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HISTORIA NATURAL DE ESPINA BÍFIDA

PREVENCIÓN PRIMARIA PREVENCIÓN SECUNDARIA PREVENCIÓN TERCIARIA

PERIODO PREPATOGÉNICO PERIODO PATOGÉNICO

ANTES DE LA ENFERMEDAD EN EL CURSO DE LA ENFERMEDAD

Espina Bífida forma parte de los Trastornos de Defecto del Tubo Neural (DTN) o Encefalomielodisrafias, que se producen por el  cierre defectuoso del tubo neural durante la 
embriogénesis, el cual el arco posterior de la columna vertebral se encuentra incompleto o ausente, como consecuencia de la interacción de factores genéticos, ambientales 

y nutricionales.  Clasifica: Abierta y Cerrada (oculta)

Reduce hasta 70% con ingesta 
de Ácido Fólico 
preconcepcional: 0.4mg (3 
meses antes de la concepción y 
3 meses posterior de la 
gestación).
- Alimentos con alto contenido 
de ácido fólico (

Huésped: HUMANO

Agente: MULTIFACTORIAL 
(Mutación Gen C677T 
/metihilenetetrahidrofolato 
reductasa MTHFR) y deficit de 
Ácido Fólico

Medio Ambiente: Dieta baja 
en alimentos con alto 
contenido de Folatos
Enf. Cronicodegenerativos 
(DM1, DG, HTA), 
DISLIPIDEMIA
Infección por Rubéola
Edad Materna <18 o >40 años
Anticomicial o AOC
Deficit de Zinc
Toxicomanías
Solvente y plaguicida
Obesidad Materna durante el 
embarazo

Signos y Síntomas

Aumento de volumen en la región lumbar cubierta por 
piel o expuesta

Hemangiomas, Hoyuelo, Pedículo o manchas 
aisladas color vino oporto

Cifoescoliosis, Lumbociática, Asímetría de 
extremidades inferiores, Pie equinovaro

Pérdida de la sensibilidad, Úlceras 
tróficas, Trastorno de esfínteres

Discapacidad

MUERTE

Horizonte Clínico

Asintomatica

Cirugía Fetal ó cierre de defecto del tubo neural 

dentro de las primeras 48 a 72hrs de nacimiento

Valoración multidisciplinaria 

Rehabilitación Fisico-Funcional, Psíquico y Social

Colocación de DVP (derivación ventrículo-

peritoneal



HISTORIA NATURAL DE COMPRESIÓN MEDULAR
Es una complicación potencialmente de cáncer primario y metástasico que puede afectar gravemente la calidad del paciente. Clasificada como una 

urgencia oncológica estructural, la compresion medular se produce cuando un tumor ejerce presión sobre la médula espinal. 

ANTES DE LA ENFERMEDAD EN EL CURSO DE LA ENFERMEDAD

PERIODO PREPATOGÉNICO PERIODO PATOGÉNICO

Horizonte Clínico

PREVENCIÓN PRIMARIA PREVENCIÓN SECUNDARIA PREVENCIÓN TERCIARIA

Huésped: Humano

Medio Ambiente: Infección 
(sepsis o drogas 
endovenosas), 
Lesiones directas por 
accidentes de tránsito o 
laboral
Secundario a hematoma 
epidural, Coagulopatías o 
consumo de fármacos 
anticoagulantes, Tumor 
extra/intramedular o 
intra/extradural
Neoplasia (Ca mama, 
pulmonar, linfoma, MM, Ca 
prostata, sarcoma, glioma, 
etc)

Agente: Traumatismo 
/Metástasis por diseminación 
Hematogena

Bisfosfonatos 
Abordaje quirúrgico + Radioterapia
Rehabilitación
AINES + OPIODES

PRINCIPAL SINTOMA: DOLOR DE ESPALDA (90-98%)

SINTOMAS

S. MOTORES

Fátiga
Hiporreflexia
Hipotonía Muscular
Espasticidad
Alteración de la marcha
Debilidad de las piernas

S. SENSORIAL

Entumecimiento
Parestesia
Pérdida de la sensibilidad
Pérdida sensorial propieceptiva
P. Presión profunda/sensovibración
Dolor lumbar progresivo
Dolor en centro columna vertebral 

S. AUTÓNOMO

Incapacidad de vaciamiento de 
vejiga
Intermitencia urinaria térmica
Vaciados pequeños frecuentes
Emisión involuntaria de orina

DISCAPACIDAD PERMANENTE/MUERTE

Evolución Clínica

RESONANCIA MAGNETICA

RECONOCIMIENTO TEMPRANO DE SIGNOS Y 
SINTOMAS CON ADECUADA EXPLORACIÓN FISICA

Educación Víal
Manejo prehospitalario 
oportuno
Atención a una adecuada 
atención sanitaria
Educación sobre drogadicción



HISTORIA NATURAL DE TRAUMA RAQUIMEDULAR
TRM engloba lesiones de origen traumatico, caracteriza por fracturas de la columna vertebral con deficit de funciones motoras y/o sensoriales por afección 

completa/parcial de la médula espinal. Engloba lesiones oteoligamentosas, cartilaginosas, musculares, vasculares, meníngeas, radicular y médular. 

Agente: TRAUMATISMO

Huésped: Humano

ANTES DE LA ENFERMEDAD

Medio Ambiente: 
Accidente de tránsito, 
laborales o domésticas. 

PERIODO PREPATOGÉNICO

PREVENCIÓN PRIMARIA

Eduación víal, protección 

personal en automoviles o 
trasnporte público
Adecuación del hogar para 

evitar caídas.

PREVENCIÓN SECUNDARIA

Atención oportuna hospitalaria ATLS

Cirugía de control de daños

Estabilización y descompresión

PREVENCIÓN TERCIARIA

Rehabilitación fisica

PERIODO PATOGÉNICO

SINTOMAS

Horizonte Clínico

EN EL CURSO DE LA ENFERMEDAD

Traumatismo 
encefalico craneano 

Pérdida de consciencia o amnesia 
postráumatica
Arreflexia
Pérdida sensibilidad
Páralisis flácida
Vejiga flácida + retención urinaria
Esfínter anal laxo
BRADICARDIA+HIPOTENSIÓN

Daño medular 
parcial o completa

Síndrome Medular Contralateral (región 
cervical)
Sx Brown-sequard (unilateral) 
disminución de funciones motores y 
deficit sensitivo
Sx Medular Anterior (variabilidad de 
función motora, sensibilidad dolor y 
temperatura
Sx Cono medular 
Sx Cauda esquina

DISCAPACIDAD PERMANENTE/MUERTE

Evolución Clínica



HISTORIA NATURAL DE TUMOR RAQUIMEDULAR

ANTES DE LA ENFERMEDAD EN EL CURSO DE LA ENFERMEDAD

Huésped: Humano

Agente: Tumores 
primarios que ocasionan 
metástasis (Pulmón, 
Riñón, Prostáta, Mama)

Medio Ambiente: 
Antecedente de 
tumoraciones 
raquimedulares o de 
tumores primarios
Factores propios de 
tumores primarios

PERIODO PREPATOGÉNICO PERIODO PATOGÉNICO

PREVENCIÓN PRIMARIA PREVENCIÓN SECUNDARIA PREVENCIÓN TERCIARIA

Horizonte Clínico

Tumores de la médula espinal, raíces nerviosas y meninges representan aproximadamente el 15%l los tumores primarios intrarraquideos. Los tumores 
espinales más frecuentes son los metástasicos, la mayoría de los tumores primarios son benignos dando más clínica por compresión que por invasión. 

Pueden ser localmente agresivas e invalidantes, de origenes distintos y localizaciones diversas. Clinicamente asociado a su localizaión anatómica.

Signos y 
Síntomas

Subaguda
Lento crecimiento
DOLOR (manifestación primordial)
Alteración de función motora 
Sensitiva (parestesia)
Autonómo (disfunción esfinteriano)

Evolución Clínica
Sx radiculares
Sx medulares
Fractura en huesos patológico
Sd paraneoplásico

MUERTE

DISCAPACIDAD

Adecuada anamnesis + Exploración 
Fisica oportuna

Radioterapia

Abordaje quirúrgico

Rehabilitación
Seguimiento de tumores 
primarios por especialista o 
imagenología
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