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RESUMEN 

Diastematomielia y Diplomielia constituyen malformaciones raquimedulares que 
han sido reconocidas y diagnosticadas confrecuencia creciente debido al desarrollo de 
los modernos métodos de diagnóstico por imágenes. Debido al confuso significado que 
estos conceptos tienen en la literatura, se ha propuesto el nombre de Síndrome de la 
Médula Espinal Hendida que incluye a ambas entidades. Ellas pueden presentarse en 
pacientes con alteraciones cutáneas como lipomas, angiomas, senos dérmicos, etc.; en 
casos de escoliosis progresiva o no progresiva; en pacientes operados previamente de 
meningocele o mielomeningocele; en pacientes con alteraciones neurológicas, neuroor-
topédicas o urológicas progresivas o en pacientes que sólo refieren lumbalgia o 
lumbociatalgia. 

La Tomografia Computada y las Imágenes por Resonancia Magnética se comple-
mentan para definir las características anatómicas de cada caso. El motivo de este 
trabajo es analizar la forma de presentación, la información que brindan los métodos 
diagnósticos y discutir la conducta terapéutica más adecuada para cada caso. 
Palabras clave: diastematomielia, diplomielia, disrafismos espinales, médula espinal 
hendida. 

ABSTRACT 

Diastematomyelia and Diplomyelia are vertebro-spinal malformations which are 
recognized and diagnosed with increasing,frequency due to the improvement in imaging 
diagnosis techniques. To avoid the confusion that exists in the literature the na.me Split 
Cord Malformation has been proposed. They may have several different clinical 
manifestations: cutaneous abnormalities, progressive or non-progressive scoliosis, 
patients who previously underwent meningocele or myelomeningocele surgery, pa-
tients with progressive neurologic, neuro-orthopedic or urologic deficits or patients that 
only referre lumbalgia or lumbo-ciatalgia. C.T. scan and Magnetic Resonance imaging 
are important tools for diagnosis complementing one another to define the anatomical 
features of each individual case. The purpose of this paper is to analyze the clinical 
picture, to evaluate the information provided by each diagnostic procedure and to 
discuss the most accurate therapeutic management of these lesions. 
Key words: diastematomyelia, diplomyelia, spinal dysraphisms, split cord malforma-
tion. 
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El advenimiento de las imágenes por Resonan-
cia Magnética (IRM) ha renovado en los últimos 
años el interés acerca de los disrafismos espina-
les, un desorden caracterizado por fusión anor-
mal, incompleta o ausente de las estructuras de la 
línea media espinal. Se presentan de dos formas: 
abiertos o cerrados (Tabla I). Entre los primeros, 
los más frecuentes son los meningoceles y los 
mielomeningoceles mientras que, entre los segun-
dos, se encuentran lipomeningoceles, filum ter-
minale hipertrófico, senos dérmicos, quistes der-
moides y epidermoides, agenesia sacra, diastema-
tomielia y diplomielia5. 

La bibliografía ha sido con frecuencia confusa 
en la utilización de conceptos como diastemato-
mielia, diplomielia, seudodiplomielia y dimielia28  
por lo que algunos autores han propuesto la 
utilización de un concepto amplio y único para 
estas entidades: el "síndrome de la Médula Espi-
nal Hendida (MEH)',40, 41.  

Puede definirse a la "Médula Espinal Hendida" 
como una forma de disrafismo espinal en el cual 
la médula espinal, la cola de caballo, el filum 
terminale o todos ellos en forma conjunta, se 
encuentran anclados por un tabique dorsoventral 
que los divide en dos partes laterales, limitando 
los movimientos que la médula presenta, en con-
diciones normales, dentro del canal espinal. 

El propósito de este estudio es describir las 
alteraciones embriológicas que conducen a la 
formación de una MEH, analizar las formas clíni-
cas de presentación, evaluar la utilidad e indica-
ciones de los diferentes procedimientos diagnósti-
cos y discutir la conducta terapéutica más ade-
cuada para cada caso. Una segunda parte, de 
presentación ulterior, estará dirigida a evaluar la 
relación embriológica, anatómica y clínica entre la 
MEH y los disrafismos espinales abiertos. 

Tabla 1. Disrafismos espinales 

1- Disrafismos abiertos 
a- Meningocele 
b- Mielomeningocele 

2- Disrafismos cerrados 
a- Lipomeningocele 
b- Filum terminale hipertrófico 
c- Senos dérmicos 
d- Quistes dermoides 
e- Quistes epidermoides 
f- Agenesia sacra 
g- Médula Espinal Hendida 

Diastematomielia 
Diplomielia 

Alteraciones embriológicas 

La teoría más aceptada acerca del mecanismo 
embriológico que conduce a la formación de una 
"Médula Espinal Hendida" es la propuesta por 
Bremer7  basada en la existencia y persistencia de 
un canal neuroentérico accesorio. Según esta teo-
ría existe en las primeras semanas de gestación un 
canal neuroentérico primitivo que comunica el 
saco vitelino, de origen endodérmico, con la cavi-
dad amniótica de origen ectodérmico. Este canal 
tendría un carácter transitorio; en forma simultá-
nea a su cierre y desaparición, se formaría una 
segunda comunicación entre el ectodermo y el 
endodermo a un nivel variable por encima del 
mismo, constituyéndose el canal neuroentérico 
accesorio que sería el "error básico" -según Bre-
mer- que explicaría la presencia de una MEH y sus 
distintas formas anatomoclínicas de presentación. 
La persistencia del extremo anterior (endodérmico) 
del conducto neuroentérico accesorio y la del tracto 
endomesenquimal en el que aquél se transforma al 
incorporar el mesénquima que lo rodea, conduce a 
la duplicación intestinal, a la formación de bandas 
fibrosas que provocan una mala rotación intestinal 
o a la formación de quistes neuroentéricos. Estos 
últimos pueden estar revestidos por epitelio intes-
tinal o respiratorio y localizarse en el mediastino, 
en el retroperitoneo o dentro del canal espinal. Los 
quistes intraespinales pueden ser extradurales o 
intradurales (extra o intramedulares) localizándo-
se con mayor frecuencia en la región cervical 
inferior o dorsal alta (C-3 a T-7)9. La persistencia de 
la región extrema posterior del tracto endomesen-
quimal provoca alteraciones cutáneas (angiomas, 
lesiones umbilicadas, hipertricosis, etc.) o altera-
ciones más profundas (senos dérmicos o quistes 
dermoides y epidermoides) ocasionalmente asocia-
das13' 44. La persistencia de la parte intermedia del 
tracto endomesenquimal ocasiona la partición de 
la notocorda y de la placa neural. Esta partición de 
la notocorda interfiere con la formación de los 
cuerpos vertebrales, ocasionando hemivértebras, 
cuerpos bífidos, hipertróficos, hipoplásicos o fu-
sión de los cuerpos vertebrales vecinos. La parti-
ción de la placoda (placa neural) en dos hemiplaco-
das conduce, una vez producida la neurulación, 
proceso por el cual la placa neural se invagina 
dentro del canal espinal transformándose en tubo 
neural, a la formación de dos hemimédulas (Médu-
la Espinal Hendida) (Fig. 1), si el mesénquima del 
tracto endomesenquimal contiene células precur-
soras meníngeas, formará por su cara externa la 
parte medial del saco dural (duramadre y aracnoi- 
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Fig. 1. Mecanismo embriológico de la formación de la 
MEH. 1 Ectodermo. 2 Endodermo. 3 Hemiméclula. 4 
Mesénquima. 5 Hemivértebra. 6 Canal Neurentérico 
Accesorio. 

des), y por su cara interna el tabique óseo de la 
diastematomielia o MEH tipo I4°' 41. La parte lateral 
del saco dural se forma como ocurre habitualmente 
a partir del mesénquima de la región. 

Si el mesénquima del tracto endomesenquimal 
no ha incorporado células precursoras menín-
geas, entonces este tracto no participará en la 
formación del saco dural; la duramadre y la arac-
noides se formarán, como ocurre normalmente, a 
partir del mesénquima que rodea al tubo neural. 
El saco dural quedará conformado como un tubo 
único y el tracto se transformará en un tabique 
fibroso intradural que persistirá atravesando la 
Médula Espinal Hendida. Se constituye así la 
diplomielia o MEH tipo II4° 41. En ocasiones, la 
persistencia del tracto endomesenquimal interfie-
re el proceso de neurulación, conduciendo a la 
formación de un meningocele o un mielomeningo-
cele asociado a una Médula Espinal Hendida. En 
otros casos, el tracto endomesenquimal interfiere 
unilateralmente el proceso de neurulación asocián-
dose entonces la Médula Espinal Hendida a un 
hemimeningocele o a un hemimielomeningocele. 

Tabla 2. Médula Espinal Hendida 

Tipo I: Diastematomielia 
a- Doble canal espinal 
b- Doble saco dural 
c- Dos hemi médulas 
d- Tabique óseo extradural  

Fig. 2. Alteraciones anatómicas en la Diastematomielia. 
1 Restos del Canal Neurentérico Accesorio. 2 Doble canal 
espinal y doble saco dural. 3 Tabique óseo extradural. 4 
Láminas hipertró_ficas. 

Fíg. 3. Diastematomielia. Corte tomográfico en el cual se 
aprecia la presencia de cartílago en el extremo anterior 
del tabique. 

Alteraciones anatómicas 

Existen dos formas de Médula Espinal Hendí-
da35, 40, 41. En la Tipo I, la clásica Diastematomielia 
(40-50% de las MEH según Pang40, 41,  Reige1 y 
McLone44  y presente en 6 de 21 casos en la serie de 
Scotti47) existe un doble saco dural, un doble canal 
espinal y dos hemimédulas separadas por un tabi-
que extradural (Tabla 2, Fig. 2). Si bien este tabique 
es habitualmente óseo, con frecuencia contiene 
cartílago en su extremo anterior a nivel de su unión 
con el cuerpo vertebral (Fig. 3). El tabique puede ser 



4 
	

E. SCHUMAN 
	

REV. ARGENT. NEUROC. 

Fig. 4. Mielo-TC en un caso 
de Diastematomielia. El 
corte 16 muestra 2 sacos 
durales. Los cortes más 
bajos (13, 14 y 15) mues-
tran el saco dural único a 
esos niveles y la reunifica-
ción de la médula espinal. 
Los cortes más altos (17 y 
18) muestran el saco dural 
único y ambas hemi médu-
las que persisten separa-
das. 

estrictamente anteroposterior y dividir al canal espi-
nal y a la médula espinal en dos mitades simétricas 
o puede ser oblicuo en el plano axial dividiendo 
entonces al canal espinal en forma asimétrica, con 
una hemimédula normal y otra más pequeña e 
hipoplásica. En 16 de los 18 casos de la serie de 
Pang4.1  el tabique estaba ubicado estrictamente en 
línea media con dos hemimédulas iguales y simétri-
cas mientras que en los otros 2 casos el tabique era 
oblicuo, conformándose dos hemicanales espinales 
asimétricos. En la serie de Harwood-Nash19  sobre 
172 casos, un 50% presentó asimetría del canal 
espinal. La localización más frecuente del tabique en 
la diastematomielia es a nivel lumbar (L3, L2, L4 en 
orden decreciente de frecuencia), siendo menos 
frecuente a nivel cervical y torácico inferior y excep-
cional en la región torácica superior y por debajo de 
S141. En el plano sagital el tabique generalmente es 
horizontal, aunque puede ser oblicuo hacia adelan-
te y arriba u oblicuo hacia adelante y abajo. Puede 
presentarse en un solo nivel o extenderse en altura 
a varios niveles vertebrales41. Separadas por el 
tabique, habitualmente ambas hemimédulas se 
reúnen inmediatamente por debajo del mismo, aun-
que en ocasiones pueden continuar separadas has-
ta formar, incluso, dos conos medulares que termi-
nen en forma independiente en dos "filum termina-
le". En estos casos debe sospecharse la existencia de 
dos tabiques ubicados a distintos niveles, uno más 
cefálico y otro más cauda121. Con frecuencia ambas 
hemimédulas no se reúnen inmediatamente por 

arriba del tabique pudiendo persistir esta separa-
ción a lo largo de varios segmentos vertebrales 
(hasta 10 en la serie de Frerebeaul3  y hasta 14 en la 
serie de Lassale31) (Figs. 4,5 y 6). En la MEH Tipo II, 
la clásica Diplomielia (50-60% de las MEH según 
pang40, 41y Reigel y McLone44  y presente en 15 de los 
21 casos de Scotti47), existe un saco dural único, un 
canal espinal único y dos hemimédulas simétricas 

Fig. 5. IMR, corte coronal en T 1 de un caso de Diastema-
tomielia. Se observa la división de la médula espinal en 
dos hemimédulas y el tabique que las separa. 
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Fig. 7. Alteraciones anatómicas en la Diplomielia. 1. Restos 
del Canal neurentérico accesorio. 2 Canal espinal y saco 
dural único. 3 Tabique fibroso intradural. 

e iguales entre las cuales se interpone, en ocasiones, 
un tabique fibroso intradural estrictamente ántero-
posterior que no se extiende más de 1 o2 segmentos 
vertebrales (Tabla 3, Fig. 7). 

Cuadro clínico 

Si bien la mayoría de los casos de MEH se 
manifiestan en la infancia, ellos puede diagnosti-
carse a cualquier edad, desde el período prenatal' 

Fig. 6. Mismo paciente de la 
Fig. 4. Los cortes más altos 
muestran la progresiva re-
unificación de ambas hemi 
médulas. 

Tabla 3. Médula Espinal Hendida 

Tipo II: Diplomielia 

a- Canal espinal único 
b- Saco dural único 
c- Dos hemi médulas 
d- Tabique fibroso intradural. 

6, 17, 39, 51 hasta la edad adulta10, 12, 16, 45, 52. Es más 
frecuente en mujeres que en varones13' 3°' 31  en una 
relación que oscila entre 1 , 6: 1 y 3:1. El cuadro 
clínico y la forma de presentación es muy variable5' 
8,13,23,31,34,41. En los casos de diagnóstico prena-
tal, la MEH habitualmente es un hallazgo ecográ-
fico en la evaluación de embarazos normales" 6  o 
patológicos17' 39. En recién nacidos, el diagnóstico 
frecuentemente resulta del estudio de pacientes 
con disrafismos espinales abiertos (meningocele o 
mielomeningocele) o con alteraciones cutáneas de 
línea media en la región dorso lumbar tales como 
hipertricosis, angiomas, nevus, teratomas o lipo-
mas, cuya presencia supone la existencia de un 
disrafismo espinal oculto. En lactantes y niños de 
primera y segunda infancia la MEH puede diagnos-
ticarse en las siguientes condiciones clínicas: a) en 
el estudio de pacientes con alteraciones cutáneas 
como las mencionadas anteriormente; b) en el 
estudio de pacientes con déficit neurológico progre- 



6 
	

E. SCHIJMAN 	 REV. ARGENT. NEUROC. 

sivo o no progresivo quienes presentan asimetría 
en longitud, fuerza o trofismo de miembros inferio-
res, deformidades de los pies (pie cavo, espástico o 
paralítico), alteraciones en la marcha o espastici-
dad; c) en el estudio de pacientes con escoliosis; d) 
en el estudio de pacientes con disfunción vesical; e) 
en el estudio de pacientes con lumbalgia o lumbo-
ciatalgia. En adultos la MEH suele manifestarse en 
forma de dolores de tipo ciático o lumbociático o 
con dolores y disestesias perianales y perineales 
que aparecen luego de traumatismos menores. En 
ocasiones, estos pacientes refieren alteraciones 
cutáneas, neurológicas o musculoesqueléticas pre-
sentes desde la niñez no estudiadas previamente 
en forma adecuada10, 12. 33, 41, 45, 52. 

Diagnóstico 

En el estudio de un paciente en quien se sospe-
cha la existencia de una MEH debe evaluarse la 
columna vertebral, la médula espinal y la anatomía 
del saco dural. Las alteraciones radiológicas en la 

Fig. 8. Escoliosis en un paciente con Diastematomielia. 
Las _flechas señalan el espolón óseo. 

diastematomielia fueron relatadas originalmente 
por Neuhauser y colaboradores36  y han sido am-
pliamente descriptas en la bibliografía19, 21, 23, 40, 46, 
49. Si bien algunas anormalidades pueden recono-
cerse mediante la radiografía simple (Fig. 8), el 
método de elección para estudiar las alteraciones 
de los cuerpos vertebrales, de los arcos posteriores 
y del canal espinal es la Tomografía Computada 
(TC) de alta resolución con ventana ósea realizada 
mediante cortes finos de 3 mm o cortes ultra finos 
de 1,5 mm de espesor en el área de mayor interés19' 
26, 28 (Figs. 9).  Las Tablas 4, 5 y 6 muestran las 

Figs. 9. TC en tres casos de Dictstematomielia. Se aprecia 
la división del canal espinal por un tabique óseo. 
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alteraciones esqueléticas más frecuentes en la 
diastematomielia pero que suelen hallarse ausen-
tes en la diplomielia16.  20, 29. 40, 41, 44, 50.  

La IRM es el procedimiento de elección para el 
estudio de la anatomía de la médula espinal y del saco 
dural permitiendo diferenciar una diplomielia (Fig. 
10) de una diastematomielia (Fig. 11)3, 4. 8, 18, 19. 24, 29, 

38,42, 48. La IRM es particularmente útil para determi-
narla altura del cono medular (frecuentemente bajo) , 
para evaluar el diámetro del filum terminale (en el 
40% de los casos corto e hipertrólico) y para diagnos-
ticar lesiones asociadas como la hidro siringomielia, 
el seno dérmico y los quistes dermoides. 

La ecografía espinal resulta de utilidad en el 
diagnóstico prenatal de la MEH, en la evaluación 

Tabla 4. Alteraciones de los cuerpos vertebrales 

a- Cuerpos bífidos 
b- Fusión de cuerpos adyacentes 
c- Cuerpos pequeños e hipoplásicos 
d- Cuerpos con diámetro anteroposterior corto 
e- Cuerpos transversalmente hipertróficos 
f- Cuerpos con superficies redondeadas 

("scalloping") 
g- Espacio intervertebral disminuido 
h- Hemivértebras 

Tabla 5. Alteraciones de los arcos posteriores 

a- Hemiláminas 
b- Espina bífida 
c- Láminas hipertróficas 
d- Fusión de láminas adyacentes 
e- Apófisis espinosas prominentes, bífidas o ausentes 

Tabla 6. Alteraciones del canal espinal 

a- Distancia interpedicular aumentada 
b- Tabique óseo 
c- Escoliosis  

de recién nacidos y lactantes con estigmas cutá-
neos5' 27  (Fig. 12) y en la evaluación preoperatoria 
de recién nacidos con meningoceles o mielome-
ningocele14. Los potenciales evocados somatosen-
sitivos, el EMG y los estudios urodinámicos resul-
tan de utilidad para evaluar funcionalmente la 
médula espinal y la cola de caballo. 

Fig. 10. 1MR, corte axial en T 1. Dos hemi médulas en un 
saco dural único en un caso de Diplomielia. 

Fig. 11. IRM, corte axial en T 1. Dos hemi médulas en un 
saco dural doble en un caso de Diastematomielia. 

Fig. 12. Ecografía 
espinal en un lac-
tante con Diastema-
tomielia. 
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Tratamiento quirúrgico 

Existe un consenso casi generalizado que la 
evolución natural de la diastematomielia conduce 
a un deterioro neurológico progresivo que se acen-
túa con el crecimiento y con los movimientos de la 
columna vertebral13, 26. 40, 41. Si bien las causas 
que pueden producir un deterioro tardío son 
múltiples, la más importante es el "anclado" ("te-
thering") de la médula espinal debido al tabique 
óseo y a la vaina dural que 16 envuelve (que deben 
ser resecados quirúrgicamente) y al filum termi-
nale hipertrófico (que debe ser seccionado en el 
mismo acto operatorio cuando se encuentra pre-
sente). En los casos de diplomielia en los que 
existe un tabique fibroso intradural, puede estar 
adherido a ambas hemimédulas y al saco dural 
habiéndose postulado la existencia de "tethering" 
a este nive140. 41. 

La indicación quirúrgica en estos casos de 
diplomielia es más discutible que en la diastema-
tomielia aunque es recomendada por algunos 
autores40' 41  siendo necesario en todos los casos 
efectuar un monitoreo neurofisiológico mediante 
potenciales evocados somatosensitivos intraope-
ratorios. 

Casuística personal 

Se estudiaron en forma retrospectiva una serie 
de 20 pacientes con diagnóstico radiológico de 
diastematomielia o diplomielia cuyas edades osci-
laron entre recién nacidos y 20 años de edad. Doce 
pacientes fueron del sexo femenino y 8 del sexo 
masculino. No se incluyeron en esta serie aquellos 
casos (principalmente meningoceles y inielome-
ningoceles) en los cuales el diagnóstico de MEH 
fue un hallazgo intraoperatorio sin documenta-
ción radiológica que -verificase los hallazgos. Se 
estudiaron tres grupos de pacientes: 

Grupo I: paciente con síntomas y/o signos de 
médula anclada (8 casos). 

Grupo II: pacientes con estigmas cutáneos 
sugestivos de un disrafismo espinal oculto, con o 
sin signos de déficit neurológico (6 casos). 

Grupo III: pacientes con antecedentes de mie-
lomeningocele o meningocele (6 casos). 

Dentro del primer grupo, los signos más fre-
cuentes fueron atrofias musculares y deformida-
des articulares en miembros inferiores (4 casos) yr 
escoliosis (4 casos). En el Grupo II, cuatro pacien-
tes presentaron un examen neurológico normal, 
mientras que en 2 pacientes existía un déficit 
motor asimétrico en miembros inferiores. En el  

tercer grupo, todos los pacientes presentaron 
déficit neurológico no progresivo, de grado varia-
ble, atribuible al disrafismo abierto preexistente. 

Los procedimientos radiológicos utilizados para 
el diagnóstico de MEH han sido variables depen-
diendo de la época en que fueron solicitados y de 
la accesibilidad para su realización. 

Diecisiete pacientes presentaron una diaste-
matomielia (MEH Tipo I) siendo intervenidos qui-
rúrgicamente en todos los casos. Tres pacientes 
presentaron una diplomielia (MEH Tipo II) con 
examen neurológico normal y escoliosis no pro-
gresiva, considerándose en los 3 casos que la 
cirugía no estaba indicada. De los 17 pacientes 
operados 4 presentaron un examen neurológico 
preoperatorio normal; 3 de ellos no tuvieron se-
cuelas luego de la cirugía. Un paciente presentó 
una retención vesical que se normalizó 20 días 
más tarde. Los 13 pacientes restantes que fueron 
operados con alteraciones neurológicas preopera- 
torias, no mostraron cambios en el postoperato-
rio, con estabilización de su déficit neurológico, 
aún en aquellos casos en que el mismo era progre- 
sivo (6 pacientes). Todos los casos operados, 5 
pacientes operados del primer grupo, los 6 del 
segundo y los 6 pacientes del tercero, requirieron 
algún tipo de cirugía ortopédica en un segundo 
tiempo. 

DISCUSIÓN 

El cuadro clínico y las formas de presentación 
de la MEH es tan variado que con frecuencia su 
diagnóstico es tardío o es el resultado "casual" de 
estudios dirigidos a descartar alguna otra patolo-
gía raquimedular. Si bien las Rx simples de co-
lumna pueden sugerir, en ciertos casos, la exis-
tencia de una diastematomielia, el diagnóstico 
debe confirmarse mediante TC e IRM siendo am-
bos procedimientos complementarios y no exclu-
yentes. La TC resulta especialmente útil para la 
evaluación diagnóstica de las alteraciones óseas 
mientras que la IRM resulta superior para visua-
lizar la médula espinal y el saco dural y para el 
diagnóstico de lesiones asociadas (hidrosiringo-
mielia, filum terminale hipertrófico y quistes der-
moides o epidermoides). Para el diagnóstico de 
lipomas intra o extra-raquídeos, la TC resulta tan 
eficaz como la IRM, mientras que el tabique fibro 
so de la diplomielia con frecuencia no es identifi-
cado en la TC ni en la IRM. 

La conducta a seguir frente al diagnóstico de 
MEH no es uniforme. La mayoría de los autores 
adoptan una conducta quirúrgica, indicando la 
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cirugía tanto en pacientes sintomáticos, con un 
cuadro clínico estable o progresivo, como en pa-
cientes asintomáticos2, 3, 5, 13, 22, 26, 37, 40, 41, 43, 47.  

Otros autores, en cambio, indican la cirugía en 
todos los casos sintomáticos y sólo en aquellos 
pacientes asintomáticos con MEH' Tipo I. Otros, 
finalmente, consideran que la MEH no siempre es 
evolutiva y sólo indican la cirugía en los casos en 
que existe un déficit neurológico progresivo y 
preventivamente en aquellos que presentan un 
filum terminale hipertrófico o antes de una cirugía 
de escoliosis, manteniendo en cambio una con-
ducta expectante frente a pacientes asintomáti-
cos o con déficit neurológico estable8, 23, 24. 31, 34. 
En este sentido, en la serie reportada por Jamil y 
colaboradores24  ninguno de sus pacientes con 
MEH no operados empeoró clínicamente luego de 
un período de observación entre 2 y 10 años, 
motivo por el cual estos autores consideran que la 
cirugía profiláctica no se encuentra indicada. Los 
resultados de los casos operados son muy varia-
bles. Los pacientes con déficit neurológico progre-
sivo suelen mejorar con cirugía, aunque el grado 
de mejoría varía de un caso a otro. Mejoran, 
principalmente, si los síntomas son recientes y 
cuando el dolor es un síntoma predominante25. 
Por el contrario, suelen no mejorar aquellos casos 
con déficit neurológico no progresivo15. Erick-
son " apela sobre la existencia de una mielodis-
plasia a nivel de la médula hendida con ausencia 
neuronal congénita como ocurre en los lipomas 
intrarraquídeos11  para explicar esta falta de mejo-
ría. Con cierta frecuencia, algunos pacientes em-
peoran transitoria o permanentemente luego de la 
cirugía. En la serie de Linder y colaboradores32  
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