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INTRODUCCIÓN 

La neurocisticercosis (NCC) es la infección parasitaria más 

frecuente del sistema nervioso central en el mundo (1-3). La 

cisticercosis es causada cuando el hombre se convierte en 

el huésped intermediario de la Taenia solium al ingerir su 

huevecillos. La neurocisticercosis se presenta cuando los 

cisticercos invaden el sistema nervioso causando una 

enfermedad con múltiples manifestaciones clínicas. Esta 

infección por helmintos es endémica en América Latina, 

África y Asia, así como en países desarrollados europeos 

que se enfrentan a un flujo de inmigrantes provenientes de 

zonas endémicas (1, 3, 4-5).  

La neurocisticercosis se presenta en distintas formas: la 

intraparenquimatosa y la extraparenquimatosa.  La forma 

intraparenquimatosa se asocia frecuentemente a epilepsia, 

mientras que la forma extraparenquimatosa se asocia a 

hidrocefalia y síndromes meníngeos (6). En la forma 
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intraparenquimatosa, los quistes pasan por distintos 

estadíos o fases de evolución.    La primera fase es la 

vesicular.  En ésta fase los quistes son viables y 

normalmente presentan una mínima respuesta inflamatoria. 

La segunda fase es la coloidal y ésta se caracteriza por la 

presencia de un proceso inflamatorio más intenso debido a 

la respuesta inflamatoria celular que circunda el quiste.  La 

tercera fase es la fase nódulo granular que se caracteriza 

por la degeneración progresiva de la pared del quíste y la 

sustitución por tejido por tejido fibrótico.  La fase final es la 

calcificada en la cual el párasito se ha muerto y se 

incorpora calcio sobre el tejido fibrótica del parásito (7-8). 

En la forma extraparenquímatosa, se presentan quistes 

intraventriculares o subaracnoideas.  La neurocisticercosis 

intraventricular causa elevación de la presión intracraneana 

secundario a bloqueo del acueducto cerebral o de los 

forámenes de salida del IV ventrículo. En casos de 

neurocisticercosis subaracnoideo, los quístes pueden 
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alcanzar grandes tamaños formando la forma racemosa 

que se localiza generalmente en la base del encéfalo o en 

la cisura de Silvio o con menos frecuencia en la 

convexidad. Los quistes de la base producen hidrocefalia, 

mientras los de la cisura de Silvio o de la convexidad 

causan compresión por efecto de masa. La inflamación 

causada por los quistes produce aracnoiditis o ependimitis 

lo que puede causar hidrocefalia o vasculitis (2, 9).  

La neurocisticercosis extraparenquimatosa específicamente 

la intraventricular y la subaracnoidea de las cisternas de la 

base, conllevan un pronóstico sombrío. Recientemente, han 

surgido en la literatura, descripciones del tratamiento 

endoscópico de la neurocisticercosis intraventricular y 

subaracnoidea.  El tratamiento de la neurocisticercosis 

intraventricular y subaracnoidea de las cisternas de la base 

por medio de Endoscopía Cerebral Flexible es el 

tratamiento de elección en el Hospital Central Dr Ignacio 

Morones Prieto. Esto se debe a la eficacia y seguridad que 
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se ha comprobado utilizando este procedimiento desde 

1995 a la fecha.  Siendo éste el manejo en el Servicio De 

Neurocirugía en el Hospiatl Central Dr Ignacio Morones 

Prieto, resulta interesante revisar los resultados del 

tratamiento de la neurocisticercosis intraventricular y 

subaracnoidea de las cisternas de la base por Endoscopía 

Cerebral Flexible obtenidos hasta la fecha. 
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EPIDEMIOLOGÍA DE LA 

NEUROCISTICERCOSIS 

EXTRAPARENQUIMATOSA 

La neurocisticercosis extraparenquimatosa es más 

frecuente en Latino América, Africa y Asia.  Las variaciones 

clínicas observadas se deben a las diferencias genéticas 

que existen en la Taenia Solium en diferentes países.  Las 

variaciones también se deben a la interacción entre el 

huésped, el párasito y el medio ambiente (10). La 

neurocisticercosis extraparenquimatosa se está 

convirtiendo en un problema de salud emergente en países 

desarrollados de Europa debido al flujo de inmigrantes 

desde zonas endémicas.   La neurocisticercosis 

extraparenquimatosa se presenta en aproximadamente el 

30% de los casos de neurocisticercosis. Un reciente estudio 

reporta una frecuencia de quistes del espacio 

subaracnoideo en el 2% de los casos, quistes 
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intraventiculares en 15%-30% de los casos (11).  

Hidrocefalia se presenta en aproximadamente el 30% de 

pacientes con neurocisticercosis (12).  

 

PATOGENIA DE LA NEUROCISTICERCOSIS 

EXTRAPARENQUIMATOSA 

NEUROCISTICERCOSIS INTRAVENTRICULAR 

La hidrocefalia que se presenta en casos de 

neurocisticercosis intraventricular resulta por obstrucción 

directa de líquido cefalorraquídeo en el sistema ventricular 

por quistes o secundario a obstrucción inflamatoria.  

Pueden presentarse quistes únicos o múltiples y 

frecuentemente coexisten con quistes intraparenquimatosos 

y quistes del espacio subaracnoideo de las cisternas de la 

base. El aumento de la presión intracraneana es una 

manisfestación frecuente  en la neurocisticercosis 
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extraparenquimatosa y se puede deberse a efecto de masa 

por quistes en el espacio subaracnoideo o por hidrocefalia 

no comunicacante por obstrucción directa del sistema 

ventricular o bien por la intensa reacción inflamatoria   que 

causa obstruccion de las vías de circulación de liquido 

cefalorraquídeo en el espacio subaracnoideo (13-14). 

 

NEUROCISTICERCOSIS SUBARACNOIDEA 

Las mayorías de los quiste dentro del espacio 

subaracnoideo se localizan en las cisternas basales y en 

los surcos cerebrales.  En ocasiones los quistes invaden la 

cisterna Silviana y crecen hasta varios centímetros 

convirtiéndose en un gran quiste que produce efecto de 

masa (10,13). Los quistes en el espacio subaracnoideo 

pueden obstruir el flujo del LCR produciendo hidrocefalia y 

síndrome de hipertensión endocranena. Los quistes 

racemosos en la cisternas basales pueden producir una 
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reacción inflamatoria intensa que puede producir fibrosis, 

aracnoiditis crónica, vasculitis infartos periventriculares e 

hidrocefalia (15-16). 

 

MENINGITIS NEUROCISTICERCOSA 

La neurocisticercosis en su forma racemosa se asocia a 

una intensa reacción inflamatoria que conlleva a un 

engrosamiento progresivo de las leptomeninges de la base 

de cráneo.  Frecuentemente, en estudios de imagen se 

puede observar el engrosamiento y realce de las meninges.  

Se ha observado signos meníngeos, paresia de nervios 

craneales e infartos cerebrales secundarios a vasculitis.  Se 

ha observado en algunas series, obstrucción de la 

circulación de líquido cefalorraquídeo, el cual resulta en 

aumento de la presión intracraneana con hidrocefalia en el 

50-60% de estos casos (17). 
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DIAGNÓSTICO DE LA NEUROCISTICERCOSIS 

EXTRAPARENQUIMATOSA 

El diagnóstico de la neurocisticercosis extraparenquimatosa 

se basa en la presencia de una lesión altamente sugestivo 

de neurocisticercosis en los estudios de imagen, estudio 

sérico de ELISA positivo, criterios epidemiológicos y 

manifestaciones clínicas. Estos criterios diagnósticos se 

han clasificado en cuatro categorías: criterios absolutos, 

criterios mayooers, criterios menores y criterios 

epidemiológicos. Basado en estos criterios, el criterio 

absoluto para el diagnóstico es la detección del escólex 

intraquístico observado en Tomografía computarizada o por 

Resonancia Magnética (24)  
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MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA 

NEUROCISTICERCOSIS 

EXTRAPARENQUIMATOSA 

Las manifestaciones clínicas dependen de la localización 

neuroanatómica, el número de parásitos, el estadio de 

desarrollo y la respuesta inmunitaria del huésped. La 

sintomatología puede ser secundaria a inflamación que 

circunda el quiste, masa ocupando espacio, por obstrucción 

del LCR e inflamación meníngea o vasculitis. En ocasiones 

la neurocisticercosis se manifiesta con síntomas 

extracerebrales. La epilepsia es la presentación más común 

y se encuentra en el 60 al 90 por ciento de los pacientes. 

Las convulsiones pueden ser parciales o generalizadas de 

tipo tónico-clónicas y la neurocisticercosis puede llegar a 

ser la primera causa de epilepsia en muchos países 

endémicos.  Puede estar presente en la forma 

parenquimatosa y en la extraparenquimatosa (18-19).  
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Se ha descrito signos neurológicos focales que varían 

dependiendo del tamaño, número y localización de los 

parásitos en 20% de pacientes con neurocisticercosis.  

Predominan signos piramidales, sin embargo se han 

reportado déficit sensitivo, movimientos involuntarios y 

signos de disfunción de tallo cerebral (20). 

La hidrocefalia ocurre en aproxiamadamente el 30% de 

todos los pacientes con neurocisticercosis por obstrucción 

intraventricular o por lesiones del espacio subaracnoideo.  

La neurocisticercosis intraventricular puede causar 

hidrocefalia no comunicante por obstrucción directa de las 

vías de flujo de líquido cefalorraquídeo o hidrocefalia 

comunicante secundario a ependimitis (21-23). 

La presencia de quistes subaracnoideos son la causa de 

meningitis cisticercosa crónica.  Se caracteriza por líquido 

cefalorraquídeo inflamatorio siendo negativo para bacterias 

y hongos (21-23).   
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ESTUDIOS DE IMAGEN 

Actualmente se utiliza la tomografía axial computarizada y 

la resonancia magnética como estudios de imagen para el 

diagnóstico de la neurocisticercosis. En relación costo-

beneficio y disponibilidad, la TAC es el procedimiento 

diagnóstico más útil para la detección de la 

neurocisticercosis. Debe ser realizada en equipos de última 

generación y de óptima calidad de imagen. La TAC puede 

revelar formas activas, formas en degeneración e formas 

inactivas del cisticerco. También revela  neurocisticercosis 

subaracnoidea con hidrocefalia, quistes intraventriculares y 

encefalitis cisticercósica evidenciando múltiples quistes 

captadores de contraste en anillo, inflamación y edema, con 

ventrículos laterales pequeños. 

 

La imagen por resonancia magnética, sin embargo,  tiene 

mayor sensibilidad que la TAC, especialmente en casos de  

lesiones pequeñas. Este estudio de imagen revela 
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imágenes mejor definidas (escólex), quistes 

intraventriculares ya sea del II o IV ventrículo en distintos 

planos espaciales. La desventaja de la resonancia 

magnética es el elevado costo (26). Ver Figura 1 A,B,C,D 

 

Figura 1 A,B,C,D 
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TRATAMIENTO DE LA NEUROCISTICERCOSIS 

TRATAMIENTO MÉDICO 

La neurocisticercosis intraparenquimatoso se ha tratatado 

efectivamente con antihelmínticos como praziquantel y 

albendazol. Sin embargo, el tratamiento médico con estos 

agentes no es del total favorable en la neurocisticercosis 

extraparenquimatoso debido a la baja eficacia y al riesgo 

elevado de desarrollar hidrocefalia aguda durante el 

tratamiento médico (27-29). Existen reportes de buenos 

resultados con distintos régimenes de praziquantel y 

albendazol para el tratamiento de neurocisticercosis 

extraparenquimata aunque se ha reportado resistencia por 

algunos autores (30-36). Aunque el tratamiento con 

medicamentos antihelmínticos como el albendazol ha 

demostrado mejorar la calidad de vida de pacientes con 

neurocisticercosis intraparenquimatosa los beneficios del 

tratamiento antihelmíntico en pacientes con quíste única 

aun es incierto (37). Es generalmente aceptado que el 
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praziquantel y el albendazol son efectivos para destruir el 

parásito en su forma vesicular, hay controversias si se 

deben utilizar en casos donde se observan lesiones que 

realzan porque éstas se consideran como parásitos en fase 

de degeneración y la gran mayoría se resuelve 

espontáneamente.  Es claro que la pauta para utilizar 

antihelmínticos debe ser una decisión clínica y se debe 

individualizar (38).  

El uso de medicamentos antihelmínticos acelera la 

evolución de los quístes vesiculares intraventriculares y del 

espacio subaracnoideo, proceso que puede causar una 

reacción inflamatoria intensa similar a la vista en la historia 

natural de evolución del parásito.  Esta reacción 

inflamatoria puede causar secuelas neurológicas 

permanentes. Los quistes extraparenquimatosos solamente 

mueren despúes de regímenes repetidos con 

antihelmínticos.  El tratamiento óptimo para prevenir 

inflamación crónica se desconoce  por falta de estudios 
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contolados para guiar el manejo en este padecimiento.  No 

se ha llegado a un consenso para el tratamiento de la 

neurocisticercosis extraparenquimatosa (intraventricular y 

subaracnoidea).  Se menciona que la decisión de 

tratamiento debe ser individualizada.  Sin embargo, la 

neurocisticercosis intraventricular presenta riesgo elevado 

de ependimitis en pacientes tratados con antihelmínticos. 

Es por esta razón que estos agentes deben utilizarse con 

precaución en los casos de neurocisticercosis 

extraparenquimatosa ya que el incremento en respuesta 

inflamatoria puede causar infartos cerebrales.  Se sugiere 

tratamiento previo a base de esteroides y se debe manejar 

oportunamente la presión intracraneana elevada. Por último 

siempre se debe realizar una evaluación quirúrgica antes 

de iniciar tratamiento médico (39). 
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TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

En pacientes que presentan hidrocefalia aguda, la única 

opción es la cirugía.   Distintos procedimientos quirúrgicos 

se realizan para la neurocistercosis intraventricular y 

subaracnoidea como son craniotomía y endoscopía rígida y 

flexible (40-41).  Los quistes intraventriculares 

infratentoriales han sido tratados con cirugía abierta para la 

excisión de neurocisticercos.  Sin embargo,  los quistes 

supratentoriales intraventriculares son tratados 

frecuentemente por endoscopía.  La bibliografía menciona 

que la ependimitis confirmada por imagen es una 

contraindicación relativa para la excisión de quistes (42-43).  

Se han reportado múltiples complicaciones en los casos en 

que se coloca válvula de derivación ventrículo peritoneal. 

Se menciona empeoramiento de flujo de líquido 

cefalorraquídeo y aumento de la presión intracraneana, 

riesgo de infección y aumento de índices de mortalidad.  

Los abordajes micro-neuroquirúrgicos pueden ser 
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técnicamente más complejo. Es por esto que se 

recomiendan abordajes endoscopícos en casos de 

neurocisticercosis intraventricular y del espacio 

subaracnoideo de las cisternas de la base.  Es cierto que 

existe menos literatura que menciona la utilización del 

manejo endoscópico para el tratamiento de la  

neurocisticercois intraventricular, sin embargo esta 

modalidad ha mostrado resultados alentadoras en el 

tratamiento de la neurcisticercosis intraventricualr y del 

espacio subaracnoideo de las cisternas de la base.  Proaño 

J, Torres Corzo et al han publicado un estudio de 140 

pacientes con neurocisticercosis intraventricular en la cual 

se hace una comparación entre el tratamiento tradicional 

versus el tratamiento endoscópico.  Se demostró que los 

pacientes con tratamiento médico en casos de 

neurocisticercosis intraventricular y del espacio 

subaracnoideo mantuvieron por lo menos un sistema 

derivativo mientras los que fueron sometidos a tratamiento 
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endoscópico no tenían la necesidad de un sistema 

derivativo.  Se sugiero el tratamiento médico en la 

neurocisticercosis intraventricualar y del espacio 

subaracnoideo de las cisternas de la base en casos en las 

cuales no existe la posibilidad de realizar el manejo 

endoscópico.   Aunque las ventajas del manejo por 

endoscopía cerebral flexible tiene muchas ventajas, una 

limitación es la necesidad de un neurocirujano preparado 

en la realización del procedimiento endoscópico.   Ver 

Figura 2. A, B 

 

Figura 2. A, B 



 
 

20 
 

METODOLOGÍA 

Se realizó un estudio observacional, retrospectivo, de los 

pacientes tratados en el Servicio de Neurocirugía por el Dr. 

JTC en el Hospital Central Dr Ignacio Morones Prieto en La 

Ciudad de San Luís Potosí a partir del año 1996 hasta el 

2014. 

Se revisaron las bitácoras del servicio para determinar el 

total de pacientes tratados por endoscopía cerebral flexible. 

Los criterios de inclusión fueron: Pacientes con 

neurocisticosis intraventricular o subaracnoideo con 

expedientes completos, estudios de imagen completo, 

seguimiento de por lo menos un mes y que contaran con 

videos de la endoscopía realizada.  Los criterios de 

exclusión fueron expediente clínico incompleto, falta de 

seguimiento, falta de estudios de imagen o falta de videos 

del procedimiento endoscópico realizado.  
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RESULTADOS 

Entre el año de 1996 y el año 2014, en  el servicio de 

Neurocirugía del Hospital Central “Ignacio Morones Prieto” 

en San Luis Potosí, S.L.P. se han tratado 121 casos de 

neurocisticercosis ventricular y del espacio subaracnoideo, 

de los cuales 67 (55.4%) eran hombres y 54 (44.6%) eran  

mujeres, con un promedio de edad de 39.8 años en un 

rango de 8 a 79 años.  

De los 121 pacientes incluidos en el estudio, 112 (92.56%) 

presentaron hidrocefalia, de los cuales 44 presentaron 

hidrocefalia triventricular (39.3% del total de pacientes con 

hidrocefalia), 53 mostraron hidrocefalia panventricular 

(47.3% del total de pacientes con hidrocefalia), 5 acudieron 

con un IV ventrículo secuestrado (4.6% del total de 

pacientes con hidrocefalia) y 9 pacientes con hidrocefalia 

asimétrica (8.04% del total de pacientes con hidrocefalia), 

de los cuales 7 fueron de predominio derecho y 2 de 

predominio derecho. En el caso de un paciente no se 
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conoce el tipo de hidrocefalia ya que no se especifica en el 

expediente. (Tabla 1) 

Hidrocefalia 

Pacientes con hidrocefalia 112 92.56% 

 Triventricular: 44 39.3% 

Panventricular: 53 47.3% 

IV secuestrado 5 4.46% 

Asimétrica 9 8.04% 

No se especifica 1 0.83% 

 

 

El cuadro clínico presentado por los pacientes es el 

siguiente: 92 pacientes (76.04%) acudieron únicamente con 

síntomas de Cráneo Hipertensivo, 1 paciente (0.83%) 

presentó únicamente síntomas de Irritación Meníngea, 10 

pacientes (8.30%) presentaron además de síntomas de 

Cráneo Hipertensivo, Crisis Convulsivas, 8 pacientes 
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(6.64%) mostraron sintomatología de Cráneo Hipertensivo e 

Irritación Meníngea, 5 pacientes (4.14%) acudieron con 

síntomas de Cráneo Hipertensivo y signos cerebelosos  y 5 

pacientes (4.14%) presentaron Síndrome Demencial en 

conjunto con síntomas de Cráneo Hipertensivo.  

Del total de pacientes, 22 pacientes contaban con 

antecedentes de DM2, 2 con cardiopatía, 1 paciente con 

trastorno psiquiátrico y 1 paciente sufría de Síndrome de 

Crisis Convulsivas. (Tabla 2) 
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Cuadro Clínico 

Cráneo Hipertensivo  92 76.04% 

Cráneo Hipertensivo + Crisis 

Convulsivas 
10 8.27% 

Cráneo Hipertensivo + Irritación 

Meníngea 
8 6.64% 

Cráneo Hipertensivo + Signos 

Cerebelosos 
5 4.14% 

Cráneo Hipertensivo + Síndrome 

Demencial 
5 4.14% 

Irritación Meníngea 1 0.83% 

 

De los 121 pacientes tratados, 26 (21.49%) contaban con 

una Válvula de Derivación Ventrículo-Peritoneal colocada 

en instituciones ajenas al Hospital Central “Ignacio Morones 

Prieto”, de los cuales 21 (17.36%) sólo contaban con una 

válvula (disfuncional), y 5 (4.13%) contaban con 2 o más 
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válvulas colocadas en múltiples procedimientos sin 

presentar mejoría. 

Se realizó un abordaje derecho en 115 (95.04%) de los 121 

pacientes sometidos a endoscopía, y un abordaje izquierdo 

en 6 pacientes (4.96%). Durante la endoscopía se 

encontraron 66 pacientes con ependimitis (54.5%), 112 

pacientes con espacio subaracnoideo permeable (92.6%) y 

9 congelado (7.4%). 

A 66 pacientes (54.55%) se les extrajo un único cisticerco 

en una localización específica, mientras que 52 pacientes 

(42.98%) contaban con dos o más cisticercos localizados 

en uno o múltiples sitios del sistema ventricular y/o del 

espacio subaracnoideo. (Tabla 3) 

 

 

 



 
 

26 
 

Localización Número de 
Pacientes 

Porcentaje 

Ventrículos Laterales 29/121 23.97% 

III Ventrículo 28/121 23.14% 

IV Ventrículo 50/121 41.32% 

Cisterna Magna 27/121 22.31% 

Cisterna Pontina 4/121 3.31% 

Cisternas Silvianas 2/121 1.62% 

Cisternas 

Interpedunculares 

2/121 1.62% 

Cisternas Mesencefálica 2/121 1.62% 

Cisternas Bulbares 3/121 2.48% 

Cisternas Quiasmáticas 2/121 1.62% 

Fosa Posterior 1/121 0.83% 

Ambiens Izquierda 1/121 0.83% 
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Dentro de los procedimientos de rutina realizados durante 

la endoscopía predominó la III ventriculostomía, la cual se 

practicó en 111 pacientes (91.74%) del total de pacientes. 

Otros procedimientos ordinarios realizados fueron: 

Procedimiento Número de 
Pacientes/Total 

Porcentaje 
del total de 
pacientes 

Septostomía 28/121 23.14% 

Acueductoplastía 18/121 14.88% 

Fenestración de 

Lámina Terminallis 

13/121 10.74% 

Fenestración 

Premamilar 

6/121 4.96% 

Apertura de Luschka 

Derecho 

3/121 2.48% 

Apertura de Luschka 

Izquierdo 

1/121 0.83% 

Apertura de Magendie 11/121 9.09% 

Colocación de VDVP 6/121 4.96% 
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Limpeza de sistema 

derivativo previo 

14/121 11.57% 

Retiro de sistema 

derivativo previo 

7/121 5.79% 

   

Como procedimientos extraordinarios se realizaron: 1 retiro 

de quiste Ependimario de IV ventrículo, 4 biopsias 

cerebrales, 1 biopsia de meninges, 1 hidrosección con 

apertura del acueducto cerebral, 1 toma de biopsia 

ventricular,, 1 perforación de la membrana de Lillie y 2 

aperturas de Monro. 
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DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 

El éxito del procedimiento es determinado en base al 

seguimiento de los pacientes a 1, 3, 6, 12, 24 y 36 meses 

posteriores a la intervención. Dentro de éste marco, el 

mayor seguimiento registrado en nuestros expedientes fue 

de 12 años, y el mínimo de seguimiento fue de 1 mes.  

El número de pacientes en quienes desapareció 

completamente la sintomatología inicial después de un 

único procedimiento con una excelente evolución 

(asintomático en su última consulta y/o con un Karnofsky de 

entre 90-100) es de 31 (25.6%) del total de pacientes. El 

número de pacientes que mejoraron su sintomatología, con 

buena evolución después de un único procedimiento 

(oscilando en un Karnofsky de 70-90) es de 72 (59.5%) del 

total de pacientes. Por lo tanto, el tratamiento fue exitoso en 

103 pacientes de un total de 121 (85.2%). 
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En 15 pacientes (12.4%) se observó una mejoría 

significativa de la sintomatología, con un Karnofsky de  

entre 70 y 100 en su seguimiento, después de 2 o más 

procedimientos, sin embrago, son tomados como no éxito 

en el presente estudio debido a que al necesitarse más de 

una intervención  se refleja poca eficiencia, aún cuando el 

tratamiento fue eficaz.  

De igual manera, se tomó como no éxito a los 6 pacientes 

(4.96%) a quienes se les colocó un sistema derivativo, de 

los cuales 3 fueron durante misma intervención, y 3 durante 

una segunda intervención (formando parte de los 15 

pacientes con más de una endoscopía), aún cuando el 

paciente mejoró. 

 

En dos casos (1.62%) no se observó mejoría en la 

sintomatología del paciente. En ningún caso el 

procedimiento empeoró los síntomas o  generó nuevos 

cuadros clínicos en los pacientes.  
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En resumen, se tienen 103 casos exitosos (85.2%) con 

desaparición completa o mejoría de la sintomatología a los 

1, 3, 6, 12, 24 ó 36 meses posteriores a la intervención. Y 

18 casos no exitosos (14.8%). 

 

En tres casos (2.48%) el paciente sufrió bradicardia durante 

la intervención. En ningún caso hubo taquicardia, sangrado 

o complicaciones cardiorrespiratorias durante la 

endoscopía.  

Ningún paciente contrajo infección postoperatoria ni sufrió 

complicaciones relacionadas con la anestesia.  

En ningún caso el paciente murió durante la intervención. 

Tres pacientes murieron en piso durante las horas y/o días 

posteriores a la endoscopía: 1 paciente con antecedentes 

cardiacos muere a los 26 días de la endoscopía por paro 

cardiorespiratorio, 1 paciente sufre muerte cerebral horas 

después de exploración de fosa posterior y 1 paciente 
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muere por infarto agudo al miocardio anteroseptal y 

posterior con choque cardiogénico secundario en piso. 
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