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Resumen

Objetivos: Estudiar la epidemiología de los defectos del tubo neu-
ral (DTN) diagnosticados en el Servicio de Neonatología del Hos-
pital Clínico «San Carlos» (HCSC) de Madrid entre enero de 1983 
y junio de 2005; describir la evolución neurológica y las complica-
ciones de los pacientes durante su ingreso en el Servicio de Neo-
natología; analizar el papel del sexo del recién nacido en relación 
con los DTN en el grupo de pacientes estudiado; e identificar las 
variables independientes relacionadas con la mortalidad.

Material y métodos: Se ha realizado un estudio descriptivo, 
longitudinal, de casos clínicos, mediante la recogida de datos 
procedentes de las historias clínicas de los pacientes nacidos 
en el Servicio de Neonatología del HCSC de Madrid. Las varia-
bles cualitativas se expresan en porcentajes y las variables 
cuantitativas con sus medias y sus desviaciones estándar. Las 
diferencias entre variables cuantitativas son analizadas usan-
do el test de la t de Student o un test no paramétrico de Mann-
Whitney. Las diferencias entre las variables cualitativas se 
analizan mediante el test de la ji al cuadrado o el test de Fisher. 
Se ha considerado significativa una p <0,05. Se ha ajustado un 
modelo de regresión logística para evaluar los factores asocia-
dos al fallecimiento de estos pacientes.

Resultados: Del total de 52.121 recién nacidos vivos, 38 pre-
sentaron un DTN. La incidencia global obtenida ha sido de 0,72 
por cada 1.000 nacimientos; entre 1983 y 1994, fue de 
0,94/1.000 y, entre 1995 y 2005, de 0,52/1.000 nacimientos. La 
relación mujer/hombre fue de 2/1 aproximadamente. Más del 
50% fueron recién nacidos pretérmino. El 94% de las madres 
no habían tomado ácido fólico periconcepcionalmente. El de-
fecto más habitual fue el mielomeningocele lumbosacro. Cerca 
del 85% fue intervenido quirúrgicamente en las primeras 48 
horas de vida. El 63% presentó una exploración neurológica 
similar al ingreso y al alta. La mortalidad fue del 26%.

Conclusiones: Existe una tendencia generalizada a la dismi-
nución progresiva de la incidencia de los DTN. Las niñas pre-
sentaron una menor edad gestacional media (p <0,05), un me-
nor peso (p <0,012), un menor perímetro cefálico (p <0,05) y una 
menor talla (p <0,004). Las mujeres registraron una mayor mor-
talidad (p <0,03) y lesiones anatómicamente más altas (p <0,03). 

Abstract

Title: Neural tube defects: epidemiology and associated peri-
natal factors in fetuses and newborn infants

Aims: 1) To study the epidemiology of neural tube defects 
(NTDs) diagnosed in the Neonatology Department of Hospital 
Clínico San Carlos (HCSC) in Madrid, Spain, between January 
1983 and June 2005. 2) To describe the progression of neurolo-
gical disease and complications arising in these patients du-
ring their stay in the Neonatology Department. 3) To analyze 
the association between sex and the development of NTD. 4) 
To identify the independent variables related to mortality.

Materials and methods: A descriptive, longitudinal study 
was undertaken, collecting data from the clinical histories of 
the neonates born in the Neonatology Department of HCSC. 
Qualitative variables were expressed as percentages and 
quantitative variables as means and standard deviations. The 
differences between quantitative variables were analyzed 
using Student’s t test or the non-parametric Mann-Whitney 
test. The differences between qualitative variables were analy-
zed using the χ2 or Fisher’s test. Significance was set at p 
<0.05. Logistic regression analysis was used to determine the 
factors associated with death.

Results: The study involved 52,121 live newborns, 38 of 
whom had a NTD. The overall incidence was 0.72 per 1000 
births. Between 1983 and 1994, we recorded an incidence of 
0.94/1000, which fell to 0.52/1000 between 1995 and 2005. 
The male/female ratio was approximately 2:1. More than 50% 
of those born with a NTD were premature. Ninety-four percent 
of the mothers who gave birth to a child with a NTD did not 
take folic acid prior to conception. The most common defect 
was lumbosacral myelomeningocele. Nearly 85% underwent 
surgery within the first 48 h of life. The results of neurological 
exploration were similar at admission and release in 63%. 
Mortality was 26%.

Conclusions: A progressive reduction in the incidence of 
NTDs was seen. Girls born with NTDs had a younger mean 
gestational age (p <0.05), weighed less (p <0.012), had a sma-
ller occipitofrontal circumference (p <0.05) and a shorter birth 
length (p <0.004) than boys. The mortality rate in girls was 
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La mortalidad fue superior cuanto menor era la edad gestacio-
nal (p <0,001) y mayor la altura anatómica de la lesión (p 
<0,001). El único factor relacionado con la mortalidad de forma 
independiente fue la edad gestacional (odds ratio [OR]= 0,567; 
intervalo de confianza [IC] del 95%: 0,38-0,826; p <0,003). Dada 
la elevada morbimortalidad de estos defectos, la prevención 
constituye el aspecto fundamental en el manejo de estos tras-
tornos.

Palabras clave

Defectos del tubo neural, mielomeningocele, epidemiología

greater (p <0.03) and they were more likely to have anatomica-
lly higher lesions (p <0.03). Mortality increased with decrea-
sing gestational age (p <0.001) and with increasing anatomical 
height of the lesion (p <0.001). The only factor independently 
associated with mortality was gestational age (odds ratio: 
0.567; 95% confidence interval: 0.38-0.826; p <0.003). Given 
the high morbidity and mortality rates associated with these 
defects, prevention is essential. 

Keywords

Neural tube defects, myelomeningocele, epidemiology

Introducción

Los defectos del tubo neural (DTN) engloban la mayoría de los 
defectos congénitos que implican un mal desarrollo del sistema 
nervioso central durante la embriogénesis. Diferentes estudios 
epidemiológicos sugieren que estarían implicados factores tanto 
genéticos como ambientales, actuando de manera conjunta en la 
producción de estos defectos1-5. Existe una tendencia generaliza-
da en todo el mundo a la disminución progresiva de la incidencia 
de los DTN6, que son más habituales en los recién nacidos (RN) 
de bajo peso y RN con crecimiento intrauterino retardado (CIUR) 
armónico7,8. Por otra parte, se dan con más frecuencia en niñas9,10, 
que presentan defectos anatómicamente más altos que los varo-
nes. El DTN más común es el mielomeningocele, seguido de la 
anencefalia11,12. El diagnóstico prenatal se basa en la ecografía y 
en la determinación de los niveles de alfafetoproteína en líquido 
amniótico y en sangre materna, fundamentalmente13,14. Pueden 
presentarse de manera aislada, formar parte de algún síndrome 
polimalformativo, incluirse en síndromes génicos o en cromoso-
mopatías, y la mayoría son de causa desconocida, no pudiéndose 
atribuir a defectos de un solo gen o a aberraciones cromosómi-
cas15,16. Se debe prestar especial atención a la disfunción neuro-
lógica, a la presencia de hidrocefalia, la malformación de Chiari y 
otras alteraciones mayores. El cierre quirúrgico precoz es funda-
mental para minimizar el riesgo de ventriculitis y meningitis y 
para mejorar la funcionalidad motora17,18. El pronóstico de los 
pacientes con espina bífida depende, además de las alteracio-
nes neurológicas, de la gravedad de las complicaciones orto-
pédicas y urinarias19-21. La prevención es el aspecto fundamen-
tal en el manejo de estos defectos. Se sabe que las mujeres 
que toman 0,4 mg de ácido fólico cada día desde el examen 
preconcepcional hasta el final del primer trimestre de embara-
zo reducen claramente el riesgo de aparición de DTN22,23, prácti-
ca que se pretende extender ampliamente en nuestra sociedad.

Los objetivos de este trabajo son los siguientes:
1.  Estudiar la epidemiología de los DTN diagnosticados en el 

Servicio de Neonatología del HCSC de Madrid, entre enero 
de 1983 y junio de 2005.

2.  Describir la evolución neurológica y las complicaciones du-
rante el ingreso en neonatología. 

3.  Analizar el papel del sexo del recién nacido en relación con 
los DTN en el grupo de pacientes estudiado.

4.  Identificar, si las hubiera, variables independientes relacio-
nadas con la mortalidad de estos pacientes.

Material y métodos

Se ha realizado un estudio descriptivo, longitudinal, de casos 
clínicos, mediante la recogida de datos procedentes de las his-
torias clínicas de los pacientes nacidos en el Servicio de Neo-
natología del HCSC de Madrid. Los datos de la incidencia se 
han obtenido con el sistema de información del hospital como 
fuente secundaria de datos. El periodo de tiempo analizado 
corresponde al intervalo comprendido entre enero de 1983 y 
junio de 2005. En estos 22 años, se han registrado 52.121 re-
cién nacidos vivos, de los que 38 presentaron un DTN.

Se han investigado el sexo y la antropometría neonatal (pe-
so, talla y perímetro cefálico), el número de orden de hermano, 
la gemelaridad, la edad materna, la edad gestacional y el mo-
mento en que se realizó el diagnóstico. Por otra parte, se ha 
analizado el control obstétrico, la toma de ácido fólico precon-
cepcionalmente, los factores de riesgo materno para DTN y el 
tipo de parto. Se ha estudiado la clase de defecto del tubo 
neural padecido, su altura anatómica y si existían malformacio-
nes asociadas como la de Chiari u otras, presencia de hidroce-
falia o alteraciones ortopédicas. También se ha analizado la 
exploración de estos pacientes al ingreso y cómo evoluciona-
ron hasta el alta. Además, se investigó si se les había interve-
nido quirúrgicamente y si se les había colocado una válvula de 
derivación ventriculoperitoneal durante su ingreso. Por último, 
se analizó la mortalidad de estos pacientes durante su ingreso 
en neonatología.

Se calculan las incidencias global y por años. Las variables 
cualitativas se expresan en porcentajes y las variables cuanti-
tativas con sus medias y sus desviaciones estándar (DE). Las 
diferencias entre variables cuantitativas son analizadas usan-
do el test de la t de Student o un test no paramétrico de Mann-
Whitney en los casos en que la variable no tenga una distribu-
ción normal. Las diferencias entre las variables cualitativas se 
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analizaron utilizando el test de la ji al cuadrado (χ2) o el test de 
Fisher cuando se requirió. Se ha considerado significativa una 
p <0,05. Por último, se ha ajustado un modelo de regresión lo-
gística para evaluar los factores asociados al fallecimiento de 
estos pacientes. Para los cálculos se usó el programa estadís-
tico SPSS 11.5.

Resultados

La base de datos informatizada de nuestro hospital funciona 
desde enero de 1983. Ésta ha sido la razón por la que se deci-
dió estudiar a los pacientes que nacieron con DTN justo a par-
tir de entonces. De los 38 pacientes nacidos con DTN, hubo 
uno, nacido de un embarazo controlado, que falleció en la sala 
de partos y del que no se tienen datos completos. Se recoge la 
fecha en que nació, el tipo de DTN, su altura anatómica y el 
momento en que se realizó el diagnóstico. Por estos motivos, 
muchos de los datos y análisis estadísticos sólo tienen en 
cuenta a 37 pacientes.

La incidencia global obtenida ha sido de 0,72 por cada 1.000 
nacimientos. Desglosando este dato en periodos de tiempo, se 
observan variaciones a lo largo de estas dos últimas décadas. 
Entre 1983 y 1986, la incidencia fue de 0,53 por cada 1.000 na-
cimientos, una cifra que ascendió progresivamente hasta 
0,97/1.000 entre 1987 y 1990, y hasta 1,54/1.000 entre 1991 y 
1994. En la siguiente década, la incidencia de DTN en nuestro 
hospital disminuyó. Entre 1995 y 1998, bajó a 0,37/1.000, e in-
cluso hubo dos años (1996 y 1997) en que no se registró ningún 
caso. Entre 1999 y 2002 se diagnosticaron 5 casos y, entre 2003 
y junio de 2005, otros 6, con una incidencia de 0,46/1.000 y 
0,74/1.000, respectivamente (figuras 1 y 2). Los principales da-
tos epidemiológicos recogidos se resumen en las tablas 1 a 5.

Los pacientes con DTN fueron 11 niños y 26 niñas: el 29,7 y 
el 70,3% del total de afectados, respectivamente. El paciente 
que falta presentaba exteriormente sexo indeterminado; como 
no pudo hacerse cariotipo por su fallecimiento prematuro, se 

desconoce su sexo. La proporción mujer/hombre fue aproxima-
damente de 2/1.

En cuanto a la edad gestacional de estos pacientes, prácti-
camente la mitad fueron prematuros. En concreto, nacieron a 
término 19 (11 niñas y 8 niños), es decir, el 51,4%; hubo 16 (3 
niños y 13 niñas) recién nacidos pretérmino de entre 32 y 37 
semanas de edad gestacional (el 43,2%), y 2 pacientes (el 
5,4%), ambas niñas, tuvieron una edad gestacional inferior a 
las 32 semanas. La edad gestacional media de las niñas fue 
inferior a la de los niños (p <0,05); la media fue de 36,6 ± 3,3 y 
38,1 ± 1,6 DE, respectivamente. Las niñas presentaron, ade-
más, un menor peso (p <0,012), un menor perímetro cefálico (p 
<0,05) y una menor talla (p <0,004).

Pese al elevado porcentaje de embarazos con un adecuado 
control obstétrico, de hasta el 91,9% (34 mujeres), sólo 2 mu-
jeres habían tomado ácido fólico pre- o periconcepcionalmen-
te, es decir, un 5,8% de las mujeres con un adecuado control 
obstétrico habían tomado correctamente el ácido fólico para 
prevenir un DTN.

Hubo 3 niñas (8,1%) con factores de riesgo conocidos para 
DTN. A una de ellas se le administró ácido valproico y carba-
macepina durante la gestación. Las otras dos presentaban dia-
betes mellitus pregestacional. Por otra parte, uno de los fetos 
fue diagnosticado de síndrome de Edwards, que es otro factor 
de riesgo conocido para padecer un DTN. 

En nuestra serie de casos hemos encontrado cinco tipos de 
defecto del tubo neural. El más frecuente, como era de esperar, 
fue el mielomeningocele lumbosacro. 

En algunas ocasiones los DTN se presentaron junto a otras 
malformaciones. Diez de nuestros pacientes (27%) presenta-
ban otros defectos aparte del DTN. Dos de ellos tenían síndro-
mes conocidos, como el síndrome de Edwards o el de Potter. 
Otros tres presentaban alteraciones del macizo facial, uno de 
ellos asociado a onfalocele. También se registraron malforma-
ciones renales en un paciente, en forma de agenesia unilateral, 
y digestivas en otro, con atresia de esófago. Se encontraron 

Figura 1. Incidencia. Casos de defectos del tubo neural por cada 
1.000 nacimientos
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Figura 2. Incidencia global. Casos de defectos del tubo neural 
por cada 1.000 nacimientos
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tres síndromes polimalformativos que no se catalogaron. Un 
paciente presentaba una comunicación interventricular (CIV), 
aracnodactilia, surco simiesco, manos en garra, sindactilias y 
artrogriposis. Otro combinaba alteraciones urinarias, como un 
riñón en herradura, hipospadias y hernia inguinal. El tercer niño 
sufría atresia de la válvula pulmonar, CIV, truncus, blefarofimo-
sis, retrognatia, hipertelorismo, pliegue palpebral antimongo-
loide, pies en mecedora y agenesia sacra.

La malformación más común que acompaña a estos pacien-
tes es la malformación de Chiari (tabla 4).

Se han recogido datos sobre las exploraciones neurológicas 
tanto al ingreso como al alta, a fin de constatar la mejoría o el 
empeoramiento de las lesiones neurológicas tras el cierre qui-

rúrgico del defecto o tras la colocación de una válvula de deri-
vación ventriculoperitoneal para resolver la hidrocefalia (tabla 5). 

Hemos analizado el papel que desempeña el sexo, estudian-
do si influye en las otras variables estudiadas y si tiene alguna 
implicación pronóstica en cuanto al tipo de defecto, la prema-
turidad o la mortalidad. No se han hallado diferencias signifi-
cativas entre sexos en cuanto a edad materna, presencia de 

Datos del recién nacido  Datos de la madre

Sexo  Pacientes (n) % Embarazo  Pacientes (n) %

Hombre 11 29,7 Único 35 94,6

 Mujer 26 70,3  Gemelos 2 5,4

Prematuridad Media de edad materna (años) Media ± DE Rango

RNT 18 48,6  Años 30 ± 6,3 18-42

 RNPT 19 51,4 Edad gestacional (sem) Media ± DE Rango

Peso Niños 38,1 ± 1,6 35-40

>2.500 g 19 51,4  Niñas 36,6 ± 3,3 31-41

 <2.500 g 18 48,6 Edad de la madre Pacientes (n) %

Orden de hermano

 

<20 años 1 2,7

Primero 14 37,8 20-24 años 7 18,9

Segundo 14 37,8 25-29 años 11 29,7

Tercero 5 13,5 30-34 años 9 24,3

Cuarto 1 2,7 >35 años 9 24,3

 Quinto 3 8,1     

DE: desviación estándar; RNT: recién nacido a término; RNPT: recién nacido pretérmino.

TA
B

LA
 1

Antropometría neonatal
Peso  Media (g) ± DE

  Niños 2.814,0 ± 478,2

 Niñas 2.353,9 ± 721,7

Perímetro cefálico  Media (cm) ± DE

  Niños 33,6 ± 1,6

 Niñas 29,9 ± 7,3

Talla  Media (cm) ± DE

  Niños 47,3 ± 6,0

 Niñas 41,7 ± 12,6

DE: desviación estándar.
Nota: Alrededor del 90% de los pacientes presentaron talla, peso y 
perímetro cefálico en el p50 para su edad gestacional.

TA
B

LA
 2 Datos obstétricos 

Control obstétrico  Pacientes (n) %
  Sí 34 91,9

 No 3 8,1

Ácido fólico preconcepcional o periconcepcional
 Sí 2 5,4

 No 35 94,6

Momento del diagnóstico  
 Prenatal (2.º trimestre) 3 7,9

 Prenatal (3.er trimestre) 19 50,0

 Posnatal 16 42,1

Factores de riesgo para DTN  
 Sí 3 8,1

 No 34 91,9

Tipo de parto  
 Vaginal 20 54,1

 Cesárea 17 45,9

DTN: defectos del tubo neural.

TA
B

LA
 3
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hidrocefalia, malformaciones asociadas o exploración neuroló-
gica al ingreso. 

Sí se observa que las niñas presentan una mayor mortali-
dad (p <0,03) y lesiones anatómicamente más altas (p <0,03). 
La mortalidad es superior cuanto menor es la edad gestacio-
nal (p <0,001) y cuanto mayor es la altura anatómica del de-
fecto (p <0,001). Se ha realizado regresión logística, y el 
único factor relacionado con la mortalidad de forma inde-
pendiente fue la edad gestacional (OR= 0,567; IC del 90%: 
0,38-0,826; p <0,003). 

Discusión 

Es un estudio descriptivo y longitudinal que examina la relación 
de los DTN con diferentes aspectos clínicos y demográficos. Al 
tratarse de un estudio retrospectivo, es posible que falten al-
gunos datos por no haber sido recogidos de forma sistemática, 
lo que podría explicar algunas diferencias respecto a otros tra-
bajos publicados.

La incidencia global en nuestra serie ha sido de 0,72 por 
cada 1.000 nacimientos. Entre 1983 y 1994 fue de 0,94/1.000 
nacimientos, mayor que la observada en la segunda década, 
entre 1995 y 2005, del 0,52/1.000 nacimientos (figura 2), lo que 
indica que la incidencia de los DTN es cíclica a lo largo de los 
años y que existe una tendencia generalizada a su disminución 
progresiva, como señalan también otros autores3,6,24. De la 
misma manera que estas estadísticas cambian según el lugar 
estudiado, también lo hacen a lo largo del tiempo, incluso den-
tro de un mismo país, lo que apoyaría la influencia ambien-
tal25,26. En España se realizó un estudio clínico epidemiológico 
en 2001 utilizando los datos del Estudio Colaborativo Español 
de Defectos Congénitos (ECEMC)16 que analizó la prevalencia 
de los DTN; ésta fue globalmente de 0,64/1.000 nacimientos, 

similar a la nuestra. Por otra parte, el descenso de la incidencia 
de los DTN observado en todo el mundo no puede atribuirse 
únicamente a la administración de ácido fólico periconcepcio-
nalmente, ya que ese descenso se inició antes de que se de-
mostrase su utilidad; presumiblemente, también hay que atri-
buirlo al diagnóstico prenatal de la malformación y la posterior 
interrupción del embarazo16.

Otro aspecto epidemiológico que ha de tenerse en cuenta es 
que los DTN son más habituales en los RN de bajo peso y los 
RN con CIUR armónico9,10,27. Esto puede deberse al efecto que 
tienen estas anomalías sobre el crecimiento fetal, o al contra-
rio, puede deberse al riesgo de deformidades que tienen los RN 
de bajo peso. La prematuridad es tanto más probable cuanto 
más grave es el defecto. Son más frecuentes en niñas7,8, con 
una proporción hombre/mujer de alrededor de 0,73. Esta aso-
ciación se intensifica en las áreas de mayor prevalencia. Cuan-
do los DTN se subdividen según el lugar de la lesión, la propor-
ción hombre/mujer varía. Los niños mostrarían una mayor 
predisposición a padecer defectos de canalización, es decir, 
defectos anatómicamente bajos del tipo espina bífida lumbo-
sacra, y las niñas presentarían una mayor propensión a los 
defectos de la neurulación, del tipo anencefalia28.

Al igual que sucede en otras series, tampoco nosotros he-
mos encontrado diferencias significativas entre sexos en cuan-
to a edad materna9,18, presencia de hidrocefalia, malformacio-
nes asociadas o exploración neurológica al ingreso. 

Las niñas presentaron menores edades gestacionales (p 
<0,05), lesiones anatómicamente más altas (p <0,03), peor tipo 
de defecto (todas las anencefalias y encefaloceles se dieron en 
niñas) y, en consecuencia, mayor mortalidad (p <0,03); sin em-
bargo, como ya se ha señalado, en nuestra serie el único factor 
que se relacionaba de forma independiente con la mortalidad 
era la edad gestacional.

Características de los defectos del tubo neural (DTN)

  Pacientes (n) %   Pacientes (n) %

Tipo de DTN    Otras malformaciones asociadas   

 Mielomeningocele 23 60,5 Sí 10 27,0

Meningocele 7 18,4 No 27 73,0

Anencefalia 4 10,5 Malformación de Chiari

Lipomielomeningocele 2 5,3 Sí 18 48,6

Encefalocele occipital 2 5,3 No 19 51,4

Altura anatómica    Hidrocefalia    

Lumbosacro 16 42,1 Sí 22 59,5

Sacro 7 18,4 No 15 40,5

Cefálico 6 15,8 Alteraciones ortopédicas   

Lumbar bajo (L3-L5) 5 13,1 Sí 21 56,8

Lumbar alto (L1-L2) 2 5,3 No 16 43,2

 Torácico 2 5,3     
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Algunos autores han indicado que los DTN son menos fre-
cuentes en hijos de madres que han tenido varias gestaciones, 
en concreto más de tres, aunque esta afirmación no ha sido 
confirmada posteriormente9,18,29.

En cuanto a la toma de ácido fólico, llama la atención el re-
ducido número de mujeres que lo tomaron de manera adecua-
da (0,4 mg diarios preconcepcionalmente), a pesar de que la 
mayoría de ellas habían controlado de modo adecuado el em-
barazo. Debido a que alrededor del 50% de las mujeres no 
planifican su embarazo30 y a que el tubo neural se termina de 
formar antes de que las mujeres sepan que están embaraza-
das, se recomienda consumir 0,4 mg de ácido fólico diarios de 
manera rutinaria15,31,32. 

En general, no existe unanimidad a la hora de indicar una 
cesárea electiva en caso de encontrarnos ante un DTN diag-
nosticado prenatalmente. No está demostrado que mejore el 
pronóstico de estos pacientes, ya que el daño neurológico pue-
de ocurrir durante la gestación y suele estar ya presente antes 
del parto33-35. De todas maneras, la mayoría de autores coinci-
den en realizar una cesárea para disminuir el traumatismo que 
supondría un parto vaginal36,37.

Hoy en día se recomienda el cierre del defecto anatómico 
dentro de las primeras 48 horas de vida del recién nacido, sien-
do preferible la intervención en las primeras 24 horas para 
minimizar las complicaciones infecciosas y mejorar el pronós-
tico motor. A pesar de optimizar el manejo médico-quirúrgico 
de estos pacientes, la mayoría de ellos presentó una explora-
ción neurológica similar al ingreso y al alta de nuestro servicio.

Tras analizar la pluripatología que asocian y los medios em-
pleados para sus cuidados y tras observar el fallecimiento de 
más del 25% de los pacientes de esta serie durante su ingreso 
en neonatología, queremos insistir en que, si en todas las pa-
tologías es importante, en este tipo de defectos es fundamen-
tal la prevención, así como las medidas de diagnóstico y trata-
miento precoz.  
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