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RESUMEN

Se realizé un estudio de tipo descriptivo, transversal, analitico, en el que se
incluyeron pacientes con Neurocisticercosis inactiva, dividida en tres grupos:
calcificacion parenquimatosa Unica, calcificaciones parenquimatosas mudultiple y
pacientes con antecedentes de parasitos en espacio subaracnoideo o
intraventricular con estudio de citoquimico de liquido cefalorraquideo normal. Los
pacientes eran atendidos en la consulta externa del INNN y contaban con
expediente clinico, estudio de imagen tomografico o resonancia magnética de
craneo. Se plante6 como objetivo principal el describir las alteraciones
neuropsicolégicas presentes en pacientes con neurocisticercosis inactiva Yy
comparar sus frecuencias entre los 3 grupos estudiados (calcificacion Unica,
calcificaciones multiples y antecedentes de NCC subaracnoidea o ventricular).
Encontramos anomalias de consideracion en 20 a 25% de los pacientes en los
procesos de memoria, funciones ejecutivas y atencion, asi como en ansiedad y
depresion.

Estos hallazgos, originales, muestran la importancia de tomar en cuenta este
aspecto en el manejo de los pacientes con neurocisticercosis inactiva.

ANTECEDENTES

La Neurocisticercosis es la mas frecuente enfermedad parasitaria en todo el
mundo y afecta a mas de 50 millones de personas. Es endémica en la mayoria de
los paises de América Latina, Asia y Africa. Ocurre cuando la larva del Taenia
solium (el cisticerco), se aloja en el sistema nervioso central. Es todavia uno de los
padecimiento mas frecuentemente visto en el INNN (alrededor de 2.5% de los
pacientes), sin que su frecuencia muestre signos de disminucién (Fleury et al.,
2010). Su expresion clinica es muy variada, dependiendo principalmente del
namero de parasitos que alcanzan el sistema nervioso central, de su localizacién y
de la intensidad de la reaccion inflamatoria asociada. Estudios epidemiolégicos
realizadas en medio rural han mostrado que en la mayoria de los casos esta
infeccibn es aparentemente asintomética, los parésitos encontrados son
calcificados y el examen neurolégico general de los pacientes es normal (Fleury et
al., 2003, 2006). En los casos sintomaticos, puede ocasionar una grande variedad
de sintomas desde una cefalea hasta un cuadro gravisimo de hipertension
intracraneana, pasando por epilepsia y déficits focales.

Cuando el parasito alcanza el sistema nervioso central esta viable, en estado
vesicular. Su apariencia es la de un quiste, con membrana delgada y transparente
conteniendo un liquido color “agua de roca” y la larva invaginada de 4 a 5 mm
(escolex). En esta etapa, el tejido adyacente muestra apenas una ligera reaccion
inflamatoria. La siguiente etapa evolutiva es la fase coloidal en la cual el contenido
del quiste pierde fluidez, adquiere aspecto lechoso, gelatinoide en consistencia.
Es en esta fase que el parasito genera mayor reaccion inflamatoria (Rodriguez-
Carbajal et al., 1983). EIl infiltrado inflamatorio se compone generalmente de
acumulos multifocales de linfocitos, plasmocitos y, en algunos casos, eosinéfilos



gue ocurren sobre todo en la localizacion subaracnoidea; el exudado inflamatorio
tiende a rodear la membrana vesicular o infiltra la capsula conectiva si ésta ya
esta presente. En el caso de cisticercos localizados en el parénquima los linfocitos
y células plasmaticas generan también infiltrados perivasculares en el tejido
nervioso adyacente al parasito e invaden la interfase vesicula/tejido nervioso, para
ulteriormente invadir, en forma progresiva, la vesicula y su contenido, lo cual
eventualmente conduce a la muerte del parasito. La reaccion inflamatoria en el
tejido nervioso adyacente es muy intensa en ocasiones y Se asocia con
macrofagos y formacion de células gigantes de cuerpo extrafio, asi como gliosis
astrocitaria. El conjunto de la reaccion inflamatoria de esta naturaleza muestra el
denso infiltrado celular que impide distinguir lo que resta del parasito y se extiende
a la capsula colagena secundaria y al tejido nervioso, este Ultimo muestra,
ademas, edema vasogénico de intensidad variable. Los estudios
neurorradiologicos, tomografia computada (TC) e imagen de resonancia
magnética (IRM), permiten poner en evidencia la reaccion inflamatoria que se
traduce de manera diferente en funcion de su ubicacion. En el parénquima o los
surcos de la convexidad, la inflamacion es generalmente local, localizada
alrededor del parasito y se pone en evidencia mediante: toma de contraste y
edema perilesional. En el espacio subaracnoideo de la base, la reaccion
inflamatoria se difunde a todo este espacio y se pone en evidencia por TC o IRM
(aracnoiditis, ependimitis) asi como por el andlisis citoquimico del liquido
cefalorraquideo (aumento de células y proteinas asi como hipoglucoraquia).

La siguiente fase es la etapa nodular granular en la cual el quiste ha reducido su
tamafio. En esta fase su membrana propia no se identifica facilmente ya que se
halla intimamente adherida a la capsula colagena secundaria, y su contenido,
ahora totalmente granujiento, impide la identificacion del escélex. Finalmente, en
la etapa nodular calcificada, sélo se identifica un nédulo endurecido, totalmente
calcificado, reducido a menos de la mitad de su tamafo original, de coloracién
blanquecina al corte, con capsula conectiva que le envuelve, gliosis astrocitaria y
escasa reaccion inflamatoria a su alrededor.

Se ha mostrado que la neuroinflamacion puede ser asociada a alteraciones
cognitivas (Ownby, 2010). Entre las alteraciones que puede haber como secuelas
de la neurocisticercosis se encuentra la epilepsia, para lo cual pruebas utiles en la
evaluacion son las pruebas neuropsicoldgicas y los estudios electrofisiologicos
(Pimental et al., 2009).

En particular, se han encontrado alteraciones neuropsicologicas en pacientes con
antecedentes de meningitis bacterianas, aunque su recuperacion neurolbgica
habia sido aparentemente ad-integrum (van de Beek et al., 2002). Asi, es posible
gue la reaccion inflamatoria generada previa a la muerte parasitaria genere
alteraciones neuropsicologicas finas no visibles al examen cognitivo estandar.

Las anormalidades neuropsiquiatricas, particularmente los sindrome depresivos,
son frecuentes en pacientes con neurocisticercosis, y el deterioro cognitivo leve es
mucho mas prevalente en estos pacientes. Los mecanismos organicos para la
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explicacion de estos transtornos no estan del todo claros, pero parece estar
relacionado con las lesiones subyacentes en el parénquima cerebral y hay una
gran evidencia de que estos factores juegan un rol importante en estos sindromes.

Las complicaciones psiquiatricas en la NCC han sido descritas por algunos
autores. Van de cuadros demenciales (Beal, 2010; Ciampi de Andrade et al.,
2010; Almeida &Lautenschlager; 2005), depresion (Almeida &Gurjao; 2010;
Forlenza et al., 1997) a cuadros psicéticos (Mahajan et al., 2004; Mishra&Swain,
2004; Shriqui&Milette, 1992) y mutismo (Agarwal et al., 2001). Generalmente han
sido puestos en evidencia en las fases activas o “inflamatorias” de la enfermedad.
Un estudio mostr6 que estas patologias mejoraban generalmente con el
tratamiento de la neurocisticercosis (Ramirez-Bermudez et al., 2005).

En un estudio controlado transversal los pacientes con neurocicsticercosis han
mostrado tener alteraciones en las funciones ejecutivas, en la memoria verbal y no
verbal, dispraxias constructivas y alteraciones en la fluencia verbal en
comparacion con controles sanos cognitivamente (p< 0.05), en estos pacientes, la
demencia fue diagnosticada en un 12.5% de acuerdo a los criterios de DSMIV, en
este estudio no se encontré una correlacién entre el nimero, localizacion y tipo de
lesiones en la IRM con los scores de las pruebas neuropsicoldgicas.

La importancia patolégica de las formas inactivas, o calcificadas, reside mas que
todo en la epilepsia que puede ser asociada. Este aspecto ha sido estudiado por
varios autores (Ndimubanzi et al., 2010; Winkler et al., 2009; Nash et al., 2004).
Las alteraciones cognitivas asociadas a estas formas han sido estudiadas
solamente en dos estudios, ambos en proveniencia de Brasil. Terra-Bustamante
et al., (2005) encontraron que en los pacientes con epilepsia del l6bulo temporal
asociada con esclerosis del hipocampo, la presencia de neurocisticercosis
calcificada no era asociada con una mayor frecuencia de problemas cognitivos.
Boppré et al., (2001), comparando pacientes con epilepsia focal asociada con
NCC calcificada y pacientes con epilepsia focal sin NCC calcificada, encontraron
que el estado neuropsicolégico de los pacientes de ambos grupos era
globalmente similar. La Unica diferencia fue que los pacientes con epilepsia focal
asociada a NCC calcificada tenian mayor alteracion en la memoria visual
comparando con los pacientes del otro grupo (P<0.05) sin que la causa pudiera
ser encontrada.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La neurocisticercosis sigue siendo una enfermedad neuroldgica frecuente en
México, y su expresion clinica es muy variada, dependiendo principalmente del
namero de parasitos que alcanzan el sistema nervioso central, su localizacion, y la
intensidad de la reaccion inflamatoria asociada

Las manifestaciones clinicas generadas por esta parasitosis en su estado activo
han sido descritas por muchos autores; cuando el parasito se encuentra inactivo,



ha pasado por diferentes etapas en las que la neuroinflamacion puede dar lugar a
secuelas neuropsicolégicas asociadas que podrian tener repercusion sobre el
desempefio y la calidad de vida de los pacientes.

Existen pocos estudios y no se han estudiado de manera extensiva estas
secuelas neuropsicolégicas posiblemente asociadas.

En este proyecto, propone comparar el perfil neuropsicolégico de los pacientes
con diferentes tipos de neurocisticercosis inactiva.

Este estudio en el futuro podria permitir aumentar los conocimientos sobre la
patogénesis y secuelas de la cisticercosis en el sistema nervioso central asi como
proponer nuevos manejos terapéuticos y ofrecer rehabilitacion neuropsicolégica a
los pacientes que lo requieran.

HIPOTESIS

Las alteraciones neuropsicolégicas asociadas a la neurocisticercosis inactiva son
mas importantes en los pacientes que tuvieron un fendmeno inflamatorio difuso en
el espacio subaracnoideo comparado con aquellos que presentaron una
inflamacion localizada alrededor de parasitos dentro del parénquima cerebral.

Las alteraciones neuropsicoldgicas asociadas a neurocisticercosis inactiva no son
tan importantes en los pacientes que tuvieron un fenomeno inflamatorio difuso en
el espacio subaracnoideo en comparacion con los pacientes que presentaron
inflamacion localizada alrededor de parasitos dentro del parénquima cerebral.

OBJETIVOS
Principal

e Describir las alteraciones neuropsicolégicas presentes en pacientes con
neurocisticercosis inactiva.

Secundarios

e Describir las alteraciones neuropsicologicas que se presentan en pacientes
con calcificacién parenquimatosa Unica

e Describir las alteraciones neuropsicolégicas que se presentan en pacientes
con calcificaciones parenquimatosas multiples

e Describir las alteraciones neuropsicolégicas que se presentan en pacientes
con antecedente de hidrocefalia asociada con cisticercosis localizadas en el
espacio subaracnoideo de la base o en el sistema ventricular.

e Comparar los resultados entre los 3 grupos de pacientes incluidos



JUSTIFICACION

La neurocisticercosis afecta todavia una importante proporcion de la poblacion
mexicana. Puede ser dividida en formas activas e inactivas, estas Ultimas
representando una secuela de la enfermedad. La consecuencia neurologica méas
visible de las formas inactivas es la epilepsia. El proceso de degeneracion del
parasito previo a su muerte es caracterizado por la presencia de una importante
neuroinflamacion que se traduce de manera diferente en funcion de la localizacion
y carga lesional del parasito. Esta reaccion inflamatoria localizada en el sistema
nervioso central puede generar dafio neuronal que podria eventualmente
traducirse en alteraciones neuropsicolégicas Este aspecto de la neurocisticercosis
no ha sido estudiado en extenso hasta ahora. Debido a la frecuencia de las
formas inactivas de NCC, el tema es de interés ya que la presencia de tales
alteraciones podria eventualmente tener repercusiones importantes sobre el
desempefio de los pacientes. Asi, proponemos en este proyecto realizar una
evaluacion del estado neuropsicolégico de los pacientes con NCC inactiva y
aumentar los conocimientos acerca de la patogénesis asociada a la NCC, este
estudio podria eventualmente permitir un mejor manejo de estos pacientes.

METODOLOGIA
a) Disefo.

Estudio transversal, descriptivo, analitico.
b) Poblacion y muestra.

Pacientes con expediente en el INNN con diagnostico de neurocisticercosis
parenquimatosa inactiva o con antecedente de parasitos localizados en el espacio
subaracnoideo o sistema ventricular. Durante el estudio se realizé un estudio
neuropsicoldgico con su previo y respectivo consentimiento informado.

c) Criterios de seleccién del estudio
e Criterios de inclusiéon
Pacientes vistos en el INNN con neurocisticercosis inactiva diagnosticada en base
a los resultados de los estudios neuroradioldgicos (tomografia axial computarizada
y resonancia magnética de craneo) y, pacientes con antecedentes de parasitos
localizados en el espacio subaracnoideo o en el sistema ventricular, con estudio
citoquimico del liquido cefalorraquideo (celularidad normal).

Tres grupos de pacientes fueron considerados:
- Pacientes con calcificacion parenquimatosa Unica (una calcificacion con
caracteristicas radiologicas de parasito).
- Pacientes con calcificaciones parenquimatosas multiples (dos o mas
calcificaciones con caracteristicas radiolégicas sugerentes de parasitos), la



localizacion de las calcificaciones se defini6 en base a su ubicacion en
I6bulo y hemisferio afectado
- Pacientes con antecedentes de presentar parasitos localizados en el
espacio subaracnoideo de la base o en el sistema ventricular, con estudio
citoquimico de liquido cefalorraquideo normal (diagndéstico definitivo;
criterios de Del Brutto, 2005)
e Criterios de exclusion:
- Pacientes que presentaron una asociacion entre parasitos activos e
iInactivos
Pacientes que no contaron con estudio tomografico o de resonancia
magnética de craneo
- Pacientes con datos clinicos de neurocisticercosis activa que no contaron
con estudio citoquimico de liquido cefalorraquideo
- Pacientes que presentaron algunas complicaciones vasculares asociada
con o sin déficit neuroldgico clinico evidente
- Pacientes que fueron sometidos a una cirugia cerebral distinta a la
colocacion de una derivacion ventriculoperitoneal
- Pacientes con alteraciones neuroimagenoldgicas no relacionadas con la
neurocisticercosis
- Pacientes con enfermedades psiquiatricas, neurodegenerativas o
enfermedades generales con evidencia clinica de afectacion de las
funciones cognitivas.
- Pacientes con epilepsia descontrolada
Pacientes que no aceptaron la realizacién del estudio neuropsicoldgico.

EVALUACION NEUROPSICOLOGICA
Las siguientes pruebas fueron aplicadas:

e Neuropsi Atencién y Memoria

Incluyé la evaluacion de funciones atencién y memoria (Ostrosky, et al.,2003) en
procesos de atencion selectiva, sostenida y control atencional, asi como memoria
en sus modalidades de: memoria de trabajo, a corto y largo plazo en material
verbal y visuoespacial. Las funciones que se evaluaron fueron las siguientes;
Orientacion, atencion y concentracién, memoria trabajo, memoria codificacion,
memoria evocacion, funciones ejecutivas. Se conté con baremos normalizados en
poblacion hispano parlante con un rango de edad desde los 6 afios a los 85 afos,
y escolaridad de 0 a 22 afios de escolaridad, lo que nos permitié tener un alto
rango de comparacion de nuestra muestra. El tiempo de ejecucion pudo oscilar
entre 60 min. en sujetos integros y 90 min. aproximadamente en sujetos con
alteraciones cognoscitivas.

e Estado de Animo:




e Cuestionario de Beck: (Beck et al.,1961) escala abreviada que consisti6

de 21 items para depresion como rasgo y de 13 items para depresion
como estado. Valord sintomas clinicos de melancolia y depresion,
estableciendo puntos de corte para determinar depresion ausente, leve,
moderada y grave.

e Cuestionario de Ansiedad STAI: (Spielberger, et al., 1970) que valoro la

ansiedad en dos conceptos independientes; la ansiedad como estado
(condicién emocional transitoria) y la ansiedad como rasgo (propension
ansiosa relativamente estable).

VARIABLES

Las siguientes variables fueron tomadas en cuenta:

Demograficas: edad, género (masculino o femenino), escolaridad
(analfabeta, primaria, secundaria, preparatoria, licenciatura), zona (rural,
urbana)
Comorbidos: Diabetes mellitus tipo 2, hipertension arterial sistémica,
epilepsia, tiempo de evolucién de epilepsia, tratamiento antiepiléptico,
control de epilepsia, antecedente de traumatismo craneoencefalico,
dislipidemia y depresion o ansiedad previa. Antecedente de hicrodefalia o
colocacién de sistema de derivacidon ventirucloperitoneal (SDVP)
Exploracién neuroldgica: normal o déficit neurologico previo a diagnéstico
de neurocisticercosis (papiledema, signos piramidales, sintomas sensitivos,
sindrome de Parinaud, signos cerebelosos, hipoacusia)
Estudios de imagen: Resonancia magnética o tomografia
e NuUmero y localizacion de parasitos: Unico, multiple, subaracnoideo,
frontal, parietal, temporal, occipital, nucleos de la base, cerebelo.
Lateralidad hemisférica derecha o izquierda.
Estudio citoquimico de liquido cefalorraquideo, celularidad, proteinorraquia,
glucorraquia

El analisis y las caracteristicas de las variables se presentan en la tabla siguiente:

Variables Clasificacion Tipo Instrumento de medicién
- . . Nominal Estudios radiologicos
NCC calcificada unica Independiente .. L g y
dicotdmica | analisis de LCR
- - . Nominal Estudios radiologicos y
N [cifi multipl In ndien PN .
CC calcificada multiple dependiente dicotémica | analisis de LCR
NCC subaracnoidea o IV Indeoendiente Nominal Estudios radiologicos y
inactiva P dicotomica | analisis de LCR
Prueba de atencién Dependiente Numerica Prueba de Neuropsi de

continua atencion




Prueba de memoria Dependiente Numerica Prueba_ de Neuropsi de
continua memoria

Pruebas ejecutivas Dependiente Numerica Prue_ba de Neuropsi de
continua funciones ejecutivas

Cuestionario de ansiedad Dependiente Numerica Prueba de Beck
continua

Cuestionario de depresion | Dependiente Numerica Prueba de STAI
continua

PROCEDIMIENTO

La evaluacion se realizd con pacientes que acuden voluntariamente a su
revision de rutina por consulta externa al Instituto Nacional de Neurologia y
Neurocirugia (INNN), dentro de la consulta de Neurocisticercosis (NCC) o control
de Epilepsia secundario a NCC. Los pacientes que aceptaron participar fueron
referidos por sus médicos a la Unidad de Cognicion y Conducta (UCC) para que
formaran parte del protocolo 96/11 “Alteraciones neuropsicolégicas y
neurocisticercosis inactiva”. Dicha evaluacion de las alteraciones se inicié con una
entrevista, ya que los datos de los expedientes fueron revisados por adscritos de
Neurologia, se le explico al paciente en que consistia la evaluacion y
posteriormente se llevéd acabo la firma del Consentimiento Informado.

La aplicacion de pruebas neuropsicologicas se llevé acabo por la Licenciada en
Psicologia Ximena Moreno Diaz, bajo la supervision de la Mtra. Ana Ruth Diaz
Victoria y la Tutora Dra. Maria Esther Gémez Pérez. Dentro de las pruebas se
incluyeron el instrumento Neuropsi AyM, con valores normalizados para poblacion
mexicana bajo edad y escolaridad, y escalas de estado de animo en Depresién y
Ansiedad en Estado Rasgo (Cuestionario de Beck y Cuestionario de Ansiedad
STAI).

Para corroborar el diagnéstico y la fase de enfermedad, se revisaron expedientes
y de acuerdo a la hoja de recoleccién de datos se tomaron las variables a
estudiar, se corroboré el diagnostico topogréafico en conjunto con el Departamento
de Neuroimagen para la inclusion en el grupo correspondiente.

ANALISIS ESTADISTICO

Una base de datos fue construida utilizando el programa Excel version 17, en la
cual las diferentes variables fueron plasmadas. Los andlisis se realizaron
utilizando el programa SPSS. Se describio la distribucion de las variables
neuropsicolégicas de interés en los tres grupos de pacientes estudiados
(calcificacion unica, calcificacion mudltiple y cisticercosis subaracnoidea) y por
medio de andlisis paramétricas o no paramétricas (dependiendo de la normalidad
de los datos) se evaluaron las diferencias en los hallazgos neuropsicologicos entre
cada uno de los grupos de pacientes.




RESULTADOS
I- Pacientes incluidos

Se incluyeron 44 pacientes que cumplian con los criterios de inclusion, de ellos,
10 (22.7%) presentaron calcificaciones multiples, 21 pacientes (47.7%)
presentaron calcificacion Unica y 13 pacientes (29.6%) tenian antecedente de
afectacion subaracnoidea o IV con ventriculomegalia o hidrocefalia asociada.

En el cuadro siguiente se presentan sus principales caracteristicas:

Calcificacion Calcificaciones Antecedentes Total
Unica Muiltiples de NCC SAo IV

Genero (M/F) 7/14 5/5 9/4 20/24
Edad 39.9+11.45 48.3+10.63 44.84+7.64
PromedioxDS (19-65) (29-62) (34-57)
(Rango)
Escolaridad
Analfabeta 0 0 0 0
Primaria 10 4 5 19
Secundaria 7 3 6 16
Preparatoria 4 2 2 8
Licenciatura 0 0 0 1
Rural / Urbano 7/14 5/5 4/9 16/28
Antecedentes de 15 7 1 23
epilepsia
Control de epilepsia 15 7 1 23
Comorbilidades
Diabetes 2 1 0 3
Hipertension 3 3 0 6
Ansiedad/depresién 1 2 0 3
Dislipidemia 1 0 0 1
Antecedentes de 5 6 2 13
haber tomado
cisticida
Antecedente de 2 1 0 3
TCE
Antecedente de 0 0 9 9
colocacién de
SDVP
Antecedente de 0 0 8 8
hidrocefalia




Il- EVALUACION NORMALIZADA DE LA ATENCION Y DE LAS FUNCIONES
EJECUTIVAS

Como se ve en la grafica siguiente, la mayoria de los pacientes incluidos en los 3
grupos tuvieron una puntuacion normal o normal alta: 16 de 21 pacientes del
grupo con calcificacion Unica (76.2%), 7 de 10 pacientes con calcificaciones
multiples (70%) y 11 de 13 pacientes con antecedentes de parasitos
subaracnoideo o ventriculares (84.6%).

Las alteraciones leves o0 severas en esta area se encontraron en 5 de 21 (23.8%)
pacientes con calcificaciones unicas, 3 de 10 pacientes con calcificaciones
multiples (30%), y 2 de 13 pacientes con antecedentes de parasitos ventriculares
0 subaracnoideo (15.4%). En promedio, 22.7% de los pacientes presentaron
alteraciones leves o severas de la atencion y de las funciones ejecutivas (10/44)
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Tomando en cuenta los valores numéricos, el grafico siguiente muestra la

distribucién en los 3 grupos:

160
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El andlisis estadistica confirmo la ausencia de diferencias significativas en este
parametro entre los 3 grupos (P= 0.47):

LOCALIZACION Std.
N Mean Deviation
Atencion y CuU 21 | 9557 19.242
Funciones ' '
Ejecutivas CM
PuUNtuacion 10 88.00 13.106
Normalizada ANTECEDENTES DE
PARASITOS SUBARACNOIDEO
O VENTRICULARES 13 99.23 14.956
ANOVA
Sum of
Squares df Mean Square F Sig.
Atencién y Funciones Ejecutivas | Between 428.799 2 214.400 | 755 | .476
.7 . Groups
Puntuacion Normalizada Within
Grou 11635.451 41 283.791
ps
Total 12064.250 43
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% de pacientes en cada categoria

llI- EVALUACION NORMALIZADA DE LA MEMORIA

Como se ve en la grafica siguiente, la mayoria de los pacientes incluidos en los 3
grupos tuvieron una puntuacion normal o normal alta: 17 de 21 (80.9%) pacientes
del grupo con calcificacion Unica (76.2%), 7 de 10 pacientes con calcificaciones
multiples (70%) y 9 de 13 pacientes con antecedentes de parasitos subaracnoideo
0 ventriculares (69.2%).

Ningun paciente presento alteraciones severas y las alteraciones leves en esta
area se encontraron en 4 de 21 (19%) pacientes con calcificaciones Unicas, 3 de
10 pacientes con calcificaciones multiples (30%), y 4 de 13 pacientes con
antecedentes de parasitos ventriculares o subaracnoideo (30.8%). En promedio,
25% de los pacientes presentaron alteraciones leves de la memoria (11/44)

70

® Normal alto

® Normal

W Alteraciones leves




Tomando en cuenta los valores numéricos, el grafico siguiente muestra la
distribucién en los 3 grupos:

140

1207

100

Puntuacion Normalizada

80

Ccu CM

SA O IV

El andlisis estadistica confirmo la ausencia de diferencias significativas en este
parametro entre los 3 grupos (P= 0.25):

LOCALIZACION
Mean Std. Deviation
Memoria CuU 21 103.67 16.197
Puntuacion CM 10 94.20 11.755
Normalizada ' '
ANTECEDENTES DE
PARASITOS
SUBARACNOIDEO O 13 98.31 15.315
VENTRICULARES
ANOVA
Sum of
Squares df Mean Square F Sig.
Memoria Between Groups 655.760 2 327.880 1.445 .248
Puntuacion Within Groups 9305.036 41 226.952
Normalizada Total 9960.795 43

13




[1I- EVALUACION NORMALIZADA DE LA ATENCION Y MEMORIA

Como se ve en la grafica siguiente, la mayoria de los pacientes incluidos en los 3
grupos tuvieron una puntuacion normal o normal alta: 18 de 21 (85.7%) pacientes
del grupo con calcificacion Unica, 7 de 10 pacientes con calcificaciones multiples
(70%) y 10 de 13 pacientes con antecedentes de parasitos subaracnoideo o
ventriculares (76.9%).

Un solo paciente presento alteraciones severas (paciente con antecedentes de
parasitos en el espacio subaracnoideo basal o intraventricular), y las alteraciones
leves en esta area se encontraron en 3 de 21 (14.3%) pacientes con
calcificaciones unicas, 3 de 10 pacientes con calcificaciones multiples (30%), y 2
de 13 pacientes con antecedentes de parasitos ventriculares o subaracnoideo
(15.4%). En promedio, 20.4% de los pacientes presentaron alteraciones leves o
severas en atencion y memoria (9/44)
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Tomando en cuenta los valores numéricos, el grafico siguiente muestra la
distribucién en los 3 grupos:
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El analisis estadistica confirmo la ausencia de diferencias significativas en este
pardmetro entre los 3 grupos (P=0.19):

LOCALIZACION N Mean Std. Deviation
Atencién y memoria CuU 21 101.38 14.847
Puntuacion Normalizada CM 10 91.20 12.399
HIDROCEFALIA | 13 | 9554 14.920
ANOVA
Sum of
Squares df Mean Square F Sig.
Atenmon_ y memoria Between Groups 724.399 2 362.199 | 1.755 .186
Puntuacion Normalizada
Within Groups 8463.783 41 206.434
Total 9188.182 43
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IV- EVALUACION DE FRECUENCIA DEL RASGO ANSIEDAD

Evaluamos la frecuencia de rasgo Ansiedad en nuestra poblacion. Los siguientes
tabla y grafico se obtuvieron:

ANSIEDAD RASGO

PERCENTILES Total
50 75 85 99
LOCALIZACION CU 12 (57.1%) | 2 (9.5%) | 3 (14.3%) | 4 (19.0%) | 21 (100%)
CM 8(80%) | 1 (10%) 0 1 (10%) | 10 (100%)

SAOIV | 9(69.2%) | 1(7.7%) | 1(7.7%) | 2 (15.4%) 13 (100%)

TOTAL | 29 (65.9%) | 4(9.1%) | 4(9.1%) 7 (15.9%) 44 (100%)

90 -+
80 -
70 A
60 -

50 A
mCU

40 -
BCM

30 -
SAO IV

20 A
10 -

PERCENTIL 50 PERCENTIL 75 ‘ PERCENTIL 85 PERCENTIL 99

ANSIEDAD RASGO

Como se nota, la mayoria de la poblacion se encontré en el percentil 50. Ninguna
diferencias estadisticamente significativa se encontraron entre la frecuencia de
este rasgo entre los 3 grupos estudiados (P= 0.87, Chi 2).



IV- EVALUACION DE FRECUENCIA DEL ESTADO ANSIEDAD

Evaluamos la frecuencia del estado Ansiedad en nuestra poblacién. Los
siguientes tabla y grafico se obtuvieron:

ANSIEDAD ESTADO
PERCENTILES Total

50 75 85 99
cu 16 (76.2%) | 2 (9.5%)| 2 (9.5%)| 1(4.8%)| 21 (100.0%)
LOCALIZACION |CM 7(70%)| 1(10%)| 1(10%)| 1(10%)| 10 (100%)
SAOIV | 10(76.9%)| 1(7.7%)| 1(7.7%)| 1(7.7%)| 13 (100%)

0,
TOTAL | 53 (75.006) | 4@.1%)| 4(9.1%)| 3 68| 44 (100.00%)

90

PERCENTIL 50

mCU

HCM

PERCENTIL 75

PERCENTIL 85

ANSIEDAD ESTADO

PERCENTIL 99

HSAO IV

Como se nota, la mayoria de la poblacion se encontré en el percentil 50. Ninguna

diferencias estadisticamente significativa se encontraron entre la frecuencia de

este rasgo entre los 3 grupos estudiados (P= 0.99, Chi 2).




V- EVALUACION DE FRECUENCIA DEL RASGO DEPRESION

Evaluamos la frecuencia del rasgo depresion en nuestra poblacion. Los siguientes
tabla y grafico se obtuvieron:

Depresion rasgo
PERCENTILES Total
50 75 85 99
LOCALIZACION
CU 9 (42.9%) 5(23.8%) | 4 (19.0%) 3 (14.3%) | 21 (100%)
CM 9 (90%) 0 1 (10%) 0| 10 (100%)
SAolV 7 (53.8%) | 2(15.4%) 3(23.1%) 1 (7.7%)| 13 (100%)
Total 25 (56.8%) | 7 (15.9%) | 8(18.2%) 4 (9.1%) 44 (100%)
100
90
80
70
60
50 mCuU
40 BCM
30 SAQ IV
20
b I B
0
PERCENTIL 50 ‘ PERCENTIL 75 ‘ PERCENTIL 85 ‘ PERCENTIL 99
DEPRESION RASGO

Como se nota, la mayoria de la poblacion se encontr6 en el percentil 50. Ninguna

diferencias estadisticamente significativa se encontraron entre la frecuencia de

este rasgo entre los 3 grupos estudiados (P= 0.30, Chi 2).




VI- EVALUACION DE FRECUENCIA DEL ESTADO DEPRESION

Evaluamos la frecuencia del estado depresidn en nuestra poblacién. Los
siguientes tabla y grafico se obtuvieron:

Depresion ESTADO

SAOIV | 7(53.8%)| 3(23.1%)| 1(7.7%) 2 (15.4%)

Total 26 (59.1%) 7 (15.9%) | 5 (11.4%) | 6 (13.6%)

PERCENTILES Total
50 75 85 99
LOCALIZACION CU 12 (57.1%) | 3 (14.3%) | 4 (19.0%)| 2 (9.5%)| 21 (100%)
CM 7(70%) | 1 (10%) 0/ 2(20%)| 10 (100%)

13 (100%)

44 (100%)
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PERCENTIL 50 PERCENTIL 75 ‘ PERCENTIL 85 ‘ PERCENTIL 99

DEPRESION ESTADO

Como se nota, la mayoria de la poblacion se encontré en el percentil 50. Ninguna
diferencias estadisticamente significativa se encontraron entre la frecuencia de
este rasgo entre los 3 grupos estudiados (P= 0.69, Chi 2).




DISCUSION Y CONCLUSION

Este estudio original tuvo el objetivo de evaluar las manifestaciones
neuropsicolégicas secuelares asociadas a la neurocisticercosis. Varios trabajos
han evaluados con anterioridad la presencia de alteraciones en los pacientes con
enfermedad activa pero ninguno se ha enfocado a las secuelas.

Para eso, dividimos nuestros pacientes en pacientes con calcificacion Unica,
calcificaciones multiples y antecedentes de NCC subaracnoidea o ventricular con
antecedentes de haber presentado ventriculomegalia o hidrocefalia.

Las valoraciones neuropsicologicas utilizaron pruebas normalizadas sobre edad y
escolaridad para la poblacion mexicana.

Las tres variables exploradas fueron: atencién y funciones ejecutivas, memoria y
atencion y memoria.

En estas 3 variables encontramos en cada uno de los grupos alrededor de un
cuarto de los pacientes con alteraciones leves o severas (22.7% para atencion y
funciones ejecutivas, 25% para memoria, y 20.4% para atencidon y memoria).
Estos porcentajes son elevados.

Cuando comparamos las frecuencias de alteraciones entre los 3 grupos, ninguna
diferencia significativa fue evidenciada.

En relacién con la ansiedad y la depresion, aunque la mayoria de los sujetos
fueron normal (percentil 50), llama la atencion el alto porcentaje de pacientes en el
percentil 99, particularmente para la evaluacién del rasgo ansiedad (15.9%) y del
estado depresion (13.6%). Alrededor del 20% de los pacientes se ubicaron arriba
del percentil 80 (alteraciones moderadas a graves).

Asi, por primera vez pusimos en evidencia que la neurocisticercosis, aunque sea
en estado inactiva, se asocia en alrededor de 20-25% de los pacientes con
alteraciones neuropsiquiatricas, depresiéon y ansiedad.

Este hallazgo es de relevancia ya que demuestra la importancia de tomar este
aspecto en consideracion para el manejo de los pacientes.
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