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RESUMEN 

Objetivo: Determinar la prevalencia de anencefalia en Quintana Roo y el perfil epidemiológico del recién nacido y la madre. 
Material y métodos: Estudio observacional, retrospectivo, transversal y descriptivo, realizado del primero de enero de 1991 al 30 de 
septiembre de 2003. Se revisaron 1,500 certificados de muerte perinatal, correspondiendo al cien por ciento de los registrados. 
Resultados: El impacto de la prevalencia fue de 0.06 por mil. Se encontraron 91 casos de anencefalia, 48 femeninos y 43 masculinos 
con relación de 1.1 : 1. Las semanas 28 a 36 de vida intrauterina fueron las de mayor incidencia; el mayor número se registró en 1992; el 
peso promedio fue de 1,700 gramos. Se asoció con mielomeningocele y espina bífida en 18.7 y 2.2 por ciento respectivamente. la edad 
materna promedio fue de 25 años; el mayor número de casos fue en embarazos únicos. 
Conclusiones: La prevalencia de anencefalia es baja y la asociación con otras malformaciones del tubo neural es similar a la descrita 
en la literatura. 
Palabras clave: Anencefalia; espina bífida, mielomeningocele, tubo neural, prevención, ácido fálico. 

ABSTRACT 

Purpose: To determine the prevalence of anencephaly in the state of Quintana Roo, Mexico and the epidemiologic profile of the newborn 
and the mother. 
Material and method: An observational, retrospective and descriptive study was carried out from the first of January 1991 to September 
30, 2003. The reference frame were official sources and 1 ,500 birth certifica tes of perinatal deaths corresponding to 100% of birth certi­
ficates registered. 
Results: The prevalence of anencephaly was 0.06/1000. A total of 91 cases of anencephaly were found, 48 female and 43 of males, a 
relation of 1.1 :1. The greatest incidence was between 28 and 36 weeks of intrauterine life; the greater nurnber was registered in 1992. 
The average weight was of 1, 700 grams; it was associated with myelomeningocele and spina bífida in 18.7 and 2.2 % respectively. The 
maternal average age was 25 years. Most cases were seen in single pregnancies. 
Conclusion: Prevalence of anencephaly was low and the association with malformations of neural tube is similar to that reported in the 
literature. 
Key words: Anencephaly, myelomeningocele, neural tube, spina bífida, prevention, folie acid. 

P
rácticamente todos los médicos que 
proporcionan cuidado prenatal están 
familiarizados con defectos del tubo 
neural de recién nacidos, gracias al uso 

difundido de pruebas de detección en suero 
materno de estos trastornos y la disponibilidad 
de complementos de ácido fólico para profilaxis 
antes de la concepción 1. 
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El sistema nervioso se desarrolla a partir de 
la placa neural, región engrosada del ectodermo 
embrionario que aparece aproximadamente a la 
mitad de la tercera semana. El tubo neural se dife­
rencia en el sistema nervioso central, constituido 
por el cerebro y medula espinal, mientras que la 
cresta neural origina la mayor parte del sistema 
nervioso periférico. 
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El tubo neural comienza a formarse de los 22 
a 23 días después de la fecundación y permanece 
temporalmente abierto en sus extremos craneal 
y caudal; estas aberturas denominadas neuro­
poros, por lo común se cierran durante la cuarta 
semana. Las paredes del tubo neural se engrue­
san para formar el cerebro y la medula espinal. 
El conducto neural se transforma en el sistema 
ventricular del cerebro y el conducto central de 
la medula espinal. 2 

Los defectos más frecuentes del tubo neural 
son las anencefalias y la espina bífida. Las más 
raras son iniencefalia, encefalocele y craneorra­
quisquisis. Estos defectos pueden clasificarse 
como abiertos cuando el tubo neural está expues­
to o sólo cubierto con una membrana delgada, o 
cerrados, cubiertos sólo por piel normal. Se englo­
ban dentro de las enfermedades multifactoriales, 
cuya incidencia varía con la ubicación geográfica, 
los antecedentes familiares, la exposición a fár­
macos (ácido valproico), asociaciones genéticas 
(síndromes de Meckel-Gruber y de Walker-War­
burg autosómicos recesivos) y factores de la dieta 
(folatos) 3

•
4

• 

Históricamente, las anomalías del sistema 
nervioso central fueron el primer grupo de 
malformaciones fetales que se detectaron por 
ultrasonografía prenatal. Actualmente se estu­
diaron por ultrasonografía en cuarta dimensión 
en estudios cuantitativos y cualitativos; por el 
comportamiento conductual-motor anormal de 
fetos anencefálicos; por algunas características 
en la ecogenicidad del líquido amniótico 5•6. La 
anencefalia fue la primera anomalía fetal en 
diagnosticarse por este método hace 35 años 7

; 

suele realizarse entre las semanas 11 y 12, aunque 
hay informes de casos diagnosticados desde la 
octava semana. El diagnóstico se basa en la falta 
de cráneo óseo por arriba de la base del cráneo 
y las órbitas; tampoco existen hemisferios cere­
brales, aunque sí hay cerebelo, tallo encefálico 
y mesencéfalo. Hasta en un 50% la anencefalia 
se acompaña con síndrome de arteria umbilical 
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única. Al parece1~ este defecto vascular aparecido 
tempranamente causaría la falta del cierre del 
neuroporo 5

• Existen informes de inserción anó­
mala del cordón umbilical 8• 

Un 50% de los fetos anencéfalos muere dentro 
del útero y 84% de los que llegan al final de la 
gestación no sobrevive más de 12 horas después 
del parto. Según datos de la OMS, Brasil ocupa 
el cuarto lugar de Jos países con más frecuencia 
de anencefalia, seguido de México, Chile y Pa­
raguay 7

• 

La exencefalia es la presencia de cerebro ex­
puesto, con falta de cobertura protectora de hueso 
y piel, patología que se considera como precursor 
embrionario de la anencefalia. 9

,1° El diagnóstico 
durante el primer trimestre del embarazo puede 
ser difícil debido a la presencia potencial de una 
cantidad importante de tejido cerebral en ese 
momento. Existen defectos acompañantes en 33 
a 50% de estos fetos; suele haber polihidramnios, 
que generalmente no se observa sino hasta el 
tercer trimestreY 

Cuando hay anencefalia y además un defecto 
abierto de la parte superior de la columna verte­
bral, se trat<1 de una craneorraquisquisis, que es 
una de las ·nalformaciones graves del desarrollo 
del encéfa1o por falta de cierre del tubo neural, in­
compatible con la vida; el25% de estos productos 
nace vivo; la mayoría muere en las primeras 24 h 
de vida y el resto en la primera semana. Se han 
publicado casos de mayor sobrevidaY· 13 

La anencefalia se distingue de otros defectos 
del tubo neural, por el "aspecto de rana" del 
producto y por ausencia total de calota craneana 
y hemisferios cerebrales, protrusión de los ojos 
por ausencia de hueso frontal que conforma la 
parte superior de la órbita craneana. 14 

En EE.UU., la frecuencia de anencefalia es de 
10 por cada 10,000 nacimientos, México ocupa el 
primer lugar de notificación en el Registro Inter­
nacional de Malformaciones Congénitas, con una 
tasa de 19.5 por 10,000 nacidos vivos registrados, 
en comparación con Irlanda del Norte, Japón, 
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Hungría, Inglaterra, Canadá, Austria y EE.UU. 
con tasa más baja e incluso de la India con tasa 
de 2.3 a 5.7 por 10,000 nacimientos. Ocurre más 
en mujeres y es más alto en matrimonios con­
sanguíneos. 16 

En México, en el año 2001 el estado de Jalisco 
tuvo una prevalencia general promedio de defec­
tos del tubo neural (DTN) en el Hospital Civil de 25 
x 10,000 recién nacidos (RN); los DTN alto tuvieron 
prevalencia de 18.8 x 10,000 RN, mientas que los 
DTN bajo fue de 10.4 x 10,000 RN. La anencefalia 
fue la malformación más frecuente de los DTN alto 
con tasa de 14 x 10,000; el mielomeningocele con 
tasa de 6.5 x 10,000. La prevalencia mayor fue la 
anencefalia con tasa de 14.6 x 10,000 en el grupo 
de defectos altos y de 1.2 x 10,000 en los defectos 
bajos 17

. 

El diagnóstico prenatal de la anencefalia es po­
sible mediante la combinación de ultrasonografia 
y medición de alfafetoproteina (AFP) en el líquido 
amniótico. La concentración de alfa-feto proteína 
en dicho líquido que rodea a los fetos con espina 
bífida quística y meroanencefalia es muy elevada. 
De aquí la posibilidad de detectar la presencia de 
estos trastornos graves al medir la concentración 
de alfa-feto proteína en el líquido amniótico . 

La detección de una concentración elevada de 
AFP en el líquido amniótico también suele ser una 
herramienta de diagnóstico útil para detectar la 
presencia o ausencia de defectos abiertos del tubo 
neurat por ejemplo, meroencefalia o ausencia 
parcial de cerebro; diversos tipos de espina bífida 
en fetos cuyas madres han tenido previamente un 
niño con este defecto. Los resultados de estas prue­
bas pueden ayudar a decidir si debe interrumpirse 
el embarazo. 6•

18 

En México el estado de Puebla ocupa el primer 
lugar con 33.9%. En 1993la tasa fue de 8.15 x 1,000 
nacidos. En el estado de Quintana Roo la presencia 
de anencefalia ha oscilado de 5.08 a 7.42% 14

•
19

• 

En la actualidad el diagnóstico de anencefalia 
se realiza in útero con alto grado de certidumbre 
por ultrasonido, como lo revela el informe de 130 
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casos estudiados en el Hospital Interzonal General 
de Agudos "Eva Perón". 

El objetivo del presente trabajo fue analizar 
la prevalencia de anencefalia en el estado de 
Quintana Roo de 1991-2003, así como el perfil 
epidemiológico del recién nacido y la madre. 

MATERIAL Y MÉTODO 

Se incluyó un total de 1,500 certificados de defun­
ción, en el periodo comprendido del1 de enero de 
1991 al30 de septiembre de 2003. Todos los casos 
con defectos del tubo neural por anencefalia y los 
asociados a otros defectos del sistema nervioso 
central. Se analizaron los certificados de muerte 
perinatal en el periodo establecido. Se elaboró un 
cuestionario con las siguientes variables: sexo, 
edad gestacionat peso, malformaciones asociadas, 
edad materna y tipo de embarazo; se recolectó la 
información y se capturaron los datos en un siste­
ma de cómputo con base de datos EPI-INFO. Una 
vez identificados el100% de casos registrados en 
los certificados de muerte perinatat en el Sistema 
de Vigilancia Epidemiológica de los Servicios 
Estatales de Salud y en el INEGt se determinó la 
prevalecía del padecimiento en estudio. 

RESULTADOS 

La prevalencia de anencefalia fue de 0.06 X 1000. 
Hubo un total de 91 casos, 48 (52.7%) del sexo 
femenino y 43 (47.3 %) del sexo masculino; rela­
ción de 1.1:1. 

La mayor incidencia ocurrió entre las 28 y 36 
semanas de vida intrauterina, (53 casos); el ma­
yor número de éstos se registró en 1992. El peso 
promedio de los recién nacidos fue de 1, 700 g. 

De los 91 casos, 17 (18.7%) se acompañaron de 
mielomeningocele y dos (2.2%) de espina bífida. 
(Figura 1). 

La edad materna promedio fue de 25 años; 
en el 97.8% de los casos, los embarazos fueron 
simples y sólo 2.2% fueron múltiples. 
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Mlelomen•ngoccle Espinabif1da StnasocLación 

Figura 1. Anencefalia y su asociación a otros defectos del tubo 
neural. De los 91 casos, 17 (18.7%) estuvieron asociados a mie­
lomeningocele y 2 (2.2%) a espina bífida. 

DISCUSIÓN 

Los defectos del tubo neural continúan siendo 
relevantes en el estado de Quintana Roo; la pre­
valencia de 0.06 X 1,000 14

, es muy inferior a la 
nacional de 2.62 x 1,000 y a la del estado de Pue­
bla, que ocupa el primer lugar con 2.78 x 1,000; 
aun así, muy por debajo de un estudio efectuado 
en Guadalajara donde predominaron los DTN 
superiores de 1.9 x 1,000 recién nacidos (vivo o 
muerto) y de DTN bajos de 1.0 x 1,000 3•15•18J 9. Las 
asociaciones con otros DTN y otros factores, son 
similares 20-22 • 

La prevalencia de anencefalia en Quintana 
Roo, no es significativa comparada con la nacio­
nal, pero si relevante a nivel peninsular que es 
de 0.08 X 1000. El factor predominante indica la 
falta de consumo de alimentos con alto contenido 
de folatos; asimismo, como el no ingerir el ácido 
fálico que proporciona el programa de Salud 
Reproductiva de la Secretaría de Salud 19

• 

En 1997, se presentaron en Nuevo León 73 
casos de afecciones por defectos del tubo neural, 
56 de anencefalia y 17 de espina bífida. La alta 
prevalencia se relacionó con el bajo consumo 
de ácido fálico como lo señalaron varios auto­
res 13

·
16 En un estudio transversal, prospectivo, 

descriptivo y observacional en 132,360 recién 
nacidos vivos consecutivos en el Hospital de 

142 

Ginecología y Obstetricia No. 23 del IMSS de 
Monterrey en 1999, hubo una tasa de inciden­
cia global de 9.89 de defectos congénitos (DC) 
[(1309 / 132,369)*1000)]. Los DC más frecuentes 
fueron del sistema nervioso (2.33) principalmente 
anencefalia; cromosómicas (1.67); osteomuscu­
lares (1.67); de cara y cuello (1.18) y del aparato 
reproductor (0.81). 

En el estado de Nuevo León, la tasa de morta­
lidad por defectos congénitos en 1997 fue de 33.6 
por 10,000 nacidos vivos registrados; fueron la se­
gunda causa de mortalidad después de la hipoxia 
neonatal. El21% de estos decesos eran DTN, con 
una incidencia de 1.5 x 1,000 15

• Según datos del 
Sistema de Vigilancia Epidemiológica, en 1999 se 
registraron 3.9 casos de malformaciones congéni­
tas por cada 10,000 nacidos vivos. Los municipios 
de N u evo León con mayor incidencia fueron Dr. 
Arroyo, Santa Catarina, Escobedo y Apodaca 3. 

En 1990 había 95 casos de DTN y por los años 
2000 y 2001 había sólo 59 y 55 respectivamente, 
la proporción de DTN disminuyó de 1.04/1,000 
en 1999 a 0.58 ·1000 en 2001. Las proporciones de 
anencefalia y de espina bífida disminuyeron de 
0.55/1000 a 'J.29 /1000y de 0.47/1000 a 0.22/1000 
respectivamente, de 1999 a 2001 3

•
23

•
24

• 

De 19% a 2003, se han registrado 28 casos más 
de defectos del tubo neural en el estado de Quin­
tana Roo; el mayor número fue en el año 2000, 
con 10 casos y sólo uno en 2003. 

Comparando la prevalencia de anencefalia en 
el continente americano con China, el predominio 
de defectos del nacimiento (2.32 x 1,000 nacimien­
tos) y los defectos del tubo neural (1.38 x 1,000 
nacimientos) en cuatro condados de la provincia 
de Shanxi fueron significativamente más altos 
que en la ciudad de Taiyuan (7.53 y 2.82 x 1,000 
nacimientos) 21

• 

Se consideran incompatibles con la vida las 
siguientes anormalidades: hidranencefalia, anen­
cefalia, holoprosencefalia, síndrome de trisomía 
13, síndrome de trisomía 18, triploidia, agene­
sia renal, sirenomielia, síndrome de enanismo 
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acondroplásico (acondrogénesis de tipos la y lb, 
acondrogénesis-hipocondrogénesis del tipo II, 
fibroacondrogénesis, atelosteogénesis, síndrome 
de polidactilia y costilla corta, del tipo Saldino­
Noonan, displasia tanatofórica, osteogénesis 
imperfecta del tipo II) y síndromes diversos (sín­
drome de pterigión múltiple letal, síndrome de 
Neu-Laxova, síndrome de Meckel-Gruber) 21

• Ac­
tualmente basados en estudios histopatológicos, 
se está tratando de distinguir entre malformacio­
nes congénitas que producen la anencefalia y las 
adquiridas que la producen 9.25 • 

Debido a este problema de Salud Pública, los 
defectos del tubo neural, queremos alertar al mé­
dico clínico sobre la importancia de este grupo de 
defectos de etiología multifactorial; señalar que se 
puede reducir recetando a todas las adolescentes 
embarazadas y madres gestantes en forma tem­
prana o antes de la concepción suplementos de 
ácido fólico como método preventivo. Es tanto 
más importante si existe el antecedente familiar 
de defectos congénitos previos. El grupo de Estu­
dio Colaborativo en América Latina del Estudio 
de Malformaciones Congénitas (ECLAMC) reco­
mienda que toda mujer en edad de procreación 
que pudiera embarazarse, debe consumir 0.4 mg 
de ácido fálico al día y más aún en grupos de 
riesgo. Uno de los proyectos mundiales para el 
2010 es intentar erradicar en lo posible los DTN 
con la fortificación de ácido fólico a todas las 
mujeres pregestantes y gestantes 16,19,26,

27
• Recordar 

que la medicina del futuro hoy realidad, lo es la 
medicina preventiva. 
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