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D:CSFUNC:CON DEL S:CsrEMA. 

DER:CVJ>.T:CVO EN 

NEUROC:CST:CCERCOS:CS 

La cisticercosis es una enfermedad endémica en paises en 

desarrollo. como el nuestro. presentandose con frecuencia en 

Latinoamérica y en otros paises de Asia y Africa {1-2). 
Recientemente en los Estados Unidos se ha incrementado el 
número de pacientes con ésta enfermedad debido a la 
inmigración de personas que provienen de áreas endémicas. 

conviertiéndose en un problema de Salud Pública no solamente 

de éste país sino de todos aquellos involucrados. 

La hidrocefalia es una complicación más que produce la 
cisticercosis. y es la derivación ventricular la cirugía más 

frecuente que se realiza en loe departamentos de neurocirugía 

en paises donde la neurocisticercosis es endémica. 

El 30% de los pacientes con neurocisticercosis 

desarrollan hidrocefalia secundaria a aracnoiditis crónica 

(25.7% de casos)~ a quistes intraventriculares (0.7%) o a 

. fibrosis meníngea (3.8%) (3-4). La mayoría de loa pacientes 

con aracnoiditis crónica desarrollan hidrocefalia y ésta 

combinación se considera comúnmente como signos de mal 

pronóstico. (5-6-7). 

Por tal motivo. la disfunción del sistema derivativo es 

muy frecuente. ocurre en el 47% de todos los pacientes (4). 

Sin embargo. la causa de disfunción 

pacientes con neurocisticercosis y 

trabajo. 

poco se ha estudiado en 

éste es el propósito del 

H:Cfn'OR:CA 
La hidrocefalia se ha reconocido como una entidad clínico 

patológica desde los tiempos de Hipócrates. pero es hasta 

principio de éste siglo que se ha desarrollado una terapia y 

se ha creado una nueva tecnología para el entendimiento de la 

Fisiología y Patología del líquido cefalorraquídeo. 



La literatura es tan extensa en relación a hidrocefalia 
que no es motivo de éste trabajo. sin embargo cabe mencionar 

los principios básicos para el tratamiento quirúrgico como se 

refieren en las revisiones del tratamiento quirúrgico de la 

hidrocefalia como son de Heynes (1913). Dandy y B!ackfan 

(1914). DAvidoff (1929). Jackson (1951). Ransohoff y Cole. 

(1960). Scarff (1963). Balaaubramaniam y cole (1967). Robert 

Pudenz (1980). (6). 

En éste trabajo utilizamos la clasificación propuesta por 

la Sociedad Neurológica de Houston en 1961 para el tratamiento 
quirúrgico. que es: 

1.- Reducción de Ja formación del LCR de su fuente. 

2.- Derivar el LCR a una estructura o 6rea donde puede ser 

absorbida o excretada. 

3.- Derivar la obstrucción del sistema ventricular. 

4.- Alternativas basadas en técnicas experimetales recientes. 

Es importante mencionar los tipos de derivación que se 

han realizado en cada uno de ellos .. 

PRC>CED:CM:CENTOS PRACTJ:CA.DOEI 

PARA REOUCJ:R LA FORMACJ:ÓN 

DE L.C.R. 

Excisión de Plexos Coroides 
Fue introducido por Dandy en 1930: debido a que Ja 

morbimortalidad fue alta. ésta técnica fue abandonada. 

Actualmente por los conocimientos que se tienen en relación a 

Ja formación y abaorción del L.C.R. se puede comprender Ja 
razón por la que éste procedimiento no tuvo éxito, (9-10-11). 



PROCEDIMIENTOS PAR.A DERIVAR 
EL L - C - R - A UNA ESTRUCTURA 
DONDE PUEDE SER ABSORBIDA 

O EXCRETAD.A 

A continuación se demuestran las derivaciones intra

craneales, cervicales y torácicas. 

DERIVACIONES INTR.ACRANE.ALES 
A.- Ventriculomastoidea 

B.- Ventriculo-Espacio subdural 

C.- Ventriculo- Seno Longitudinal Superior 

O.- Ventriculo cisternas pericallosas 

E~- Ventriculostomia del III. 





DERIVACIONES INTRACRANEALES 

A.- Ventriculo-cisternotomia 
B.- 3er ventriculo-cisterna ambiens 
c.- 3o y 4o interventriculost0111ia. 
D.- Ventriculo-espacio cervical subaracnoideo. 



DERIVACIONES CERVICALES 

Y TORACICAS ' 
Ventriculo-cavidad ple ral 

Ventriculo-auricular 
c. -ventriculo-vena yu9ular inter-

na y vena cava. 

íl.- Ventriculo-conducto torácico 



Además de las derivaciones que se describen existe una 

más que es la derivación ventriculosubgaleal la cual a 

principios de siglo utilizaron gran cantidad de 

neurocirujanos. abandonándose su uso en 1977 cuando Parret y 

Graff reportaron 173 pacientes intervenidos con ésta técnica. 

la cual absorbe el liquido durante un lapso que fluctua de 

tres semanas hasta 20 meses como m6ximo. no solamente se 

utilizó para hidrocefalia sino que también para el drenaje de 

hematomas e higromas. 
Se han realizado también derivaciones del ventrículo a 

senos venosos sin éxito. De éstos trabajos surgió la necesidad 

de tener una válvula con flujo unidireccional siendo la 

primera la de Matson. pero quienes introdujeron con éxito la 

primera válvula fueron Nuben y Spitz. Así mismo se hicieron 

múltiples derivaciones a varios eenoa venosos como son. el 

seno longitudinal superior. vena. vena yugular. vena facial. 

etc. 

La derivación al espacio subdural la inició Senn con el 

reporte de un paciente intervenido; el éxito 

mejoró temporalmente. Forrest lo utilizó 

fue parcial. sólo 

con 36 ninos loa 

cuales presentaron numerosas complicaciones; por lo que el 

procedimiento fue abandonado. Nosik en 1955 introdujo la 

t~cnica de derivación al antro mastoideo tambidn con muchas 

complicaciones. 

Las derivaciones 

intentadas sin éxito. 

hacia los 
al igual 

conductos salivares fueron 

que las derivaciones al 

conducto torácico raalizadas por Yokoyama en 1959. Kempe en 

1977, tuvo buenos resultados con ésta técnica en 10 de 16 

pacientes adultos intervenidos llevada a cabo ésta en niftos. 



Existen otras dos técnicas de derivación ventricular: la 
reportada por Hakim consiste en el drenaje del L.C.R. del 
espacio subaracnoideo al espacio epidural. Mencionandoae que 
las laminectomias cervicales al instilarse 300 ml de solución 
salina se absorbe rápidamente. Ziemnowics describe ótra 
técnica subaracnoidea intravertebral, en la cual el espacio 
subaracnoideo lumbar se conecta a la médula ósea vertebral por 
medio de un tornillo de metal con buenos resultados ya que 
observó que 500 ml de solución salina se absorben en una hora 
bajo una presión de 60 ce de agua: en cambio Schulze reporta 
malos resultados en 

técnica. 

cinco pacienteB utilizando la misma 

La cavidad 

del L.C.R .• pero 

pleural también se ha utilizado como receptora 
los resultados han sido malos. En 1955 Pudenz 

inició experimentos en animales con derivación ventriculo
atrial. siendo una de las derivaciones predilectas a fines de 
los 50's. el entusiasmo fue tal Que realizaban abordajes 
directos al corazón para la instalación del catéter. sin 
embargo el ánimo fue decayendo por muchas complicaciones. En 
1970 aumentó el número de cirujanos que preferían la 
derivación ventriculo-peritoneal. 

Las derivaciones que se han utilizado en abdomen son: a 
la vejiga. al espacio suprahepático. al estómago, al 
peritoneo. al tubo de Falopio y al epiplón menor. 

La derivación lumboperitoneal fue idea de Ferguson (1898) 

fue empleada en dos pacientes que murieron dos meses después, 
La derivación ventriculo-peritoneal se le atribuye a Kausch 

aplicada en un paciente que falleció 20 Hrs. después. El 
diseno de nuevas válvulas ha mejorado; asi como las técnicas -



quirúrgicas, con la secuente reducción en morbi-mortalidad, se 

han disenado válvulas competentes para obtener la presión 

deseada. válvulas antisifón, etc. para disminuir la incidencia 

de obstrucción por plexo coroide. tejido cerebral o evitar 

colapso ventricular. 

La derivación lumbo-subaracnoideo peritoneal se ha 

5implificado por las técnicas percutaneas. 

principalmente en 

rinorrea de L.C.R. 

pacientes con hidrocefalia 

o hidrocefalia transitoria 

se uti 1 iza 

normotensa, 

secundaria a 

hemorragia subaracnoidea y últimamente en siringomielia. 
Las derivaciones a estómago. vejiga, intestino, uréter y 

trompa de Falopio no han sido muy efectivas. (8). 

PBOGEDIMIENTQS t.rrILIZl\DOS 

PARA DERIVAR AL MISMO 
· SISTEMA VENTBicu:LI\R 

Dandy introdujo su técnica para ventriculostomía del III 

para tratar lesiones obstructivas del acueducto en 1922. Su 

descripción original implica una craniotomia subfrontal. 

seccionando uno de los nervios ópticos con fenestración del 

piso y pared lateral del III ventriculo por atr6s del tallo 

pituitario. Se han hecho varias publicaciones donde indican 

que la ventriculostomia del III es una excelente cirugía en 

pacientes seleccionados 

Actualmente se pueden 

con hidrocefalia obstructiva. 

practicar con estereotaxia, con 

controles radiogr4f icos e instrumentación especial con buenos 

resultado5. (11-12-13). Scarff en 1963 hizo una revisión de 
527 pacientes operados en ese tiempo. el porceñtaje de 

mortalidad fue de 15% y el éxito inicial del 79% seguidos de 5 

a 25 af'Cos. 



VENT.RICULC>CISTERNOTC>MIA 
Se introdujo por Torkildsen en 1939, fue criticado por 

Mataon 114). ya que tuvo poco éxito en ninos con hidrocefalia 

obatructiva congénit~ se ha dejado de utilizar por el uso m4e 
frecuente de las v6lvulas ventrículo auriculares y 

ventriculoperitoneales. ya que su aplicación es mds sencilla: 

sin embargo parece tener buenos resultados en la serie de 

Scarff (9). 
CANULACION DEL. ACUEDUCI"O 

Esta cirugía es peligrosa de acuerdo a diversoso reportee 

pero ésta debe considerarse en la selección quirQrgica. (15-
16). 

I='FK>CEOIMIENTOS EASAI:X:>S 
EN T'.ECNICA.S EXPERIMENTJ>..L.ES 

BECIENTES 
DERIVACIONES \T.ENT'.RICULC>

SUBAHACNO:X:D~ 

De los ventrículos laterales al espacio subaracnoideo ee 

ha estudiado en perros por DeFeo, Foltz y Lederhauee C17l aon 
se encuentra en fase experimetal. parece que los resultado~ 

son alentadores. 
TRASPLANTE DE MESENTERIO 

Yaeargil y 

mesenterio en 

absorbfendo el 

clínicos. 

Yonekawa (18-19) eet4n utilizando el 
perros para revaecularización del cerebro y 
L.C.R. o ambos. sin embargo no hay reportes 



Aunque el propósito de éste trabajo no ee revisar la 

patología de la cisticercosis. ésta debe ser conocida para 
tener un mayor entendimiento de la f isiopatología de lae 

diversas formas clínicas que se pueden presentar en ~eta 

enfermedad. 

En la transmisión cíclica, el hombre es el único hu6aped 

conocido. portando el céstodo adulto T. solium en el 

intestino; la infestación se adquiere por ingerir carne de 

puerco mal cocida. que tiene cisticercos. En comparación. los 

cerdos y los humanos son huéspedes intermediarios para la 

forma embriónica de T. solium y desarrollar cieticercoeie 

muscular o cerebral después de ingerir alimentos contaminados 

con huevos fertilizados excretados en las heces ~e portadores 

con T.oenia. (20) 

En los humanos las rutas de infestación m6s frecuentee 

son la ingestión de huevos d!3 T. solium en alimentos 

contaminados y la autoinfestación. portando el par6sito adulto 

en el intestino. Esta Oltima es menos común que la primera y 

es la forma que explica Porque se puede encontrar 

con teniasis y cisticercosis a la vez. Ya 

a pacientee 

en el tracto 

digestivo. los huevos pierden su pared o capa por la acción de 

las enzimas pancre4ticas y g4stricas las cuales liberan la8 

oncósferas (embriones hexacantos) que posteriormente cruzan la 

pared intestinal. entran al torrente sanguíneo y son llevados 

a müsculos. ojos o al cerebro del huésped, donde después de un 

periodo de dos meses la larva ae convierte en cisticerco (21). 



El cisticerco ea una vesícula llena de liquido de tamano 

variable. con una pared compuesta de tres capas: Una externa o 

capa cuticular una media o capa celular con una estructura 

pseudoepitelial y una capa interna o capa reticular. (21-22). 

Las vesículas tienen escolex invaginado que puede ser 

identificado por biopsia o material de necropsia; colocando la 
vesícula entre dos portaobjetos y presionando firmemente hasta 

que el escolex quede aplanado (21). El escolex tiene una 
estructura similar al de la T. solium. cuerpo. cuello y cabeza 

con cuatro ventosas y una corona de ganchos. Existe otra forma 

de cisticerco que no tiene escolex y esta formada por varias 

membranas vesiculares unidas unas a otras (21-23): ésta fonna 

se encuentra m4s frecuentemente en las cisternas aracnoideas 

basales y en quistes parenquimatosos gigantes y representa un 

cisticerco en la cual la pared del quiste ha alcanzado un gran 

tamano y el escolex ha desaparecido secundario a un proceso 

degenerativo. 

La reacción inflamatoria que se produce alrededor del 

cisticerco es causado principalmente por linfocitos. células 

plasmáticas y eosin6filos C21): Esto es responsable de la 

destrucción eventual del parásito y su posterior 

transformación a un nódulo calcificado. Sin embargo la 

severidad de la inflamación ea muy variable. En muchos casos 

no existe reacción inflamatoria alrededor del cisticerco 

debido a tolerancia inmunológica desarrollado por el hu~sped. 

así el cisticerco puede vivir por varios anos sin cambios. 

Poco se conoce sobre la respuesta inmune a la infestación·por 

cisticercosis que puede variar de una tolerancia inmune a una 

reacción inflamatoria severa en el parénquima cerebral (24-
25). 

Recientemente se ha estudiado anticuerpos contra 



cisticercos (26l y ant1genos de superficie (HLAJ (27) d~ndose 

mucha importancia a la respuesta inmunológica. consider6ndose 

elemental para nuestro trabajo ·ya que puede aaociarse a la 
disfunción valvular como reacción al catéter. al cisticerco o 

ambos. 
Se encontró que la intensidad de la inflamación del 

huésped al cisticerco en el parénquima cerebral e~ m4s severo 

en mujeres. independientemente de su edad. sugiriendo que hay 

una interacción entre huésped y HLA que influye en la 
severidad a la respuesta inmune a la infestación ciaticercosa. 
(28). 



CUADRO CL.Í:NICO 

El cuadro clinico de la neurocisticercosis (NCC) 

es muy variable e inespecifica. l'!fls del 50% de pacientes 

con NCC tienen formas mixtas de la enfermedad y uno 

de cada cuatro pacientes tiene f unc16n neurológica nor

ma l. (3). 

Existen pacientes con NCC parenquimatosa la cual 

generalmente se manifiesta por crisis convulsivas, défi

cit neurológico focal y deterioro intelectual. 

La NCC subaracnoidea se manifiesta por signos y sin

tomas atribuibles al aumento de la presión intracraneal 

secundaria a hidrocefalia. 

La NCC intraventricular generalmente se asocia con 

hidrocefalia causada por obstrucción del liquido cefalo

rraquideo por el quiste o por ependimitis (29-30-31). 

La NCC espinal no tiene sintomatologia y el diagnós

tico diferencial es dificil. 

La NCC fuera del sistema nervioso central, a excep

ción de la cisticercosis ocular, raramente tiene mani

festaciones clinicas y se diagnostica ocasionalmente. 



En la actualidad la disfunción del sistema derivativo es 

un problema. motivando diversos estudios de investigación. 

( 33-34-35) . 
Hal<im (33). encontró que 

examinados. estaban 

también encontró 
obstruidos 

parénquima 

el 80% de 15 catéteres 
por plexos coroides; pero 

cerebral. tejido conectivo 
hialinizado. hemosiderina y una mezcla de proteínas. fibrina y 

leucocitos. Collins (34) realizó un estudio de microscopia 

electrónica del interior de 16 catéteres ventriculares 

obstruidos. Encontrando plexos coroides cuando la punta del 

catéter est~b~ atrás del agujero de Monro y epéndimo cuando la 
punta estaba adelante sin ser significativamente estad1stico. 

Además se ha encontrado leptomeninges. tejido glial. tejido 
conectivo. astrocitos subependimarios.· neuronas y substancia 

blanca. Adem6s de los elementos neurales las infecciones 

pueden obstruir el sistema derivativo (35). también se 
encuentra inflamación granulomatosa por células gigantes a 

cuerpo extraNo alrededor del catéter. Se han reportado 
calcificaciones. célul~s neopl6sicas y una serie de cuerpos 

extraNos como son fibras de algodón. cabellos. gránulos de 
talco. bacterias y material que no se puede identificar (36). 
Existe poca información con lo que respecta al material que 

está en la punta del extremo abdominal. sin embargo Sekhar 
(36) encontró cambios inflamatorios crónicos y agudos. Por 
altimo la obstrucción pudiera deberse también a problemas 
mec6nicos inherentes del sistema derivativo como catéter 
doblado. disfunción y obstrucción del tambor. 

En resúmen. podemos deducir que las causas de disfunción 



son por elementos neurales, infecciones. rechazo del catéter~ 

cuerpos extraHos y mecánicos. Poco se ha reportado por 
parásitos como cisticercos. 

En relación a elementos neurales. se han hecho estudios 
experimentales en conejo y rata (37-38). Los hallazgos 

patológicos concluyen que las reacciones de los tejidos 

ependimarios y coroideo son iniciados por la presencia del 

catéter ventricular (39-40) . Aunque so sabe que la 

proliferación ependimaria y gliosis son iniciadores de la 

reparación del dafto en el Sistema Nervioso Central. lA qu~ 
grado el epéndimo y la glia están activamente comprometidos en 

la obstrucción del catéter ventricular? Se desconoce. 

Se ha demostrado que existen cambios reactivos en tejidos 

periventriculares en respuesta al implante de un tubo de 

silicón. El epéndimo ha llegado a una pérdida progresiva de 

sus cilios y microvellosidades seguido de una atenuación de 

las células. 

del implante 

responsable 

La presión mec6nica generadora por el contacto 

con las células epéndimarias sin duda es el 

de éstos cambios (411. De todas las célula~ 

ependimarias que sobrevivieron a la·presión presentaban formas 

de tanacito. Otros reportes refieren que éstas células se ven 

en varias fonnas de trauma al Sistema Nervioso Central y ésto 
sugiere que puede ser una respuesta no especifica del ep6ndimo 

al dafto. 

Se ha comprobado incremento en la actividad mitótíca de 

las células epéndimariae en respuesta al tubo del implante, 

entre la primera o segunda semana después de la cirugia (42). 

Adem4s en algunas localizaciones la proliferación ependimaria 

se produce una transfonnación anapl6aica la cual 

ependimomaa experimentales en ratas. 

semeja 



La proliferación astrocitaria se encuentra disminuida 

significativamente durante los primeros 3 a 7 dias pos
implante. comparado con los controles para normalizarce a las 

dos semanas (43). La astrogliosis se manifestó por el 
engrosamiento de la capa astroglial a lo largo de la pared 

ventricular. También existen evaginaciones de la pared 

ventricular hacia los agujeros de·1 catéter de derivación. Se 

ha demostrado que las células ependimarias pueden sobrevivir y 

proliferar en las salidas de la pared del catéter ventricular. 

Apoyado por la evidencia citológica de proliferación de 
células ependimarias en catéteres ventricul~res extraidos de 

pacientes con hidrocefalia (44). Se considera que la 

astrogliosis subependimaria es la causa principal de la 

expansión de tejido en los agujeros del tubo. a pesar que el 

tubo de silicón se considera inerte es una causa de gliosis en 

el cerebro y no existe una localización óptima para la 

derivación. Hay artículos que demuestran que la disfunción 
valvular es causada por sensibilidad inmunológica y que el 

silicón no es material inerte sug~riendo que factores químicos 

juegan un papel importante en la respuesta perivcntricular y 

el envejecimiento del material de la derivación puede agravar 

estos procesos. (45-46-47-52·) . 

En relación a causas infecciosas la disfunción se 

presenta entre el 2.3% hasta el 29% con un promedio del 13% de 

acuerdo a diferente~ reportes (48-49-50). 

Los causales incluyen organismos comensales y organismos 

exóticos. El tipo de derivación con mayor tendencia a la 

infección es la derivación ventriculo-peritoneal (DVP) 

probablemente debido al área de superficie corporal implicado~ 

aunque existen reportes en los cuales no existe una frecuencia 



(51-53-54-55). 

En el artículo de Walters (60) menciona que la infección 

es una complicación de la derivación y que tiene mayor 

mortalidad que los no infectados. 

En los pacientes del grupo infectados menores de un ano 

de edad. la mortalidad es aún mayor que en loa pacientes 
mayores. 

Las derivaciones más infectadas son las DVP que las DVA 

(Derivación ventriculo atrial). (56). 

La fiebre 

que en laa DVP 

es un signo de infección en las OVA. mientras 

la disfunción debe hacer sospechar la infección 

y el agente causal más frecuente es el estafilococo coagulasa 

negativo. Aunque el paciente no tiene fiebre se debe mandar el 

L.C.R. para cultivo (57-58). El L.C.R. aún en ausencia y a 

pesar que éstos sean negativos no se descarta la infección in 

situ. por lo que es necesario cultivar la válvula en busca de 

aerobios y anaerobios. (59). 

En el estudio de Walters (60) el tratamiento consiste en 

retirar el sistema derivativo · además de agregar 

antimicrobianoe en f onna enérgica y colocación tardía del 

nuevo sistema y de preferencia debe colocarse en otro sitio en 

el caso de pacientes valvulo-deperidientee. 

El uso de terapia m~dica es ineficaz y potencialmente 

peligroso. retrasando el tratamiento quirargico y exponiendo 

al paciente a un mayor riesgo de morbi-mortalidad. 

Gowers y cole (45) sugirió una respuesta de 

hipersensibilidad inmunológica tardía al catéter de silicón 

similar aquella observada a loe implantes de próteeia 

mamarios~ lo que puede explicar la disfunción del sistema en 

loe cuales el cultivo ha sido negativo. Garner comenta que la 



adhesión del macrófago con la activación subsecuente juegan un 

papel importante de la obstrucción del catéter o sistema. se 
hipotetizó una respuesta inmunológica mediadora celular. En el 

articulo (61) la infección no se asoció con disfunción 
repetida del sistema de derivaci~n. 

Existen estudios clinicos y experimentales inclinados que 
los silicones pueden desarrollar una respuesta inmunológica. 

Kossovsky (62) discute cuatro . posibilidades de respuesta 
inflamatoria con el silicón, 

1.- Inflamación crónica no especifica con cicatrización de la 

herida. 
2.- Reacción inmunológic~ provocada por el f!j..lice en productos 

médicos de silicón. 
3.- Reacción inmunológica focal a los productos del silicón 

4.- Reacción inmunológica tanto al .sílice como al silicon. Las 

características físico-químicas para activar la respuesta 

antigénica se encuentra en la superficie del silicOn y del 

sílice. Heggers et al. demostraron. que la migración de los 

macrófagoe puede ser inhibido por productos linfocitarioe 
secretada en la presencia de silicones. 

Existen razones clínicas y experimentales para sospechar 

que la inflamación no especifica y mecanismos inmunológicos 
ocasionales pueden jugar un papel muy importante en la 

disfunción del sistema derivativo.(63) 
Por ~ltimo la disfunción mecdnica se debe 

fundamentalmente a dobleces o' ruptura del sistema el cual estd 

hecho por catéteres. 



Se realizó un estudio prospectivo en el lapso de tiempo entre 

marzo de 1989 a febrero de 1990 con los pacientes que 

asistieron al servicio de Neurocirugía del INNNMVSo con 

diagnóstico de disfunción valvular del sistema derivativo por 

neurocisticercosis. 

CRITERIOS DE INCLUSION 

Se incluyeron los pacientes con diagnóstico de 
neurocisticercoais operados por hidrocefalia y en quienes 

hubiera sido colocado una v6lvula de derivación debido a 
síntomas y signos de 

hidrocefalia. Los pacientes 

síntomas de disfunción del 

el :!nica y tomogr6ficamente. 

hipertensión endocraneal por 

que ingresaron con signos y 

sistema derivativo diagnosticado 

pudiendo haber disfuncionado 

previamente. Fueron excluidos loa pacientes que no tenían el 

diagnóstico preciso de neurocieticercoeíe. 

El 100% de los caeos ingreaaron por el servicio de 
urgencias con diagnóstico probable de disfunción valvular. El 

diagnóstico de certeza se estableció tanto por datos clínicos 

como tomogr6ficos. Adem6s se tomaron placas simples de cr6neo 

y abdomen para determinar la colocación de la punta del 

cat~ter. Loa estudios de laboratorio que se realizaron como 

preoperatorios fueron: biometría hemática completa, química 

sanguínea, exdmen general de orina, pruebas de coagulación. Al 

liquido cefalorraquideo obtenido por punción del tambor se 

hizo: estudio citoquímico. cultivo. tinción de tinta china. 
gram. reacciones de Elisa y Nieto. 

De urgencia los pacientes se trasladaron al quirófano. 

Inicialmente se realizó limpieza del sistema derivativo y 



los detritus fueron enviados 

se obtuvo nuevamente L.C.R. 

para estudio anatomopatológico. 

intraventricular posterior al 

retiro del sistema practicando de nuevo estudio citoqu1mico. 
tincionea de gram. tinta china, cultivo, reacciones de ELISA y 

NIETO. Posterior al tratamiento quirúrgico se realizó TAC de 

control egres4ndoae el paciente para control un mes después. 

<VER DIAGRAMA DE FLUJO) 





Los pacientes en la eala de quirófano se colocaron con la cabeza 

rotada hacia la derecha o izquierda. dependiendo de la colocación 

de la v6lvula. bajo anestesia general. se hace tricotomía de la 

cabeza. tórax y abdomen. Se efectúa antisepsia de la región 

colocando campos estériles en el trayecto de la válvula. Se 
incide por la cicatriz hasta encontrar el tambor en la cabeza; se 

realizó exploración manual hasta encontrar en abdomen la punta 

del catéter. Se extrae el L.C.R. del extremo abdominal del 

catéter y poaterinnente ee extrae el catéter abdominal y 

ventricular para ser enviado a estudio hiatopatológico y cultivo 

en medio de agar. ~na vez extraído el catéter Be coloca la nueva 

vélvula aprovechando el trayecto del catéter previo. dejando la 
punta abdominal afuera. para poetetionnente corroborar su 

funcionamiento. Se utiliza una pinza protegida para no danar el 

catéter. se instala el tambor y se deja fijo. euturandose con 

seda 000. Una vez que se ha corroborado su funcionamiento se 

introduce al abdomen. La funcionalidad ae verifica al presionar 

el tambor y viendo que drena fécilmente y que circula L.C.R. Se 

sutura por planos abdomen y cr6neo. La piel con puntos de Sarnoff 

con nylon 000. 



Se estudiaron 21 pacientes de los cuales 8 fueron del sexo 

femenino (38%) y 13 del sexo masculino (62%) con edad promedio de 

36 anos y rangos de edad en ambos sexos de 21 a 62 aftos. De los 

21 pacientes en 17 se realizaron revisiones ventriculares y 

peritonealea, 3 proximales y uno exclusivamente peritoneal. En 

todos los pacientes se intentó llevar exploraciones del sistema. 

tanto del extremo porximal como el distal. sin embargo 

clínicamente en 4 pacientes se demostró que la obstrucción era 
proximal la que se detectaba de la siguiente forma: 

El tambor valvular se presionaba y se quedaba colapsado. por 
tanto el catéter hacia vacío por ·detritus en la punta y no 

expandía el tambor por lo que la inclinación diagnóstica era de 

disfunción valvular de la porción ventricular. siendo los tres 

pacientes revisados exclusivamente en su porción ventricular, 

mientras que con el de disfunción a nivel peritoneal. se 

presionaba el tmnbor y éste no se colapsaba. por lo que se 

interpretaba que la punta distal estaba obstruida. De los tres 

pacientes de disfunción valvular ventricular. dos pacientes se 

demostró con medición de la presión intracraneal y trasmisión de 

ondas de presión que la obstrucción era ventricular. 

transmitía presión, ni ondas de presión. Mientras 

paciente con disfunción ventricular se demostraron 

presión y PIC elevada. 

ya que no 

que en el 

ondas de 

Estas mediciones fueron objeto de otro protocólo de estudio 

para la detenninación de obstrucción distal o proximal. valorando 



la PIC y trasmisión de ondas de presión. 
De los tipos de derivación 19 fueron ventrículo-peritoneales 

y 2 fueron ventrículo-atriales. En éstos pacientes no se 
determinó la causa del poqué fueron ventrículo-atriales. 
Seguramente por la preferencia del cirujano. 

TIPOS DE DE:RIVACION 
VENTRICUI....C> FERITONEALES 19 
VENTRICUL.0-ATRIAI...ES 2 

Se encontraron 6 pacientes con disfunción mec6nica. Cuatro 

tenían además disminución de la elasticidad del tambor, uno 
presentaba acodamiento del catéter ventricular y otro longitud 

excesiva. Es evidente que a·1 existir acodamiento o alteración 

mecánica de los catéteres la funcionalidad es mínima o nula 
dependiendo del grado de obstrucción, f4cilmente entendible 
debido a que el catéter es un tubo. éste tipo de alteraciones no 

siempre pueden detectarse. ya que la elasticidad del tambor no se 
puede apreciar clínicamente por que su valoración es muy 
subjetiva debido a que está por debajo de la piel. Esto sólo 
puede detectarse por cirugía. El catéter que tenía longitud 
excesiva, estuvo funcionando en forma parcial y posteriormente 
dejó de funcionar ya que se introdujo al parénquima cerebral. Del 
resto de las disfunciones en los 21 pacientes se encontró 

detritus en el 100%. 

DISFUNCION MECANICA EN 6 PACIENTES 
(28.5%) 



DISFUNCION POR DEI"RITUS 21 PACIENTES 
(100%) 

CAUSAS DE DISFUNCION MECANICA EN 6 PACIENTES 
DISMINUCION DE ELASTICIDAD DEL TAMBOR 4 
ACODAMIENTO VENTRICULAR 
LONGITUD EXCESIVA VENTRICULAR 

l 

1 

Los tipos de cisticercosis fueron: 11 mixtas. 6 aracnoiditis y 2 

calcificadas. La intensidad de la enfermedad segün la 
clasificación no influyó en el grado de obstrucción o disfunción. 

TIPOS DE CISTICERCOSIS 
MIXTA 11 
ARACNOIDITIS 6 
CALCIFICADAS 2 

De los resultados de los cultivos sólo uno fue positivo a 
Staphylococo sp. (5.9%) y negativo en 20 pacientes (94%). 

Este paciente tenía derivación ventrículo-atrial y con el 
antecedente de resfriado coman previo a su disfunción. El resto 
de los cultivos fueron negativoa. 

CULTIVO 
POSITIVO 
NEGATIVO 

5.6% 
94% 

Con respecto a las reacciones de ELISA Y NIETO se realizaron 



en el 85.8% de los pacientes. Con el procentaje anterior la 

reacción de ELISA fue positiva en el 94% y la reacción de NIETO 
en el 
todos 

72.2%. Desafortunadamente no se practicó el 
los pacientes debido a fallas técnicas o por 

estudio en 
causas de 

fuerza mayor. Sin embargo. por lo anterior podemos apreciar que 

en nuestro estudio la reacción de ELISA fue más sensible que la 
de NIETO. 

REACCIONES DE ELISA Y NIETO 
NO BE REALIZARON EN EL 14.2% 
ELISA: 94.4% POSITIVO 

5.5% NEGATIVO 
5.2% NO SE REALIZO 

NIETO: 72.2% POSITIVO 
5.5% NEGATIVO 
5.2% NO SE REALIZO 

De los 21 pacientes con estudio de anatomia patológica. 7 
tuvieron revisiones previas con 9 disfunciones y 3 tuvieron 

revisiones posteriores con 4 disfunciones. Esto es facilmente 

explicable ya que uno de los pacientes con revisones previae se 

revisó dos veces y uno de los 3 con revisones posteriores tuvo 

también 2 revisiones. 

REVISIONES 
PACIENTES 
DISFUNCIONES 

PREVIAS 
7 

9 

ESTUDIO 
HISTOPATOLOGICO 

21 
21 

POSTERIORES 
3 

4 



Según el número de disfunciones la clasificamos en tres. 

Al GRADO I 

Bl GRADO II 

CJ GRADO III 

El grado 

pacientes. 

la disfunción era única de la cual fueron 13 

En el grado II la disfunción fue doble y en ella se incluyen 

3 pacientes. En el grado III la disfunción fue triple con, 5 

pacientes. 

CVER GRAFICA NUMERO UNO) 
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También clasificamos el grado de obstrucción. Esto se basó 

en la cantidad de detritus que se encontraron en los extremos de 

los catéteres en leve. moderada y severa. 
En la obstrucción leve. un extremo, como pudo haber sido la 

porción ventricular o peritoneal. estaba parcialmente ocluida. 

CFig ll. 

En la obstrucción moderada un extremo cualquiera de los dos 

estaba ocluido en su totalidad, o en su totalidad uno y el otro 

parcialmente. Generalmente. la porción ventricular era la más 

afectada. CFig 2) 

En la obstrucción severa, los extremos estaban completamente 
ocluidos o en su defecto hab!a detritus dentro del tambor y 

catéter del sistema. (Fig 3). 

Por lo anterior. encontramos que la obstrucción leve se 

encontró en el 33% de los pacientes. La moderada en el 58% y el 

resto en la severa. (Gráfica No 2) 
POR E:::r... NUMERO DE DISF""JNCIONES 

En la disfunción única se encontró que en el 45% de los 

pacientes era leve y en el 55% era moderada. En la disfunción 

doble se encontró que el 30% era leve y en el 70% moderada. 

En la disfunción triple el 25% era leve. 50% moderada y el 

25% era severa. Como podemos observar en la disfunción triple, es 

la única que aparece la obs~rucción severa. en el resto no. 
(Gr<ifica No 3). 

Como es evidente. entre mas número de disfunciones el grado 

de obstrucción es mayor, esto probablmente debido a que exista 

mayor sensibilización o por el aumento de proteínas 

ventriculares. 



Otra posibilidad es que exista mayor sensibilización o por 

el aumento de proteínas ventriculares. Otra posibilidad es que 

exista mayor aumento en la reacción inflamatoria al catéter. 

CUADRO CI...:CNJ:CQ 

Realizamos una clasificación en la que cada síntoma o signo 

tiene puntaje. Tal vez en fonna arbitraria pero en base a la 

severidad en cada uno de ellos. así mismo se le dió mayor puntaje 

de 6 a la alteración de la conciencia. El sfndorme de 
hipertensión endocraneal se le dió 3 y el resto de signos y 

síntomas de l. los cuales se mencionan. 

VERTIGO 
EPILEPSIA 

DIPLOPIA 
FOCALIZACION NEUROLOGICA 

SINDROME DE PARINAUD 
FUNCIONES MENTALES (DETERIORO) 

ALTERACIONES DE LA MARCHA 
LATEROPULSION 

INCONTROL DE ESFINTERES 
MAREO 

Encontramos que la principal manifestación de la la y 

2a disfunción valvular es la hipertensi~n endocraneal. Otra 

manifestación importante es la de funciones mentales alteradas. 

en la II disfunción aumenta y en la III persiste igual. 
Así mis~o. las alteraciones de la marcha. que estaban por 

óltimo en la I disfunción vemos que en la II disfunción ocupa uno 



de los primeros lugares. En la 3a disfunción la hipertensión 

endocraneal queda en segundo lugar y las alteraciones de la 

¿narcha queda en primer lugar. Esto podría interpretarse que la 

hipertensión endocraneal pudiera estarse adaptando a? paciente 

manifeatdndoae de alguna otra forma. 
0 

A la clasificación de sígnoa y síntomas le dimos ésta forma 
para poderla graficar. 

}\SINTC>MATICO o 
GRADO :r 1 5 

GRADO :r:r 6 10 
G:RADC> :r:r:r MAS DE 10 

En las gráficas siguientes se representan las 

manifestaciones presentadas en las tres disfunciones valvulares. 
La· primera disfunción o revisión única. el cuadro clínico 

antes de la disfunción ea de 0.5. durante la revisión aumenta a 
1.7 para después bajar. posterior a la revisión a 0.3. Observamos· 

que la sintomatologia antes-después.mejora. (Gráfica No 4) 

En la revisión doble. su sintomatología antes de su revisión 

es de 0.6. cuando presenta la disfunción sube a 1 y después de la 

revisión persiste en l~ significando que la aintomatologia 

persiste o presenta una secuela ya que persiste en l. (Grdfica No 
5) 

La tercera revisión o revisión triple. la severidad de los 

síntomas de su última revisión es de 1.2 que aumenta a mds de 2 y 

persiste con la misma sintomatología o secuela que previamente 

presentaba el paciente. Tal vez no con los mismos aintomas o 

signos pero si con el mismo grado de severidad. (Grdfica No 6). 



En relación 
obstrucción y el 
evolución completa 

al LCR. una vez entendiendo el grado de 
grado de disfunción. podemos analizar la 
en proteínas. incluyendo la punción lumbar y 

la punción ventricular durante la revisión valvular. 
El grado de obstrucción aumenta las proteínas en forma 

progresiva. Así en la primera disfunción tiene 45 mgs. en la 
segunda 58 mgs y en la tercera es de 119 mgs. (Gráfica No 7) 

Vemos que va en aumento la cantidad de proteínas de acuerdo 
con el número de disfunciones. También en la primera disfunción 
tiene 40 mgs. en la segunda 60 mgs y en la tercera 203 mgs. 
CGráf ica No 8) 

En la grdfica No 9 se muestra aumento de proteínas 
ventriculares según el grado de obstrucción. asf en el primer 
grado hay 25% de proteínas. para ir en aumento de 45 y por último 
el grado III en 205. 

La glucosa prdcticamente no varió. Vemos que es de 61 en la 
primera, 60 en la segunda y 59 en la tercera. (Gráfica No 10). 
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GRADO DE OBSTRUCCION VALVULAR 
SEGUN NUMERO DE DISF.UNCIONES 

UNICA DOBLE TRIPLE 

# de Disfunciones 
Daplo. NEUROCIRUOIA 

~LEVE 

c:J MOOERAOA 

c:J SEVERA 
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HJ:S'TQFATQL.OGIA 

El es~udio histopatológico se realizó en 21 pacientes.En 10 

pacientes fue únicamente a nivel peritoneal ya que los 11 

restantes no se encontraba detritus o bien era mínimo el cual no 

se podía analizar. De los detritus encontrados el 90% era tejido 

conectivo fibroso con células gigantes y fibrina. 

Con relación a los detritus del catéter ventricular en el 

cuadro siguiente vemos la correlación que existe de los pacientes 

que est4n enumerados a la izquierda el tejido encontrado y a la 

derecha la localización del catéter ventricular tomográficamente. 

No encontramos ninguna relación en la localización del catéter a 

lo que se encontraba en el estudio histopatológico. 

EL RESULTADO FUE EL SIGUIENTE: 

GL::tOS::tS 6851S 

T.E.:JJ:DO ::t~'rC>R::tO 42% 

CELULAS G::tGANT.ES 

HEMORRAG::tA 

C::tST::tCERCOS::tS 

FLEXOS CORO::tDES 

42% 

21% 

15% 

15% 



1. - 'IEJI!Xl CXJNErl"IVO 

2 • - CISITCEllCO-PLEXCS COROIDEl3 

3.- GLICSI5-f'LEXOO CXlllOIIlEE 

4.- HEMllRAGIA-'IEJIOO INFLAMATORIO 

5. - CISITCEllO'.l 

6. - 'IEJI!Xl INFLAMATORIO 

7.- 'IEJI!Xl CXJNErl"IVO 

B. - CELlJUS GIGANTil3 

9.- 'IEJI!Xl INFLAMATORIO 

10. - 'IEJI!Xl CXJNErl"IIJO-GLICSIS 

PUNrA DE CA:1E1ER 

SE>3UN TAC 

CUERPO VENTRICULAR 
III VENJ.'RICIJID 

III VENJ.'RICIJID 

PAREMlUillA 

III VENJ:RICIJID 

CIJEIDO FRONil\L 

PUl1l"A PEllITONEM. 

CIJEIDO FRONil\L 

CIJEIDO FRONil\L 

CIJEIDO FRONil\L 

11.- GLICSI5-f'LEXOO CXlllOIDEl3-TEJI!Xl CXlJUNl"IVO III VENJ:RICIJID 

12.- GLICSIS-'IEJI!Xl INFLAMATORIO III VENJ:RICIJID 

13. - GLICSI5-f'LEXOOO CXlllO!llEl3-e:ELUUS GIGAITT"ES PAAElOJIMA 

14.- CISITCEllO'.l-'IEJI!Xl INFLAMATORIO CIJEIDO FRONil\L 

15. - GLIO-'IEJI!Xl OJNEX:'l"IVO-'IEJI!Xl INFU\l!ATORIO aJERro VENIRiaJLl\R 

16.- GLICSIS-'IEJI!Xl OJNEX:TIVD-PLEXCS a:RJIDES aJERro FRONil\L 

17. - HEH:llRAGIA-'IEJI!Xl CXJNErl"IVO III VENJ:RICIJID 

18.- GLICSIS-'IEJIIXl CXJNE!:TIVO 

19.- GLICSIS-'IEJI!Xl OJNEX:TIVO 

20.- GLICSIS-'IEJI!Xl CXJNEl:TI\/0-HEMlRRAGIA 

21.- 'IEJI!Xl cam:::rrvo !lDl9J 

En los 19 pacientes estudiados del catéter ventricular se 

encontró que lo m6s frecuen~e fue gliosis en el 68- de los casos. 

tejido inflamatorio en el 42%. células gigantes en el 42%. 

hemorragia en el 21%. cisticercos en el 15% y plexos coroides en 

el 15%. 



1.- La principal causa de disfunción es la gliosis. 
2.- La mayoría son disfunciones estériles. En un solo paciente se 

encontró un cultivo positivo. 
3.- Entre más disfunciones y grado de obstrucción el cuadro 

clínico es m6s grave. 

4.- Lo que recomendamos es la revisión distal y proximal ya que 

los pacientes que se operaron exlusivamente de la porción 

distal o proximal disfuncionaron más frecuentemente. 

5.- La disfunción más frecuente es la ventricular. 
6.- Se incrementa el grado de obstrucción entre m6s revisiones 

se hagan al paciente y el grado de obstrucción condiciona 
mayor disfunción. 

7.- Por el probable rechazo del sistema, queda por investigarse 
la utilización de esteroides. 
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GLIOSIS EN LA PUNTA DEL 
CATETER ABDOMINAT.. 
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