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HEDRocrsTrCBRCOBIS 

GEHBRALIDlU>Es: 

La cisticercosis es una enfermedad que se produce cuando el 
hombre se convierte en huésped intermediario del cestodo Taenia 
Solium a)_ infestarse con su forma larvaria denominada 
cisticerco . su elevada frecuencia y la predilección de los 
parásitos por alojarse en el sistema nervioso, hacen de la 
neurocisticercosis (NCC), una de las patologias más frecuentes 
de la practica cl.1nica neurológica. siendo considerada como la 
~~~~~=~¡~g,sff~asitaria más frecuente del sistema nervioso 

HISTORIA: 

La cisticercosis es conocida desde los tiempos de Aristóte
les como una enfermedad del cerdo¡ sin embargo la primera des
cripción en el ser humano fué hecha por Paronoli. El nombre de 
cisticercosis deriva de las raices griegas "Kistic11 y "Kerkos" 
que significa quiste y colal. 

En México, en 1940, el Dr. ·Clemente Robles, informa que el 
25% de los pacientes admitidos a la Unidad de Neurologia y 
Neurocirugla del Hospital General de México, con diagnóstico de 
hipertensión endocrane~na y lesión ocupativa, eran portadores de 
cisticercosis cerebral . En 1941, el Dr. costero, informa que el 
3.5% de las autopsias del Hospital General de México, 
presentaban cisticercosis8 . 

En 1978, G6rnez-Mendez reporta que en 1000 cas~s con 
problemas neurológicos 90 (9%) eran por neurocisticercosis . 

En 1983, Velasco-suárez reporto que durante los \1ltimos 5 
años se hizo diagnóstico de cisticercosis en el s. 4%" de los 
pacientes hospitalizados, en el 9.2% de los LCR examinados y en 
el lb.3% de las aut:Ppsias del Instituto Nacional de Neurologia y 
Neurocirugla-México • 

llPIDBHIOLOGIA: 

La frecuencia de la NCC es variable y se encuentra intima
mente relacionada con factores económicos y socioculturales. Es 
uno de los problemas más devastadores de entre las enfermedades 
que se agrupan bajo el nombre de "Patolog1a de la Pobreza", 
enfermedades que constituyen un estigma indiscutible de carencia 
de los recursos necesarios para que li ¡pobla.ción tenga hábitos 
de higiene y alimentación satisfactoria ' • 
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En América Latina , As! como en otros paises en desarrollo, 
de Asia y Africa, la NCC siempre ha sido endémica y representa 
un serio problema

7 
de

1 
salud publica. Los paises más afectados son 

México y Brasil l., , l. , l~, 1"3, 14-. 

En un estudio realizado en nuestro pa!s se encontró que el 
porcentaje de anticuerpos anticisticerco se encontraban más 
elevados en la zona centro y bajío, presumiblemente debido a que 
es una zona con alta comercialización de carne de cerdo. Ya que 
se ha encontrado ser un factor que influye en la prevalencia de 
la enfermedad: La interrelación hombre-cerdo. En 1972, se hizo 
el cálculo que aproximadamente dos millones de Mexicanos eran 
portadores de cisticercosis y que 8~a mitad de ellos son los que 
presentan manifestaciones clínicas . 

CZCLO DZOLOGZCO DEL PARASITO: 

En la forma usual de transmisión, el ser humano porta en el 
intestino la Taenia Solium, popularmente conocida como 11solita
ria"y es el Cinico huésped definitivo de dicho cestodo; esta se 
adquiere al ingerir la carne de cerdo mai cocida e infestada 
con cisticercos. La Tacnia adulta elimina diariamente 
proglotidos grávidos que contienen aproximadamente cincuenta mil 
huevecillos cada uno.Estos huevecillos contaminan al cerdo, 
cuando las excretas humanas contaminadas se convierten en su 
alimento, y as1 este desarrolla cisticercosis muscular y 
cerebral. similarmente el hombre cuando ingiere alimentos 
contaminados con huevecillos de Taenia solium, este se convierte 
también en huésped intermediario en el ciclo biológico de dicho 
cestodo y desarrolla cisticercosis1,s,g. 

Existen dos vías principales por las que el hombre adquiere 
la cisticercosis; la ingesta de alimentos contaminados 
especialmente verduras y frutas (heteroinfecci6n) y, a través de 
la v1a ano-mano-boca, en individuos portadores del parásito 
adulto en su intestino (autoinfecci6n externa) • Una vez 
ingeridos,· los huevecillos de Taenia entran en contacto con el 
jugo gástrico, esto provoca la liberación del embrión hexacanto, 
que atraviesa la pared intestinal y llega a la circulación 
sanguínea sistémica donde se transporta a los tejidos, para los 
cuales el parásito tiene trofismo (ojo, mCisculo y sistema 
nervioso). A nivel tisular el embrión se rodea de una membrana, 
~~~~=~~~~~n~~:~i~.!1rc~1, H1~tacestodo de la Taenia solium, también 

CARACTERISTZCAS DEL PARASITO: 

El cisticerco esta compuesto por una membrana de tamafto variable 
que consta de tres capas: cuticular externa, celular media y 
Reticular interna. Las caracter1sticas morfológicas del 
parásito estén determinadas por su localizaci6n, esto es si se 
encuentra libre o dentro de los tejidos y también a expensas de 



la etapa en que se encuentra dentro de su evoluci6n natural118 • 

llVOLUCIOM llJl.TU11AL DB L08 CIBTICSRC08: 

Es común encontrar a los cisticercos adoptando diversos aspectos 
macroscópicos, denominadas como etapas de evolución natural, 
mismas que están en relaci6n al grado de respuesta inmunológica 
del hul!sped hacia el parásito. Escobar y

1 
á'ºrO'·udescribieron 

cuatro etapas en la evolución del cisticerco ' ' ' • 

1. Etapa vesicular o qu1stica. 

2. Etapa coloidal. 

3. Etapa nodular granular. 

4. Etapa nodular calcificada. 

IllllUllOLOGIA DB LA CIBTICJ!JIC08I8: 

Uno de los aspectos má.s interesantes de la cisticercosis es la 
variabilidad que existe en el grado de respuesta inmune del 
hul!sped ante el parásito¡ pudiendo variar desde la tolerancia 
inmunol6gica, en el cual el parAsito permanece durante mucho 
tiempo, inclusive años en etapa vesicular, hasta en una 
reacción de hipersensibilidad en la cual el cisticerco 
rápidamente presenta las cuatr~ etapas evolutivas descritas y 
son destruidos por el huésped 29. Tales extremos de respuesta 
inflamatoria no son explicables por variaciones en la capacidad 
antigénica de los cisticercos,

1 
sino

1
_oor amplias variaciones en 

la respuesta inmune del huésped ,l"""l~ T,13,27. 

Recientemente se demostr6 que la intensidad de la respuesta 
inflamatoria del huésped en casos de NCC parenquimatosa es mayor 
en mujeres lo que determina uy8Pfgr3 ~ronostico para mujeres con 
NCC con respecto a los hombres ' ' • 

Estudios posteriores sugieren que la intensidad de la 
respuesta inflamatoria en la NCC esta influenciada por 
mecanismos donde participan interaccipnes entre sexo y HLA, 
fen6meno que aun continua en estudio1 ,26 • 
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REACCIOH IHFLl\MATORIA DEL HUESPED FRENTE AL PARADITO: 

La reacci6n inflamatoria asociada a la presencia del parásito 
parece estar relacionada de alguna manera con los diferentes 
estadios de la evolución del cisticerco. La intensidad de esta 
reacción tiende a declinar conforme el parAsit~ alcanza el 
último estadio, a eMcepción de la meningitis basal • 

En la forma ventricular, es coman que el parásito ·se 
encuentre adherido al ep6ndimo, siendo un hallazgo frecuente que 
la proliferación astroc1tica envuelva por completo al parAsito, 
en el resto del epéndimo, hay ependimitis granular con 
apariencia de pequellas gotas de agua bien delimitadas y 
translucidas, que corresponden a células gliales 
subependimarias, as1 como edema , infiltrado linfocitario y 
proliferación vascular. Estas grandes proliferaciones gliales se 
observan principalmente en el cuarto ventriculo con bloqueo de 
la circulación del liquido cefalorraquid~~ (LCR), destruyendo la 
continuidad del revestimiento ependimario • 

En la forma mening1tica basal, se presenta proliferaci6n 
fibrosa intensa de las leptomeninges localizadas en la porción 
ventral del tallo cerebral y r~gión optoquiasmAtica que engloba 
a los par6sitos y estructuras locales8 . 

CUADRO CLI•ICO: 

Las manifestaciones clínicas de la NCC son muy variadas y 
dependen en gran parte, de la localizaci6n y número de las 
lesiones, del grado de respuesta inflamatoria del huésped y de 
las secuelas ocasionadas por infecciones previas1~. No existe un 
s1ndrome caracter1stico de la NCC, ya que aun la manifestación 
~!:o~~B?Yj.La epilepsia, se presenta unidamente en el 52% de los 

Las formas parenquimatosas se manifiestan generalmente por 
~=~=~l~~o t°:ti:l:ctu~~9r:1sivas, dl:lficit neurológico focal o 

La NCC men1ngea se asocia frecuentemente con signos y 
s1ntomas de hipertensión endocraneana por ~~strucción 
inflamatoria de los agujeros de Luschka y Magendie21, . Existen 
otros pacientes con HCC subaracnoidea y que no desarrollan 
hidrocefalia y si presentan s1ndromes tumorales por la presencia 
de quistes subaracnoideos gigantes localizados en la cisura de 
Silvio, la convexidad de los hemisferios cerebrales o en el 
ángulo pontocerebeloso o cisternas optoquiasmáticos. En la forma 
men1ngea ·también es posible encontrar déficits neuroló'.'i.iifo:i, de 
instalación aguda secundarios a endarteritis cisticercosa •. 1 • 
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La NCC ventricular se asocia generalmente a hidrocefalia, 
debida a obstrucci6n del flujo del LCR condicionado por quistes 
intraventriculares o ependimitis. El cuadro clínico más 
frecuente es el de hipertensi6n endocraneana de instalación 
aubaguda sin signos de focalizaci6n, aunque en ocasiones se 
presentan episodios transitorios ·de perdida del estado de 
conciencia, relacionados con movimientos de rotación de la 
cabeza; este cuadro se observa en la cisticercosis del cuarto 
~~n~~~~!s>ir2 :f~é4 .descrito por Bruna en 1906 y actualmente lleva 

Existen una serie de manifestaciones variadas y poco 
comunes como son: Pseudotumor cerebri, infartos por vasculitis, 
al.teraciones hormonales

4 6
_oor NCC intraselar, síndromes 

Parkins6nicos, etc34,6Y,6• ' ~ 

CLJUIIPICACIOH DE Ll\ NEUROCISTICERCOSIS 

La neurocisticercosis puede ser clasificada desde el punto de 
vista de localizaci6n de las lesiones: Parenquimatosa, Meníngea 
o Subaracnoidea, Ventricular, Espinal o Mixta. 

Sotelo y cols; proponen una nueva clasifica~~ón de la NCC 
basados en formas activas e inactivas del parásito . Tabla 1. 

TABLA 1 
Cl.asif icaci6n de la Neurocisticercosis 

en formas activas e inactivas. 

* CLASIFICACION ocurrencia en 753 
casos % 

FORMAS ACTIVAS 
Aracnoiditis 
Hidrocefal.ia por infl.amaci6n meníngea 
Quistes parenquimatosos 
Infarto cerebral. por vascul.itis 
Efecto de masa por quistes grandes 
Quistes intraventricul.ares 

.Quistes espinal.es 

FORMAS INACTIVAS 
Cal.cif icaciones parenquimatosas 
Hidrocefal.ia por fibrosis meníngea 

* Tomado de sotelo et al: Arch Intern Med 145:1985. 
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25.7 
13.2 
2.3 
l.O 
0.7 
0.7 

57.6 
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DJ:AGKOBTJ:CO 

Antiguamente el diagnostico se basaba en el hallazgo encontrado 
en radioqraf1as simples de cráneo, Pnmeumoencefalogramas o 
anqiograf1a cerebral, estudios qua frecuentemente resultaban 
insuficientes o poco confiables. Actualmente el diagnostico de 
la NCC es posible en la mayoria de los pacientes, mediante UtJa 
interpretación adecuada de los hallazgos de Tomograf ia computada 
(TC), y del análisis del LCR y ültimamente se agreg6 la 
Resonancia Magnética (RM), ampliando as1 los procedimientos 
auxiliares de diagnostico, que vienen a corroborar la sospecha 
cl1nica basada en la historia cl1nica del paciente. 

LCR: su análisis es fundamental en el diagnostico y 
categorización de la NCC. su estudio se realiza en dos fases: 
(1) examen citoqu1mico y (2) Pruebas inmunol6gicas. El examen 
citoqulmico del LCR muestra alteraciones inespecificas, como la 
pleocitosis y/o hiperproteinorraquia. En un grupo de 180 
pacientes con NCC subaracnoidea, Del Brutto y cols, encontraron 
los siguientes valores promedios: Glucosa 42mg/dl, prote1nas 
170mg/dl y Células 59/mml; la pleocitosis fué generalmente de 

~~~~~=~~~ºdee';,CRm~~º':,~c~~~r':i':, los s;as~~f~ntra't'on eosinofilos en 

Las pruebas inmunológicas en el LCR son de gran utilidad 
diagnostica y presentan rangos elevados de especificidad y 
sensibilidad. La primera en utilizarse fué la reacci6n de 
fijaci6n del complemento, descrita por Nioto en 1956¡ con esta 
reacci6n se alcanza una sensibilidad del 83'1 en casos de NCC 
11en1ngea asociada a LCR inflamatorio, la cual disminuye hasta 
22t cuando al LCR es normal. La especificidad de la reacci6n 
tambi6n es elevada, encontrándose Qnic~ElJ!f~G S~~~ádicos falsos 
positivos en pacientes con neurosif ilis • • • • • 

Paatariormente Rosas y cola., determinaros la presencia de 
J:gM contra cisticercos mediante ensayo inmunoabsorbente ligado a 
enzimas (ELJ:SA: Enzime-Linked-Inmunoabsorbent-Assay). La cual 
tiene la ventaja de detectar casos en el LCR que no presenta 
alteraciones bioqu1micas (inflamatorias) alcanzando un 87t de 
=~~i!:!i~~!~36: 95\ de especificidad en casos de meningitis 

Las placas de radiograf1as simples en ocasiones nos 
permitan encontrar calcificaciones parenquimatosas o nos dejan 
ver cambios 6seo~9 secundarios a hipertensi6n endocraneana 
cr6nica y sostenida • 

TC: La Tomografla es un m6todo de gran utilidad en el 
diagnostico y categorizaci6n de la NCC. De alto valor es su 
utilidad para el diagnostico y seguimiento post-derivaci6n del 
LCR en la hidrocefalia (complicaci6n muy frecuente de la NCC), 
Aa1 co•o en el seguimiento de pacientes tsrtados con 
•edica11antos cisticidas en quistes parenquimatosos • 
RM: J:ndudablemente este método amplia la precisión en el 
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diagn6stico ie la NCC. 

TRATJIJIZllJITO 

Debido ala gran variabilidad cl1nica de la NCC, el tratamiento 
debe ser individualizado de acuerdo a ese pleomorfismo, por 
regla general existen dos par4metros que determinan el abordaje 
~=~!~~~;~s~ de la NCC: La actividad y localizaci6n de las 

Tratamiento medico: El tratamiento farmacológico especifico 
para la NCC, es utilizado en quistes viables parenquimatosos y 
este consiste en la utilización de praziquantel a la dosis de 
50mg/Kg de peso por d1a durante 15 d1as; o albendazol a 15 mg/Kg 
por d1a durante 8 d1as. Sotelo y cols. Existen estudios 
comparativos entre uno y otro medicamento que demuestran 
eficacia similar con la ventaja de que el costo del albendazol 
es menor y que sus niveles s6ricos se incrementan con la 
asociaci6n con dexametasona, medicamento muy utilizado en el 
manejo t81

41 
e,.cliema cerebral secundario a la presencia del 

par4sito • • . 

Las calcificaciones no deben recibir tratamiento especifico 
ya que representan una secuela inactiva de la enfermedad. 

El tratamiento anticisticercoso en la encefalitis 
cisticercosa es de alto riesgo, sin embargo excepcionalmente se 
ha utilizado con resultados variables. Las formas subaracnoidea 
a intrave~ric~ares 5es

5
_cQJ!ldn_ q¡¡e no respondan al tratamiento 

eapecirico ,~, ,54, 5, 7,58,60, i. 

El uso de sintom4ticos es de gran importancia en el 
tratamiento integral de la NCC: Aiticomiciales, diuréticos 
osmóticos, eateroides, analgésicos, etc . 

Tratamiento quirürgico: Los pacientes con NCC subaracnoidea 
activa o fibrosis man1ngea, que desarrollan como complicación 
hidrocefalia, requieren como primera medida la implantación de 
una vAlvula de derivación del LCR. Los pacientes que presentan 
quistas grandes o racimos de quistes o pequeftos en sitios 
accesibles de\

6
espacio subaracnoideo, son candidatos a exlresis 

de loa mismos • En quistes grandes parenquimatosos, con signos 
neurol6qicos de focalización o deterioro del estado de 
conciencia, se puede realizar su exlresis a trav6s de 
craneotom1a con abordaje directo o a través de una trepanación 
por punción guiada por Tomograf1a o el\; la actualidad utilizando 
planeaci6n y técnica estereot4ctical• • La ventriculoscop1a ha 
ganado terreno en la ex6resis de quistes intraventriculares a 
trav6a de trepanación, prg~edimiento que puede ser realizado 
incluso bajo anestesia local • 
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PRBVEJICl:OM: 

Debemos recordar que la cisticercosis es muy comün en los paises 
en que las condiciones de higiene son deficientes·, y que la 
principal vla por la que el hombre adquiere la enfermedad es a 
través de la ingesta de alimentos contaminados, especialmente 
verduras y frutas. Por lo que todas las acciones encaminadas a 
disminuir o erradicar la enfermedad deberán ser enfocadas sobre 
el mejoramiento de las condiciones de higiene y h&bitos 
alimenticios de la población en general1 

Las acciones directas a realizar sobre la poblaci6n, son 
informar de la gravedad del problema, para una vez que se tome 
conciencia del problema, se encuentren condiciones de recibir la 
educaci6n encaminada a evitar: Fecalismo al aire libre, 
irriqaci6n de hortalizas con aguas negras, la escasa higiene en 
los criaderos de cerdo, la matanza domiciliaria y el mercado 
clandestino de cerdos, así como el consumo de carne mal cocida 
de cerdos infestados. Promover una inspección sanitaria de la 
comercializaci6n de carne de cerdo, adecuado manejo de excretas 
y alimentos, congelamiento por tres d1as de la carne de cerdo en 
areas endémicas de cisticercosis, antes de su distribuci6n ya 
que as1 interferimos el cic~o de vida de la teniasis y 
~~~;!~:~c~~i~~r/o'l;7 '!(;l. esto mata a todos los cisticercos que 

Otra medida tendiente a interrumpir el ciclo biológico del 
para.sito es el rastreo y detecci6n, as! como el tratamiento de 
portadores de Taenia solium. Como podemos ver, simples medidas 
preventivas tales como las que aqu1 mencionamos, son más 
efectivas en controlar la cisticercosis que los sofisticados 
¡~~~~~!~!!!~tos médicos y quirQrgicos que en este escrito se 
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DllFillICIOll: 

Definida en términos 
como un desbalance de 
cefalorraquideo (LCR), 

~~~=~~=~!~92 • neta de 

FIBIOPATOLOOIA: 

HIDROCEFALIA: 

fisiopatol6gicos, puede ser considerada 
la forrnaci6n y la absorci6n de liquido 

en magnitud suficiente para producir una 
liquido dentro de los ventr1culos 

La anatom1a patol6gica de la hidrocefalia fué descrita en 
1949 con la publicaci6n de Observations on the Pathology of 
Hydrocephalus por Dorothy Russell. Una de sus más importantes 
conclusiones de su estudio es establecer que casi en todos los 
casos de hidrocefalia hay una obstru~l6n patol6gica en algún 
punto de las v1as de circulaci6n de LCR . 

Para prop6sitos cl1nicos es de utilidad dividir defectos de 
absorci6n en dos tipos: (1) lesiones que destruyen el sistema 
ventricular y (2) lesiones que obstruyen el espacio 
subaracnoideo o también denominadas hidrocf:f alia .no comunicante 
e ·hidrocefalia comunicante, respectivamente • Tabla 2. 

En estudios recientes, se concluye que la tasa de 
secreci6n78d,9 ~iR es constante, y los valores varian desde 
o.sml/min • • • 

Hakim en 1976, puntualiz6 la necesidad para de encontrar un 
método matemático que describiera 1:'7

4 
compleja relaci6n 

lir<l'Jido/tejido dentro de la cavidad craneal • 

De acuerdo a Hakim (1971), el parénquima cerebral puede ser 
"--~~~=~~;~~~tic~74 • una esponja submicrosc6pica del material 

Las caracter1sticas cl1nicas de la hidrocefalia en 
pacientes adultos son variables. La naturaleza de presentaci6n 
de la enfermedad, el nivel de presión intracraneal, y la 
duraci6n de la hidrocefalia son todos factQ/i¡es que pueden 
modificar la presentaci6n de signos y s1ntomas • 
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CLAllJ:l'J:CACJ:ON: 

Hidrocefalia aguda: La obstrucción aguda de las vias de 
puede ser seguido en horas por dilatación aguda de 

LCR 
los 
son r~~t~i~~~~=s Pf~f~i:iesª~~~l~;,~':i~~s IJ!~sea, v6mito, y cefalea, 

Hidrocefalia crónica: El sindrome clinico de la 
hidrocefalia crónica es bien conocido y es caracterizado por 
cefalea bifrontal y generalizada, v6mito, papiledema, o atrofia 
óptica, alteraciones de la función mental, cambios qe con9~cta, 
disminución de memoria, alteraciones de marcha y esf1nteres • 

TABLA 2 
* CLASIFICACION DE HIDROCEFALIA: 

HIDROCEFALIA NO-COMUNICANTE 

I. Leslones congénitas 
A. Obstrucción del acueducto. 

1. Gliosis 
2. Bifurcación 
3. Estenosis verdadera 
4. Septum 

B. Atresia del agujero de 
Lucschka y Magendie 
(Dandy-Walker) 

c. Masas 
1. Quiste intracraneal benigno 
2. Malformación vascular 
3. Tumores 

II. Lesiones adquiridas 
A. Estenosis acueductal 
B. Inflamación ventricular 

(ependimitis NCC) 
c. Masas 

1. Tumores 
2. Masas no neoplásicas 

(NCC intraventricular) 

HIDROCEFALIA COMUNICANTE 

I. Lesiones congénitas. 
A. Arnold Chiari 
B. Encefalocele 
c. Meningitis 
o. Lisencefalia 
E. Ausencia congénita 

de granulaciones 
aracnoideas 

II. Lesiones adquiridas 
A. Inflamación meningea 

1. Infecciosa (NCC) 
2. HSA 

B. Masas 
1. Tumores 
2. Masa no neoplá

sica (quiste NCC) 
3. Platibasia. 

III. Sobreproducción de 
LCR (Papiloma de 
p1exo coroide) 

•Tomada y modificada de WÍlkins, ref72 . 
neurocisticercosis). 

(para especificar 
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BIDROCBPALIA BZCOllDARIA A HBUROCISTICERCOSIS: 

La hidrocefalia es la complicación más frecuente de la Neuro
cisticercosis, aproximadamente 30% de los pacientes con NCC 
presentan esta complicación. Esta se desarrolla por tres 
mecanismos fisiopatol6gicos principales: Aracnoiditis crónica 
(25. 7%~j Quistes rntraventriculares (o. 7%) , y Fibrosis Men1ngea 
(3.8%) •. 

Lobato, en 1981, reporta 11 casos de hidrocefalia 
secundaria a NCC, 4 casos con quistes intraventriculares 
(hidrocefalia interna o no comunicante) y 7 casos con 
hidrocefalia comunicante, 3 por quistes racemosos en cisternas 
basales y 4 por meningitis basal crónica22 . 

Stepién, en 1962, reporta 132 casos de cisticercosis 
cerebral, de los cuales 43 casos tenían leptomeningitis o 
ependimitis con hidrocefalia secundaria que ocasionaba 
hipertensión endocraneana y signos focales variables. Este grupo 
~~~~=~I~a:eJ,:ir61.;'. 4~'l5 ~ólo 27. 9% de los casos quirúrgicos y una 

Colli, en 1981, realiza seguimiento clinico , del LCR y de 
las complicaciones de 23 casos de hipertensión intracraneal 
determinada por hidrocefalia causada por NCC, y resuelta con 
derivación del LCR. La evolución cl1nica fué buena en 73.8% de 
los casos, en el primer trimestre. Al final del segundo afio, ese 
porcentaje calló a 43.8%. Del total de pacientes, 60.8% fueron 
reinternados y 47.8% requirieron reoperaci6n. La inciden~~ª de 
infección fué del 26.1% y la mortalidad global fué de 47.8% . 

Penagos, al revisar la evolución clínica de 519 pacientes 
con diagnóstico de NCC, encontró a 448 pacientes (86%) con 
hidrocefalia, que amerito derivación de LCR, de ellos 190 (42%) 
requirieron de revisión del sistema de derivación69 • 

Valdez y G6mez-Llata, en 1992, realizan un análisis 
retrospectivo de los resultados del tratamiento quirúrgico de la 
Neurocisticercosis, durante un periodo de 15 afias en el 
Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía, encontraron que 
de 1497 pacientes con NCC, 1057 pacientes (70%) desarrollaron 
hidrocefalia que se manejo con derivación del LCR, la principal 
~~:~t~~ª~!e~si~~~1 .la disfunción que en un 35% de los casos 

Sotelo y Mar!n, en 1987, estudiaron 92 pacientes con 
hidrocefalia secundaria a meningitis cisticercosa, realizando un 
seguimiento promedio de s afies 11 meses. La mortalidad fué del 
50%, en la mayoría de los pacientes dentro de los dos primeros 
aftos de la derivación de LCR. El pronóstico fué peor en mujeres 
que en hombres. Múltiples procedimientos quirúrgicos por 
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obstrucci6n de la derivaci6n fueron necesarios en la mitad de 
los pacientes (47%). complicaciones como meningitis bacteriana y 
obstrucción valvular fueron más frecuentes en los pacientes que 
murieron que en los que sobrevivieron. El seguimiento reve16 
que el estado clinico fué satisfactorio en 78%: de los 
sobrevivientes y no satisfactorio en 22%: Remisión espontánea de 
la aracnoiditis cisticercosa, fué determinada por los resultados 
de LCR, ocurriendo solo en el 18% de los casos. En muchos 
pacientes, aracnoiditis y la positividad de reacciones inmunes 
para cisticerco persisti6 sin cambios por muchos afios. Además se 
encontró una gran asociación entre el grado de inflamaci6n del 
LCR (determinado por la :f:l'ncentraci6n de prote1nas y el ntlmero 
de células), y pron6stico . 

Estaftol, en 1983, menciona que la derivaci6ñ de LCR 
resuelve la hipertensión endocraneana en forma espectacular en 
los pacientes con hidrocefalia secundaria a NCC, sin embargo el 
seguimiento de estos pacientes revela el pobre pronóstico debido 
a mültiples revisiones del sistema derivativo por obstrucciones, 
que producen un deterioro progresivo, que en la mayor1a es 
debido a la hipertensión endocraneana, asociada a aracnoidi tia 
granulomatosa, vasculitis y dafio cerebral secundario. El 
menciona que el uso de esteroides a dosis bajas durante un 
!!~~~~ig:21s1e1\fl¡ _meses a un afio, ~n algunas ocasiones mejoran la 

Peterson, en 1988, al analizar el material que causaba la 
obstrucción valvular en pacientes con derivación de LCR en 
hidrocefalia secundaria a NCC, encontró que la mayor1a era 
ocasionada por proceso inflamatorio, caracterizado _por un 
conglomerado de mononucleares, sobre una base de fibrina7u. 

suástegui, en 1992, concluye en su trabajo de 
utilización de prednisona a dosis de 50mg 3 dias 
disminuye la incidencia de disfunci6n valvular 

~!~~~~~fa~la :::u";,da~'la ~a~~~~~~lst~~~rc~:f ;1'~!6n 
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BZBTEllAll DB DBRZVll.CZOK DB LCR: 

A finales del siglo XXIX y a inicios del siglo XX la anatom1a de 
los ventrlculos intracraneales y la fisiolog1a del liquido 
cefalorraquideo (LCR) fué elucidada. Con estos conocimientos, 
los investigadores desarrollaron sistemas de escape de LCR de 
los ventrículos. "Paracentesis hydrocephalus" · fu6: descrita por 
Hill en 1850; posterioemente Wernicke, en 1881, sugirio una 
técnica de drenaje abierto permannente y Henle, en 1896, reporto 
un drenaje interno ventriculo-subgaleal. En 1913 y 1914, Walter 
Dandy, junto con Kenneth Blackfan, fueron los primeros en 
categorizar ªa/ª hidrocefalia como obstructiva y no obstructiva 
(comunicante) . 

Durante los afies veintes, el ·desarrollo de la tecnologia en 
la fabricaci6n del caucho por Charles Goodyear a través del 
desarrollo del proceso de vulcanización y obtención de tubos 
derivados de este material, que eran no degradables y 
esterilizables. Permitio a Torkildsen realizar por primera vez 
una ventriculo-cisternostom1a. Sin embargo no fué hasta 1952, 
cuando Nulsen y Spitz insertaron un sistema de derivación de 
LCR, ventriculo-atrial con un sistema valvular con gr'.ldiente de 
~~~~~~~io~~~<¡~ecciona!., iniciando as! la era mode:t·t1d de las 

Mientras la válvula unidireccional fué desarrollada, el 
concepto de derivación de LCR dentro del sistema venoso fué 
revivido y popularizado por Pudenz, con la introducción de la 
derivación Ventriculoatrial en los años cincuentas. Scott y 
cola .. en 1.\55 describieron el uso de la derivación ventriculo
peritoneal . 

A inicios de los ai'ios setentas tres tipos de sistemas de 
derivación fueron comunmente usados. Ventriculoatrial (DVA), 
Ventriculoperitaneal (DVP), y Lumboperitaneal (DLP). 

En la actualidad la Derivación Ventriculoperitaneal (DVP), 
ha ganado mayor aceptación, ya que el tubo de silastic es bien 
tolerado dentro de la cavidad peritoneal y sus problemas son muy 
localizados y sólo en rara ocasión son sistemicos86 . 

con pocas excepciones, la comunidad neuroquirúrqica ha 
aceptado a la DVP como el procedimiento de elección para la 
hidrocefalia hipertensiva. Sin embargo la permanencia y 
vigilancia del paciente asegurará el adecuado funcionamiento del 
sistema, necesario para la sobrevida~7 . 

Todos los sistemas de derivación (drenajes ventriculares) 
de LCR se caracterizan por tres componentes: (1) Catéter 
ventricular, (2) válvula unidireccional, y (J) .catéter distal. 
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Aditamentos como mecanismo valvular " on-Off , sistema 
antisif6n, filtros, y reservorios pueden complementar los 
sistemas. Los componentes son especificos para cada sistema y no 
necesariamente intercambiables. Todos los catéteres ahora en uso 
estan hechos de caucho sintético, muy comunmente de silastic, un 
polímero de sllic6n, impregnado de bario para visualización 
radiográfica85-~0 . 

COMPLICACIONES DE LOS SIS~EllAS DE DERIVACIOH DE LCR 

La colocación de un sistema de derivación de LCR es asociada a 
una elevada Morbi-Mortalidad a largo plazo. As! Hardie y cols. 
en 1986 reporto como resultado del seguimiento por 25 afias de 
pacientes derivados, Mortalidad del 8%, estas mu~~tes ocurrieron 
primariamente como resultado de obstrucción aguda • 

La obstrucción es la causa más común de disfunción valvular 
y puede ocurrir en el catéter ventricular y/o pcritoncal, 
causada por plexo coroide, células neoplasicas, tejido cerebral, 
detritus, sangre o por proceso inflamatorio caracterizado por 
reacción a cuerpo extrafio a (fibras de algodón, pelo o talco) o 
a inflamación granulomatosa (con conglomerado de monomucleares, 
células gigantes, etc.). Enfatizando en la necesidad de una 
atención escrupulosa en las técnicas de asepsia neuroquirúrgica, 
evitando el manipular más de lo necesario la válvula, evitar el 
contacto con talco, uso de algodones, etc88 . 

Sekhar en 1982, reporta que al realizar 201 revisiones 
valvulares en 119 pacientes pediátricos, encontr6 obstrucción 
valvular en distintas porciones del sistema por plexo coroides, 
epéndimo, leptomeninges, tejido glial, tejido conectivo, 
neuronas y sustancia bla~~a, y con elevada frecuencia proceso 
inflamatorio granulomatoso • 

Otras causas de disfunción son la mala colocación del 
catéter ventricular o peritoneal, desconexión de los segmentos 
del sistema, fractura traumática del sistema o por aumento de su 
rigidez y fragilidad debido al depósito de sales cálcicas 
alrededor del catéter a nivel subcutaneo. 

Hematomas subdurales, higromas, neumoencefalo, s1n~l,~m\ ~e 
sobredrenaje y síndrome de ventrículos en hendidura - O , 
ascitis, perforación int'.fi'!itinal, exteriorización del sistema, 
asimetria ventricular, etc • 

Las 
frecuente 
reportado 
los casos 

infecciones son desafortunadamente una complicaci6n 
de la colocación de derivaciones de LCR, se han 

aproximadamente entre un 7 a lOt, y en .¡a mayor1a de 
se ha aislado staphylococcus epidermidis8 • 
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Renier, en 1984, en una serie de 1141 procedimientos de 
derivación de LCR en nif'ios, encuentra 90 infecciones (7.9%), 
staphylococcus epidermidis fué la bacteria má.s frecuentemente 
identificada (44%); observando asociaci6n significativa entre el 
porcentaje de infecci6n y los siguientes factores: Pobre 
condición preoperatoria de la piel, infeccci6n intercurrente, 
edad del paciente, tipo de operaci6n (inser~bón primaria, 
revisión, o reinserción despues de infección), etc . 

Forrest en 1968, reporta 78% de revisión de derivación 
ventriculoatrial en 455 pacientes pediatricos manejados con 
derivaci6n de LCR en hidrocefalia, con una mortalidad ~el 17% • 
y septicemia y colonización de la vá.lvula ocurrio en 11% 4 • 

scarff en 1963, reporta los resultados obtenidos con 
derivaciones de LCR en 230 pacientes operados antes de 1963: 
hidrocefalia arrestada en 5% de los casos, obBjrucci6n del 
sistema en 59% y el rango de mortalidad fué del 13% . 

Ignelzi en 1975, al analizar el seguimiento de 300 
pacientes con derivaciones ventriculoatrial o 
ventriculoperitoneal en el tratamiento de hidrocefalia, no 
encontr6 diferencia estad1stica significativa en relación a 
revisiones e'\¡tfe uno y otro sistema. 48% y 58% 
respectivamente . 

Puca, en 1991, en una revisión de 356 pacientes adultos con 
derivaciones de LCR, encontró que en promedio la incidencia de 
revisiones quirúrgicas fué del 28.65%, las principales causas de 
revisión fué la mala posición del catéter distal, obstrucción e 
infección. Sin encontrar diferencias de incidencia de revisión 
~~i~lar!~~o. pacientes con distintos tipos de sistemas 

Gower en 1984, reporta el análisis con microscopia 
electr6nica de los sitemas valvulares revisados por disfunción 
en 20 pacientes con derivación ventriculoperitoneal, encontrando 
en la superficie interna de los tubos proceso inflamatorio 
caracterizado por neutrofilos y capas de material proteinaceo, 
el autor postula que estos hallazgos como causa de disfunción 
~:~~r!§~ es debida a hipersensibilidad tardia al silicone de la 

Bruni y De Bigio en 1986, encuentran reacción tisular 
peri ventricular en relaci6n a sistemas de derivación 
cronicamente implantados, con evaginaciones de tejido con 
gliosis a través de los orificios de los tubos de derivación que 

~~:~:m::rdeu'::ie~l~;~Íó~n d;ªhfci~1;,~'{~~fi.~~2~'§9.!fo1º.bstrucción de los 
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Echizenya en 1987, establece las características de 
mineralizaci6n y biodegradaci6n de los tubos de silicone 
utilizados en los sistemas valvulares implantados en pacientes 
con hidrocefalia. Encontrando depositos de calcio, fosfatos y 
aluminio en la superficie de los tubos de pacientes con sistemas 
colocados por miis de 5 afies y el !i'~oceso de biodegradaci6n fué 
mayor en pacientes de edad avanzada • 
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JUSTirICACIOlf 

Los resultados obtenidos en pacientes con Hidrocefalia de todo 
ºtipo y mayormente en aquellos con Hidrocefalia secundaria a 
neurocisticercosis, manejados con derivación de liquido 
cefalorraquideo, evidencian una alta incidencia de obstrucción 
valvular y demuestran el pobre pronóstico de estos pacientes. 
Ver Tabla 3. Y puntualizan las limitaciones de los sistemas 
derivativos convencionales, y la necesidad de mejores 
tratamientos medicos y quirQrgicos. En este ultimo rubro por 
tanto se requiere de un sistema de derivación de LCR con 
mecanismos valvulares más f isiol69icos y que nos permita el 
manejo de LCR con caracter!sticas inflamatorias como lo es el de 
los pacientes con NCC. 

AUTOR 

PORCENTAJE DE REVISION EN DVP 
DE DISTINTAS SERIES 

ANO No. PAC. 

---------------------------------------------------SCARFF 1963 REY.SERIES 30-50% 

IGNELZI 1975 114 58% 

COLLI 1981 23• 47.8% 

SOTELO 1987 92• 47% 

PENAGOS 1988 448• 42% 

PUCA 1991 356 28.6% 

VALDEZ/G-LLATA 1992 1057• 35% 

• DVP en Hldrocefalla secundarla a Neuroclstlcercosls. 

TABLA 3 Porcentaje de disfunción en Derivación Ventriculo 
Peritoneal, en distintas series. 
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OBJETJ:VOB 

Modificar la historia natural de la enfermedad, en pacientes con 
hidrocefalia secundaria a Neurocisticerposis (NCC), que 
requieren de un sistema de derivación de liquidocefalorraquideo 
(LCR), mediante la utilización de un nuevo sistema de derivación 
de LCR. (diseñado en nuestro Instituto). 11 asi poder ayudar a 
reducir las complicaciones a largo plazo de los sistemas de 
derivación, lo que redundar& en una mejor calidad de vida y 
sobrevida en este grupo de pacientes. 

comparar la evolución de los pacientes con el nuevo sistema 
de derivación contra un grupo control con Válvula Biomed de 
presión media.(Tipo Pudenz). 

HJ:POTESJ:S 

Los pacientes con hidrocefalia secundaria a NCC, presentan 
reacción inflamatoria crónica en distintos grados ·del LCR, lo 
que secundariamente produce obstrucción del sistema de 
derivación, el cual no esta disef'i.ado para manejar LCR 
inflamatorio. 

Al emplear un sistema derivativo que teóricamente elimine 
la adhesividad al proceso inflamatorio, a través de flujo 
continuo, se disminuirá la posibilidad de obstrucción y por ende 
de disfunción valvular y secundariamente reducirá la 
morbimortalidad y los costos. 
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MATERIAL Y KETODOB 

Nosotros estudiamos en forma prospectiva a 17 pacientes, 
8 hombres y 9 mujeres, que variaron en edad de 22 a 64 años 
(edad media 41.3 aftas); con hipertensión intracraneana por 
hidrocefalia secundaria a neurocisticercosis.(Grupo I ó Grupo 
estudio), que ingresaron al Instituto Nacional de Neurología y 
Neurocirug1a. Entre febrero y Julio de 1992, y que ameritaron la 
colocación de un sistema de derivación de LCR. Realizamos un 
estudio c11nico piloto, utilizando en estos pacientes, un nuevo 
sistema de derivación de LCR: Que consiste en una derivación 
ventriculo peritoneal (DVP) disefiada en INNyN, por el Dr. Julio 
Sotelo Morales (Patente en trámite 922810). Ref. bibliográfica: 
Sotelo J. et al: A ventricular shunt for hydrocephalus secundary 
to neurocysticercosis experimental results. Neurology, 
Neurosurgery and Psychiatry. En prensa 1993.(Fig.l), 

Este sistema de derivación de LCR, en su funcionamiento 
hidrodin~mico propone un mecanismo no valvular, que maneja 
gradientes de presión en relación directamente proporcional al 
!:lujo de LCR y en limites extremos fisiológicos drena 500 ml de 
liquido cefalorraquideo por dia. Desarrollando deplesión 
progresiva de LCR y disminución gradual del tamafio 
ventricular.(Fig.2-7). El sistema se encuentra fabricado con 
Tygon, material que se caracteriza por tener poca adhesividad a 
particulas supendidas en el LCR. 

comparamos a nuestro grupo estudio con un Grupo control 
(Grupo II), formado por 34 pacientes, 12 hombres y 22 mujeres, 
con edades que variaron de los 15 a 79 afies (edad media 42.2 
anos) , con hidrocefalia secundaria a NCC, que ingresaron a 
nuestro INNN, entre enero de 1991 y julio de 1992, y que 
ameritaron colocaoi6n de DVP, en quienes se utilizó un sistema 
de derivación de LCR, Biomed (válvula tipo Pudenz de fabricación 
mexicana), cuyo sistema de derivación funciona con gradientes de 
presión, determinados por 3. hendiduras situadas en el extremo 
distal del catéter peritoneal, fabricada con silicones, mezclado 
con bario, en todos los casos se utilizó DVP Biomed de presión 
media (40 a 70 mm H20). Este sistema tiene mecanismo de sifón 
por lo que la deplesión de LCR es rápida y la disminución del 
tamafto ventricular es brusca, como se demuestra en las Fiq.s y 
9, 

En ambos Grupos se corroboró el diagnóstico etiológico de 
hidrocefalia secundaria a neurocisticercosis, a través de examen 
inmunológico del liquido cefalorraquideo y en algunos casos, el 
diagnóstico fué hecho mediante examen histopatológico de 
cisticercos obtenidos por cirugia ameritó. 
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A todos los pacientes se les realiz6 examen clinico 
completo preoperatorio, postoperatorio inmediato y un 
seguimiento que oscil6 entre 6 meses y 1 ai\o. Examen de LCR 
obtenido por punci6n ventricular al momento de la colocación del 
sistema de derivación y LCR obtenido por punción lumbar, dando 
mayor validez a los resultados de este ültimo, realizando 
citoquimico, cultivo y reacciones para cisticercqsis (ELISA y 
Microfijaci6n), TC preoperatoria, RM preoperatoria en los casos 
que por su condición cl1nica fué posible su realización, TC a 
los B d1as post-derivación y RM a los 3 meses de colocada la 
derivaci6n. 

La colocación de la derivación de LCR, en todos los casos 
de ambos grupos, fué de tipo Ventriculo-peritoneal, colocada con 
técnica habitual a nivel precoronal derecha (punto de Kocher's) 
y en abd6men a nivel del cuadrante superior derecho, siguiendo 
las más estrictas medidas de asepsia y antisepsia; y utilizando 
l gr de estreptomicina por cada lt. de soluci6n fisiol6gica 
estéril. Se utilizaron antibioticos en forma profilactica, 
administrando la primera dosis al momento de la inducción o al 
momento de incidir la piel. 

La evolución fué catalogada como buena, regular y mala, 
para lo cual nos basamos en los 5 grados de la Escala Pronóstica 
de Glasgow (GOS); Buena (GOS-1). Regular (GOS-2Y3), y Mala (GOS-
4y5). Tabla 4. 

TABLA 4 

GLASGOW OUTCOME SCALE (GOS) 
(ESCALA PRONOSTICA DE GLASGOW) 

1. NORMA~~.--------~BUENA 

2. DEFICIT MENOR, VIDA 
INDEPENDIENTE Y FUNCIONAL] 

REGULAR 
3. DEFICIT SEVERO, 

DEPENDIENTE. 

4. ESTADO VEGETATIV=-'1-----MALA 

5. MUERTE.------...l-... 

Neuroaurgery 23:705-709,1988. 
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FIG.l Fotografía en donde indentifiCamos, los componentes 
del sistema DVP INNN MEXICO. 
l. Catéter ventricular, 2.Guia metálica,3.Conector 
en "L" ,4.Cateter peritoneal y 5. Cinta métrica. 
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FIG. 2 

FIG. 3 

TC que demuestra hidrocefalia hipertensiva 
prc-colocaci6n DVP INNN MEXICO. 

TC realizada 2 días post-DVP INNN MEXICO 
reducción leve del tama~o ventricular. 
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FIG. 2 

FIG. 3 

TC que demuestra hidrocefalia hipertensiva 
pre-colocaci6n DVP INNN MEXICO. 

TC realizada 2 d1as post-DVP INNN MEXICO 
reducción leve del tamaño ventricular. 
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FIG. 4 

FIG. 5 

TC realizada 4 dias post-DVP INNN MEXICO 
reducci6n moderada del tamaño ventricular. 

TC realizada .6 dias post-DVP INNN MEXICO 
resolución de la hidrocefalia. 
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FIG. 6 IRM en T2, que demuestra hidrocefalia con 
edema transependimario, pre-colocaci6n 
DVP INNN MEXICO. 

FIG. 7 IRM en T2 de control, 3 d1as post-DVP INNN 
MEXICO, con reducción del tamafto ventricular 
y disminución del edema transependimario. 
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FIG. 8 

FIG. 9 

·- ~ . 
·,,_ .,.,.... 

e,~}-; 
. ·f:~ .• ~+'., 

TC que demuestra hidrocefalia hipertensiva 
pre-colocación DVP BIOMEO. 

TC que demuestra la disminuci6n del tamafio 
ventricular, en forma importante post-DVP 
BIOMED. 
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Cada uno de los grupos¡ GRUPO I: [DVP INNN MEXICOJ y GRUPO 
:n: [ DVP BIOMED J ' fué di vid ido en dos subgrupos; SUBGRUPO A: 
[FUNCIONAL] y SUBGRUPO B: [DISFUNCIONJ para grupo I. '{ SUBGRUPO 
C: [FUNCIONAL] y SUBGRUPO D: [DISFUNCIONJ, para grupo II. Tabla 
s. 

TABLA 5 

1 11 
GRUPO ESTUDIO GRUPO CONTROL 

DVP INNN MEXICO DVP BIOMED 

N•17 N•34 

SUBGRUPO SUBGRUPO SUBGRUPO SUBGRUPO 

A 8 e D 
FUNCIONAL blSFUNCION FUNCIONAL DISFUNCIO~ 

N•10 N•7 N•19 N•15 

Grupos de pacientes integrados en el presente 
estudio. 

Realizamos an6.lisis estadistico, comparando en forma 
separada cada una de las variables incluidas: Sexo, edad, tiempo 
de evoluci6n en meses del padecimiento, signos y síntomas, 
cantidad de proteínas y número de células en el LCR, incidencia 
de disfunci6n, frecuencia de complicaciones, evoluci6n y 
defunci6n, utilizando para ello Chi square para frecuencias 
esperadas iguales y prueba t-student para muestras no par:eadas, 
considerando como el nivel de significancia estadística a P < 
o.os 

27 



RESULTADOS 

Una comparaci6n entre DVP INNN MEXICO y DVP BIOMED fué 
hecha referente a las ventajas, desventajas, complicaciones y 
mortalidad de cada una. Encontrando que 7 pacientes de 17 (41%) 
con DVP INNN MEXICO y 15 pacientes de 34 (44%) con DVP BIOMED 
presentaron disfunci6n que amerito revisión. Este resultado no 
mostr6 diferencia estadisticamente significativa (p > D.05) 
(Fig. 8 l~l-2 

FRECUENCIA DE DISFUNCION 
DVP INNN MEXICO VS DVP BIOMED 

FUNCIONAL 59% 
10 

A 

FIG. 'a .,-1 

I 
FUNCIONAL 56% 

DISFUNCION 41'6 
7 

B 

19 

II 

DISFUNCION 44% 
15 

D 

En la grrafica.se observa la incidencia 
de revisi6n para cada grupo. 
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El tiempo promedio en meses transcurridos entre la 
colocaci6n de la DVP y su revisión fué de 3. 7 meses para e1 
subqrupo e y de 4.5 meses para el Subqrupo D, sin presentar 
diferencia estadisticamente significativa. p > o.os (Fiq.9)~1 

FIG. 9 ~l 

TIEMPO PROMEDIO EN MESES 
PARA REVISION- SUBGRUPOS B y O 

MESES 

4.5 

B D 

SUBGRUPOS 

La grafica muestra el tiempo promedio en meses 
:n~r~,colocaci6n y revisi6n, en los subqrupos 
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Distribución de sexo el Grupo :I, con a hombres (47%) y 9 
mujeres (53%) y el Grupo u, con 12 hombres (35%) y 22 mujer.es 
(65%). (Fig. 10) 

DISTRIBUCION POR SEXO 
DVP INNN MEXICO VS DVP BIOMED 

FEMENINO !>3~ 
o 

F:IG. 10 

11 

En la graf ica se observa la distribución 
por sexo para cada qrupo. 
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En la distribución por sexo en los subgrupos encontramos: 
Subgrupo A, n=lO, 3 hombres (30%) y 7 mujeres (70%) ¡ el 
Subgrupo B, n=7, 5 hombres (78%) y 2 mujeres (28%). Esta 
diferencia fué estad!sticamente significativa, X2 6. 76¡ 
p= 0.009 (Fig.11) 

DISTRIBUCION POR SEXO EN 
SUBGRUPOS A Y 8 (GRUPO 1) 

No. DE CASOS 

B 

7 

B 

5 .. 
3 

2 

o 

Pe 0.009 

FIG. 11 

7 

SUBGRUPO A SUBGRUPO B 

- MASCULINO iB FEMENINO 

La graf ica muestra la distribuci6n por sexo 
en los subgrupos A y B (Grupo I). 
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En el Subgrupo e, n=19, 8 hombres (42%) y 11 mujeres (58%); 
en el Subgrupo D, n= 15, 4 hombres (27%) y 11 mujeres (73%). 
Esta diferencia fué estadisticamente significativa, X2= 10. 24, 
p= 0.0014 (fig.12). 

DISTRIBUCION POR SEXO EN 
SUBGRUPOS C Y D (GRUPO 11) 

No. DE CASOS 

14 

12 

10 

B 

B 

.4 

2 

o 

p' 0.0014 

FIG. 12 

SUBGRUPO C SUBGRUPO D 

- MASCULINO - FEMENINO 

La grafica muestra la distribuci6n por sexo 
en los subgrupos e y D (Grupo II). 

Estos resultados parecen indicar que los hombres 
disfuncionaron con mayor frecuencia que las mujeres con la DVP 
INHN MEXICO y que a la inversa con la DVP BIOMED, las mujeres 
fueron las que disfuncionarón ais que los hombres. 
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La distribución por edades fué: Grupo I, edad minima 22 
años, edad mAxima 64 años, edad media 41. 3 años, se observó un 
predominio del nWnero de pacientes en la decada de 31 a 40 años, 
(cuarta decada de la vida). Para el Grupo rI, edad mimima 15 
años, edad m.§.xima 79 años, edad media 42.2 años, se observo un 
predominio del nWnero de pacientes en la decada de 51 a 60 años, 
(sexta decada de la vida). (Fig. 13), no se encontró diferencia 
entre las edades medias para cada grupo (Fig. 14), y subgrupos 
(Fig. 15). 

12 

10 

e 

6 

4 

2 

o 

DISTRIBUCION POR EDADES 
DVP INNN MEXICO VS DVP BIOMED 

No. CASOS 

11-20 

FIG. 13 

21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 
ANOS 

71·60 

- DVP INNN MEXICO - DVP BIOMED 1 

En la grafica se observa la distribución 
por grupos de edad para cada grupo. 
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Arlos 

sor 
401 

30 

20 

10 

FIG. 14 

50 

40 

30 

20 

10 

o 
A 

FIG. 15 

41.3 

EDAD/MEDIA 
GRUPOS 

GRUPOS 

42.2 

La graf ica muestra la edad media de cada 
grupo. 

AÑOS 

B 

EDAD/MEDIA 
SUBGRUPOS 

e 

SUBGRUPOS 

o 

La grafica muestra la edad media para cada 
subgrupo. 
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La Tabla 6 y Tabla 7, muestran los cuadros clínicos de los 
pacientes con DVP INNN MEXICO y DVP BIOMED, respectivamente, en 
ambos casos la forma de presentación clínica fué muy similar; 
predominando los signos y síntomas de hipertensión intracraneal, 
seguidos de alteraciones de la marcha, alteración del estado de 
conciencia en distintos grados, alteraci6n de esfinteres, 
disminución de agudeza visual y alteración de funciones 
nerviosas superiores principalmente. 

CUADRO CLINICO 
DVP INNN MEXICO 

SIGNOS Y SINTOMAS: 

CEFALEA 14 
NAUSEA 13 
VOMITO 13 
PAPILEDEMA 13 
ALT. DE MARCHA 12 
ALT. ESTADO DE CONCIENCIA 9 
ALT. DE ESFINTERES B 
ALT. FUNCIONES NERVIOSAS 5 
DISMINUCION DE AV 5 
SIGNOS ATAVICOS 5 
ALT. NERVIOS CRANEALES 2 
ATROFIA OPTICA 2 
DIPLOPIA 2 
CCTCG 2 
VERTIGO 1 
DEMENCIA 1 
TEMBLOR 1 
SX. PARINAUD 1 

TABLA 6 cuadro cl1nico de pacientes con DVP INNN MEXICO 
[GRUPO I ]. 

35 



CUADRO CLINICO 
DVP BIOMED 

SINTOMAS Y SINTOMAS: 

PAPILEDEMA 31 
CEFALEA 30 
NAUSEA 26 
VOMITO 26 
ALT. DE MARCHA 17 
ALT. DE ESTADO DE CONCIENCIA 11 
DISMINUCION DE AV 10 
ALT. DE FUNCIONES NERVIOSAS B 
ALT. DE ESFINTERES 6 
DIPLOPIA 6 
CCTCG 5 
DEFICIT MOTOR 3 
SX. PARINAUD 3 
SIGNOS ATAVICOS 2 
DISFASIA 1 
PERDIDA DE CONCIENCIA 1 

TABLA 7 cuadro clínico de pacientes con DVP BIOMED 
[ GRUPO U ] . 
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Analizamos los tiempos de evolución previa (medidos en 
meses) del padecimiento, y los relacionamos con la incidencia de 
disfunciónª Encontrando los siguientes resultados: 

SUBGRUPO 

A 
B 
e 
D 

TIEMPO DE PA 
X (MESES) 

9.5 
16.0 
9.4 

11.91 

ERROR ESTANDAR 

4.78 
5.87 
2.66 
4.26 

Observando sólo discreto •ayer tie•po de evoluci6n del 
padecimiento en los subgrupos con disfunción (B y D), sin 
diferencia estadisticamente significativa. p >o.os (fig.16). 

20 

15 

10 

6 

o 

FIG. 16 

EVOLUCION/MEDIA (TIEMPO EN MESES) 
SUBGRUPOS 

" 

MESES 

e e D 

SUBGRUPOS 

En la graf ica observamos el tiempo medio en 
meses , de la evoluci6n del padecimiento para 
cada su.bgrupo a , 
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PORCENTAJE DE REVISION EN DVP 
DE DISTINTAS SERIES 

AUTOR ANO No. PAC. 

---------------------------------------------------SCARFF 1963 REY.SERIES 30-50% 

IGNELZI 1975 114 58% 

COLLI 1981 23• 47.8% 

SOTELO 1987 92• 47% 

PENAGOS 1988 448• 42% 

PUCA 1991 366 28.6% 

VALDEZ/G-LLATA 1992 1057• 35% 

----------------------------------------------------DVP BIOMED INNN 1993 
DVP INNN MEXICO 1993 

34• 
17• 

44.1% 
41.1% 

•DVP en Hldrocefalla secundaria a Neurocisticercosis. 

Pig. 5.,.2 comparaci6n de resu1tados reportados 
por series previas. con los del pre
sente estudio. 
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Se determin6 el grado inflamatorio del LCR para todos los 
pacientes mediante análisis citoqu1mico del mismo, y se 
correlacion6 con la · incidencia de disfunción. Se obtuvieron 
valores promedio de proteínas y células para cada subgrupo. 
Encontrando: 

SUBGRUPO PROT. mg/dl ERROR ESTANCAR CEL. mm3 ERROR EST. 
MEDIA MEDIA 

A 131.2 61.67 42.3 19. 04 
B 50.l 19.52 43.2 21.23 
e 316.4 140.95 57.2 13.71 
D 75.7 27.28 260.0 116.58 

El grado inflamatorio de los LCR manejados por los pacientes 
con DVP Biomed, fué mayor. (Fig.17) y (Fig. 18). Sin embargo al 
analizar este mismo dato por subgrupos, no se encontró 
diferencia estad1sticamente significativa p > O.OS, entre los 
pacientes con DVP funcional y los que disfuncionaron. (Fig. 19) 
y (Fig. 20). 

LCR POR GRUPOS 
PROTEINAS/MEDIA 

mg/dl 

211.7 

250 

200 

150 

100 

50 

o 

GRUPOS 

FIG. 17 En la grafica se observa la cantidad media de 
proteinas, expresadas en mg/dl, para cada grupo~ 
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FIG. 18 

mm3 

LCR POR GRUPOS 
CELULAS/MEDIA 

GRUPOS 

En la grafica se observa el nQmero promedio de 
células /mm3, para cada grupo. 
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FIG. 19 

300 
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200 
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100 

50 
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FIG. 20 

A 

LCR EN SUBGRUPOS 
PROTEINAS/MEDIA 

mg/dl 

e e o 

SUBGRUPOS 

En la qrafica se muestra el promedio de proteinas 
de cada subqrupo. 

mm3 

A 

LCR EN SUBGRUPOS 
CELULAS/MEDIA 

B e o 

SUBGRUPOS 

260.9 

La grafica aueatra el nQaero proaedio de células 
de cada subqrupo. 
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La evoluci6n fué seguida en los subgrupos con DVP 
funcional; Subgrupos A y subqrupo e, en los cuales se realizó un 
seguimiento que vario de 6 meses a 1 afio. Encontrando que en el 
Subqrupo A, n=lO (DVP INNN HEXICO-Funcional), habla 7 pacientes 
(7D'l) con evoluci6n buena, 2 (20'1;) regular y 1 (lO'l) mala; en 
comparaci6n al subrupo e, n=19 (DVP BIOHED-Funcional), 15 
pacientes (79'l) con evolución buena, J (16\) regular y 1 (5%) 
mala. (Fig. 21) 

FIG. 21 

EVOLUCION POST-DVP 

1 
SUBGRUPO A 

MALA 10'l. , 
REGULAR 201; 

2 

11 
SUBGRUPO C 

MALA 5'.t 
1 

En la gráfica se observa la evolución post-DVP 
en los subgrupos A y c. 
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Se comparó la evolución post-DVP funcional y el sexo de los 
pacientes, encontrando que en el caso de la OVP BIOMED 
Subqrupo e, se presentó un mayor níimero de evoluciones buenas 
para el sexo masculino, en comparación a los pacientes del mismo 
sexo del Subgrupo A-DVP INNN MEXICO, con una diferencia 
estad1sticamente significativa. p=0.02 (Fig. 22) y (Fig. 23). 

EVOLUCION - SEXO 
SUBGRUPO A 

No. DE CASOS 

4 

3 

o 

FIG. 22 

BUENA REGULAR MALA 

- MASCULINO - FEMENINO 

La qrafica muestra la evoluci6n post-DVP y su 
relaci6n con el sexo, en el subqrupo A. 
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EVOLUCION - SEXO 
SUBGRUPO e 

No. DE CASOS 

10 

·a 

8 

4 

2 

o 

p ( 0.02 

F:CG. 23 

8 

BUENA REGULAR MALA 

- MASCULINO !film FEMENINO 1 

La grafica muestra la evolución post-DVP y su 
relaci6n con el sexo, en el subqrupo c. 
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Al analizar la edad media de los subqrupos A y e, en 
relaci6n a la evoluci6n post-derivacci6n, no se encontr6 
diferencia estad1sticamente significativa. (Fig. 24). 

70 

80 

50 

40 

30 

20 

10 

o 

FIG. 24 

Ali os 

EVOLUCION - EDAD/MEDIA 
SUBGRUPO A vs SUBGRUPO C 

BUENA REGULAR MALA 

1 - SUBGRUPO A Ml SUBGRUPO C 1 

80 

En la grafica se observa la evoluci6rí post:.-rivP-·en· · 
relación a la edad media de los subgrupos A y c. 
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Cuando comparamos el tiempo de evolución del padecimiento y 
la evolución post-DVP, encontramos diferencia estad1stica,nente 
significativa p= o a 001, entre una evolución buena y tiempo, 
promedio menor de evolución del padecimiento, contra evolución 
regular y un tiempo promedio de ~ evolución del padecimiento 
mayor. (Fig. 25) 

EVOLUCION POST-DVP Y TIEMPO DE 
EVOLUCION DEL PADECIMIENTO 

MESES 

35 

30 

25 

20 

15 

10 

5 

o 

p ( 0.001 

FIG. 25 

26 

BUENA REGULAR MALA 

- SUBGRUPO A - SUBGRUPO C 

La graf ica muestra la evolución post-DVP en 
relación al tiempo de evolución del padecimiento. 
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Al analizar la concentraci6n media de prote1nas y células y 
relacionarlas con la evoluci6n post-DVP en los Subqrupos A y e, 
no se encontraron diferencias estadisticemente significativas~ 
p > O.OS (Fig. 26) y (Fig. 27) 

EVOLUCION - PROTEINAS/MEDIA EN LCR 
EN SUBGRUPOS A y C 

mg/dl 

800 

FIG. 26 

511.8 

BUENA REGULAR 

- SUBGRUPO A - SUBGRUPO C 

La grafica muestra la evolución post-DVP y 
su re¡aci6n a can~idad promedio de proteinas 
en los Subgrupos ~ y c. 
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FIG. 27 

EVOLUCION - CELULAS/MEDIA EN LCR 
SUBGRUPOS A y C 

mm3 

88 

BUENA REGULAR 

- SUBGRUPO A - SUBGRUPO C 

En la grafica se muestra la evoiuci6n post-DVP 
y su relación a la cantidad promedio de células 
en los subgrupos A y c. 
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Encontramos la misma frecuencia de complicaciones en ambos 
grupos: Grupo I, nal7, 3 complicaciones _(17.6%) ¡ Infección de 
v1as urinarias 1, y Neumonia en 2 ; Grupo II, n=34, 6 
complicaciones (17.6\) ¡ Obstrucción intestinal 1, Infarto en 
tallo cerebral 1, Hidrocefalia asimetrica 1, Colonización de 
DVP 3 • 

Se presentaron J defunciones (17.6%) en el Grupo I, y 2 
defunciones (5.9%) en el Grupo II. Tabla a y Tabla 9. 

TABLA 8 

COMPLICACIONES Y MORTALIDAD 
DVP INNN MEXICO 

GRUPO 1 

• IVU 1 
• NEUMONIA 2 

TOTAL 3 (17.6%) 

DEFUNCIONES 

MORTALIDAO 
N•17 

3 

17.6% 

Complicaciones y Mortalidad del Grupo I. 
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TABLA 9 

COMPLICACIONES Y MORTALIDAD 
DVP BIOMED 

GRUPO 11 

OBSTRUCCION INTESTINAL 1 
INFARTO DE TALLO 1 
HIDROCEFALIA ASIMETRICA 1 
COLONIZACION DVP 3 

TOTAL 

DEFUNCIONES 

MORTALIDAD 
n•34 

6 (17.6%) 

2 

5.9% 

Complicaciones y Mortalidad del Grupo II. 

Dos defunciones de1 Grupo I., fueron secundarias a Neumon1a 
en pacientes con deterioro global de funciones nerviosas 
superiores y alteraci6n de su estado- de conciencia, presentes a 
lo largo de varios procedimientos de revisi6n de DVP, 
secundarios a proceso inflamatorio intraventricular severo 
(epandimitis granular), la que impidi:6 la disminuci6n del 
tamafto ventricular, debido posiblemente a disminuci6n de la 
elastancia de las paredes ventriculares por la severidad de la 
ependimitis. Un tercer paciente falleci6 al presentar un periodo 
de apnea importante asociado a CCTCG, secundaria a NCC 
parenquimatosa y subaracnoidea mültiple, en este paciente la DVP 
era funcional, corroborado por TC. 
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Fig. 28 Fotografía con Microscopio de 
catctcr ventricular, retirado por obstrucción. 

DVP INNN MEXICO 

Pi9. 29 Fotografía con Microscopio de 
conector en •L•, presentando obstrucción a 
este nivel. DVP INNN MEXICO 
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Fig. 30 Fotografía con Microscopio del e~tremo distal del cateter peritonea1, con 
obstrucción Por men¡¡,ranas de cisticerco. 

DVP INNN MEX::rco 
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DISCllSION 

El ranqo de revisiones (41%), obtenido en nuestro sistema de 
derivación de LCR, DVP INNN MEXICO, es similar a lo previamente 
reportado en la literatura para pacientes con derivación de LCR 

~~urocist~~:~cosis23~~9 ,1i,a~:dro~~fali!nálisis590u~~arianuestro: 
resultados no observó diferencias significativas entre la 
frecuencia de disfunción entre los pacientes tratados con DVP 
INNN MEXICO y aquellos manejados con OVP BIOMED, a lo largo de 
nuestro seguimiento que fuá de 6 meses a 1 año, tiempo 
considerado a ser el de mayor riesgo de disfunción. Nosotros 
encontr.imos que el promedio de tiempo transcurrido entre la 
colocaci6n de la derivación y su revisi6n en caso necesario fué 
de 4 meses.(Fig. 9) 

Nuestros datos evidencian que los hombres presentaron un 
alto indice de disfunción en comparaci6n al de las mujeres para 
la OVP INNN MEXICO, y que inversamente las mujeres presentaron 
mayor frecuencia de disfunción en la DVP BIOMED. Diferencia 
estadisticamente significativa p = 0.0014, este Ultimo dato de 
:~u=~d~e;o 1:'em~~~~1;,<l¿~~ra en donde se menciona un peor pronóstico 

El promedio de edad para desarrollo de hidrocefalia fué en 
la quinta década de la Yida, con una edad promedio al momento de 
la cirug1a de 42 aftos23 . Y fué similar a la edad promedio del 
grupo control. 

No hubo diferencias entre los cuadros clinicos de los dos 
grupos de pacientes, en los cuales existió un claro predominio 
de presentación de hipertensión endocraneana, seguido por 
alteraciones de la marcha, esf!nteres, agudeza visual y 
funciones mentales, la majarla cl1nica inmediata post-derivación 
se observ6 en ambos grupos. 

El tiempo de evolución del padecimiento se correlaciono con 
la incidencia de disfunción, encontrando ser mayor en los 
pacientes que ten1an mayor cronicidad de su padecimiento, esta 
diferencia fué notable, pero no estadisticamente significativa. 
En donde s1 encontramos asociación estad1sticamente 
significativa, fué entre la mayor cronicidad del padecimiento y 
la pobre evolución clinica post-derivación, que no ameritó 
revisión.(Fig. 25). 

Al correlacionar el nivel inflamatorio del LCR, 
evidenciando por la cantidad de proteinas y células, can la 
frecunecia de disfunción , no encontramos relación directa entre 
el proceso inflamatorio y disfunción, sin embargo si se 
evidencio una diferencia marcada entre , peor evolución y mayor 

53 



cantidad de células y prote1nas en el LCR (Fig. 26 y 27) 23 • 
Observamos igual frecuencia de complicaciones (17.6%) para 

cada grupo, presentandose una clara y mayor incidencia de 
colonizaci6n valvular, 3 casos (8.8%) en el grupo control (DVP 
B:IOMED), complicaci6n ausente en el grupo estudio. Se present6 
una mayor mortalidad en el grupo estudio 17.6%, en comparaci6n a 
5. 9' del grupo control, en todos los casos las defunciones 
fueron por causas no relacionadas al sistema de derivación~ 
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e o • e L u B I o N E B 

1. El sistema DVP INNN MEXICO, colocado en 17 pacientes 
con hidrocefalia secundaria a neurocisticercosis, observó un 41% 
de disfunción en comparaci6n con un 44% encontrado en nuestro 
grupo control, manejados con DPV BIOMED, sin ser esta diferencia 
estadísticamente significativa. 

2. El promedio en meses transcurrido entre la colocación 
y revisi6n del sistema fué de 4 meses para ambos grupos. 

3. La frecuencia de disfunci6n con la DVP INNN MEXICO, 
fué mayor en el sexo masculino. 

4. La frecuencia de disfunción con la DVP BIOMED fué 
mayor en el sexo femenino. 

5. Una mayor frecuencia de disfunci6n y peor evoluci6n 
post-derivación en pacientes sin revisión, se asoció con mayor 
cronicidad en la evoluci6n de la hidrocefalia. 

6. El grupo DVP BIOMED present6 8.8% de colonizaci6n, 
complicaci6n ausente en el grupo estudio. 

7. La presencia de 
pron6stico para cualquiera 
empleados. 

ependimitis determin6 
de los sistemas de 

un pobre 
derivaci6n 

8. El sistema DVP INNN MEXICO, demostr6 funcionabilidad 
en el 59t de los pacientes manejados con el. 

9. En 3 de los sistemas DVP INNN MEXICO retirados por 
disfunci6n y examinados bajo microsc6pio, se identificaron 
defectos de disefto perfectibles (Fig. 28, 29, 30). 

10. Se requiere de mayor 
proceso inflamatorio presente .en 
neurocisticercosis. 

investigaci6n en relaci6n al 
el LCR de los pacientes con 

11. Hasta el momento es el primer intento de contar con un 
sistema de derivaci6n que pueda manejar en forma más adecuada 
LCR con caracter1sticas inflamatorias. En donde existe un amplio 
campo de investigaci6n para un futuro. 
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