%) refl ujo vesicoureteral grado II, 3 (4.3%) refl ujo 
vesicoureteral grado III, 7 (10%) refl ujo vesicoureteral grado 
IV y 3 (4.3%) refl ujo vesicoureteral grado V (Figura 6).

Se determinó pielonefritis por ultrasonografía renal en 38 
pacientes (54.3%), 37 (52.9%) tuvieron una biometría he-
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Figura 3. Nivel de lesión medular.
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Figura 7. Factores clínicos, 
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mática anormal y 45 (64.3%) presentaron síntomas urinarios 
(Figura 7).

Cuarenta y tres pacientes (61.4%) resultaron con pielone-
fritis aguda (PNA) por clínica, uroanálisis, urocultivo, BH y 
USG renal de los cuales 25 son mujeres (64%) y 18 (58%) 
hombres (Figura 8).

Hubo signifi cancia estadística al correlacionar pielonefritis 
aguda con uroanálisis (p = a 0.002, IC = de 2.17-28), PNA y 
urocultivo (p = a 0.01, IC = de 1.3-13.4). No hubo signifi cancia 

estadística al correlacionar PNA con el sexo (p = 0.775, IC 
= 80.2-2.04).

DISCUSIÓN

La vejiga neurogénica secundaria a mielomeningocele re-
presenta uno de los factores de riesgo más importantes para 
adquirir infección de vías urinarias de repetición, mismas que 
condicionan el desarrollo de pielonefritis aguda35. En nuestro 
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grupo, 68 pacientes presentaron vejiga anormal y más de la 
mitad de los pacientes con mielomeningocele y vejiga neuro-
génica presentaron pielonefritis aguda. La alta incidencia de 
pielonefritis podría deberse a que un alto porcentaje de nuestros 
pacientes tuvieron un EGO y urocultivo positivos, así como 
síntomas de infección del tracto urinario (ITU) al momento 
de ser valorados en nuestro Centro. Además, la mayoría de 
los pacientes ya habían tenido infecciones del tracto urinario 
(ITUs) recurrentes no tratadas de manera adecuada, puesto que 
nunca antes se les había realizado un screening cistográfi co.

No hubo signifi cancia estadística al correlacionar PNA 
y sexo. Sin embargo, la PNA predominó en las mujeres 
probablemente por la mayor frecuencia de ITUs a que están 
predispuestas, tal como mencionan Bueno y cols34.

El acceso a los estudios centellográfi cos para patologías agudas 
y urodinámicos para diagnóstico de vejiga neurogénica anormal 
en nuestro Centro es limitado, por lo que el diagnóstico de PNA se 
estableció sobre la base clínica, los datos de laboratorio y gabinete 
accesibles. Aun en ausencia de centellografía renal con DMSA 
que es considerada la modalidad de elección entre los estudios 
por imagen para detectar pielonefritis aguda, es posible establecer 
el diagnóstico de PNA sobre la base de la clínica, el laboratorio 
y la ultrasonografía renal. Una USG renal normal no descarta el 
daño renal33. Sin embargo, puede orientar en gran medida. En 
nuestro grupo, 38 pacientes presentaron lesiones compatibles 
con pielonefritis de acuerdo a la opinión de radiólogos expertos.

La asociación de RVU y PNA fue un factor predominante. 
El RVU se ha demostrado en un tercio de los pacientes con 
PNA33. Nuestros resultados rebasan esta cifra ya que de 43 
pacientes con PNA, 25 presentaron RVU.

De la Peña afi rma que los pacientes con vejiga neurogénica 
secundaria a mielomeningocele que han cursado con pielonefritis 
de repetición en un 36.8% de los casos cursan con insufi ciencia 
renal a temprana edad y su calidad de vida empobrece36. De aquí 
la importancia de señalar que en nuestro grupo el diagnóstico y el 
tratamiento precoces son fundamentales para evitar el daño renal.

CONCLUSIÓN

Los pacientes con mielomeningocele y vejiga neurogénica 
presentan una elevada incidencia de pielonefritis aguda y de 
infecciones del tracto urinario.

El screening cistográfi co con uroanálisis, urocultivo, BH, 
USG renal, cistograma miccional y la valoración clínica de 
los pacientes con mielomeningocele y vejiga neurogénica 
debería centrarse en la detección de casos de pielonefritis 
aguda y llegar a ser parte del tratamiento pediátrico rutinario.
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