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Neurocysticercosis and epilepsy

ABSTRACT

Human neurocysticercosis is recognized as a public health 
problem, being considered the most frequent parasitosis of the 
central nervous system. In Mexico, neurocysticercosis constitu-
tes the main cause of new-onset epilepsy in adults. The clinical 
presentations are varied, epilepsy is one of the most common cli-
nical manifestations and its frequency varies from 60 to 90%. 
Seizures occur in approximately 80% of patients with neuro-
cysticercosis, and they may be present throughout any stage of 
neurocysticercosis, the colloidal transition stage being the most 
epileptogenic. The type of seizure is related to the number and 
localization of the parasites. Diagnostic accuracy and its classi-
fication are frequently limited by neuroimaging and neurophy-
siology resources. Treatment of symptomatic epilepsy is based 
on the general guidelines for the treatment of epilepsy, without 
considering the particularities of neurocysticercosis. The aim of 
this review is to show the clinical manifestations, classification, 
physiopathology, diagnosis and treatment of epilepsy due to neu-
rocysticercosis. Currently, there is a lack of information about 
long-term outcome, underlying epileptogenic mechanisms, the 
efficacy and security of new antiepileptics, including some first 
generation AEs.

RESUMEN

La neurocisticercosis humana es reconocida como un problema 
de salud pública, siendo considerada como la parasitosis más 
frecuente del sistema nervioso central. En México, la neurocis-
ticercosis constituye la principal causa de epilepsia de inicio en 
el adulto. Las formas de presentación clínica son variadas; la 
epilepsia constituye una de las formas más comunes de insta-
lación clínica y su frecuencia va desde el 60 al 90%. Las crisis 
epilépticas ocurren aproximadamente en 80% de los pacientes 
con neurocisticercosis y pueden aparecer durante todas las fa-
ses de la neurocisticercosis, siendo la transición coloidal la más 
epileptogénica. El tipo de crisis está relacionado con el número 
y la localización de los parásitos. La precisión diagnóstica y su 
clasificación está frecuentemente limitada por los recursos de 
neuroimagen y neurofisiología. El tratamiento de la epilepsia 
sintomática se encuentra basado en los lineamientos genera-
les para el manejo de la epilepsia, sin considerar sus particu-
laridades. El objetivo de esta revisión es mostrar los aspectos 
clínicos, clasificación, fisiopatología, diagnóstico y tratamiento 
de la epilepsia secundaria a neurocisticercosis. Actualmente, se 
carece de información sobre el pronóstico a largo plazo, los me-
canismos epileptogénicos subyacentes, la eficacia y seguridad 
de los nuevos antiepilépticos, incluyendo algunos de primera 
generación. 

Abreviaturas:
        AE = Antiepilépticos.
CCTCG = Crisis tónica-clónica generalizada.
     EEG = Electroencefalograma.
        EH = Esclerosis hipocampal.
     NCC = Neurocisticercosis.
       RM = Resonancia magnética.
        TC = Tomografía de cráneo.
 

www.medigraphic.org.mx



San-Juan OD y cols. Neurocisticercosis y epilepsia

An Med (Mex) 2014; 59 (3): 212-218
213

www.medigraphic.org.mx

INTRODUCCIÓN

La neurocisticercosis (NCC) humana es reconocida 
como un problema de salud pública, siendo conside-
rada como la parasitosis más frecuente del sistema 
nervioso central. Se encuentra ampliamente distri-
buida en los países de África, Asia y Latinoamérica.1,2 
En México, como en muchos otros países endémicos, 
los primeros estudios para determinar la frecuencia 
de NCC se realizaron en hospitales y en series de ne-
cropsias; en éstos se informaron frecuencias de hasta 
el 8.6% en pacientes hospitalizados y alrededor del 
2% en necropsias de adultos.3

La NCC, como otras infecciones de origen parasi-
tario, puede presentar una gran variedad de formas 
clínicas. Las series con pacientes sintomáticos han 
mostrado que las convulsiones, cefalea, hipertensión 
endocraneana y déficits focales son las principales 
formas de presentación.4

EPIDEMIOLOGÍA DE LA EPILEPSIA 
SECUNDARIA A NEUROCISTICERCOSIS

Aproximadamente de 50 millones de personas alre-
dedor del mundo sufren de epilepsia; de ellas, el 80% 
vive en países con escasos recursos.5 La incidencia de 
epilepsia en los países de bajos ingresos puede ser tan 
alta como 190 por 100,000 habitantes.6 Consecuente-
mente, en el contexto del enorme y rápido incremen-
to de las poblaciones en esos países, la epilepsia sig-
nifica una considerable carga económica y de salud.7

La epilepsia secundaria a NCC constituye la forma 
más frecuente de instauración clínica y su frecuencia 
va desde el 60 al 90%.8,9 En las zonas endémicas como 
México, la NCC constituye la principal causa de epi-
lepsia de inicio en el adulto.10 En regiones endémicas 
de T. solium, estudios epidemiológicos sugieren que 
una tercera parte de la epilepsia activa es atribuida 
a NCC.11,12 Si bien esto se ha mostrado como un pro-
blema de gran impacto en países subdesarrollados, 
un estudio en los Estados Unidos encontró evidencia 
de NCC en estudios de imagen en 2% de los pacientes 
que tuvieron su primera crisis epiléptica en las salas 
de emergencia alrededor del país.13

PRESENTACIÓN CLÍNICA DE LA EPILEPSIA 
SECUNDARIA A NEUROCISTICERCOSIS

Las crisis epilépticas más frecuentes en pacientes 
con NCC son las crisis parciales simples, con 56% 
de los casos, y tónico-clónicas generalizadas, en 28 
a 68%, aunque algunos pacientes pueden experi-
mentar crisis parciales complejas, crisis mioclónicas 
o síndromes epilépticos específicos. El tipo de crisis 
está relacionado con el número y la localización de 
los parásitos. Las crisis parciales se presentan en el 
53%14 y las tónicas clónicas generalizadas, en un ran-
go del 28 al 68% de los casos.15

Aunque los pacientes pueden mostrar una sola cri-
sis epiléptica o una serie de crisis epilépticas al ini-
cio de la enfermedad, no necesariamente desarrollan 
epilepsia.16 Los estadios de degeneración de la NCC 
se asocian con crisis epilépticas hasta en un 25% de 
los pacientes con NCC,17 seguido de las formas cal-
cificadas en un 20%,18 siendo la etapa de transición 
coloidal la más epileptogénica.10,19 Un estudio que 
incluyó a 143 pacientes con NCC mostró la siguiente 
distribución de crisis epilépticas: tónico-clónicas ge-
neralizadas 35%, parciales simples 46%, y parciales 
complejas 19%. El estado epiléptico fue la forma de 
instalación del cuadro clínico, en 27%.15

CRISIS EPILÉPTICAS SECUNDARIAS 
A LESIONES AGUDAS 

Y REMOTAS EN NEUROCISTICERCOSIS

Estudios de patología muestran que una vez que el 
cisticerco en estado larvario se asienta en el parén-
quima cerebral, pasa por una serie de estadios evo-
lutivos (etapa vesicular, coloidal, granulomatosa y 
fibrocalcificada)20 (Cuadro I).

La respuesta inflamatoria y los amplios eventos 
a nivel celular y molecular probablemente son res-
ponsables de las crisis epilépticas durante la fase 
degenerativa en la NCC. Debido a que las crisis son 
probablemente disparadas por la respuesta inflama-
toria cerebral del huésped, éstas pueden ser referidas 
como crisis epilépticas provocadas o crisis epilépticas 
sintomáticas agudas. Se ha sugerido que las crisis 

Palabras clave: Antiepilépticos, crisis epilépticas, epilepsia, 
neurocisticercosis, neurocisticercosis calcificada, pronóstico, re-
currencias, remisión.

Nivel de evidencia: IV.

Key words: Antiepileptics, seizures, epilepsy, neurocysticercosis, 
calcified neurocysticercosis, prognosis, recurrence, remission.

Level of evidence:  IV.
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epilépticas que están relacionadas con la etapa dege-
nerativa del cisticerco se cataloguen como provoca-
das, y aquéllas que ocurren en relación con la etapa 
con vida o inactiva del cisticerco se consideren como 
no provocadas.21

En relación con la infección del sistema nervioso 
central, una crisis epiléptica sintomática es definida 
como cualquier crisis epiléptica que está ocurriendo 
durante la presencia de la infección activa del siste-
ma nervioso central. Específicamente, en el contexto 
de la NCC, una crisis epiléptica sintomática se defi-
ne como una crisis que ocurre cuando los estudios de 
neuroimagen identifican al menos un parásito en el 
estadio degenerativo.12

Los estudios de RM han mostrado que el tiempo 
que se requiere para la involución del cisticerco es 
variable. Además, también la secuencia de los even-
tos difiere cualitativamente entre individuos y, en in-
dividuos con NCC múltiples, de un parásito a otro. 
Por ejemplo, una persona puede presentar múltiples 
crisis epilépticas, en quien la RM demuestra dos o 
tres cisticercos degenerándose en el parénquima ce-
rebral. Los cisticercos en etapa degenerativa even-
tualmente resueltos dejan atrás uno o dos residuos 
calcificados. Años después, la misma persona tiene 
nuevamente crisis epilépticas; en esta situación, la 
RM revela la presencia nuevamente de NCC en etapa 
degenerativa. Desde el punto de vista de la evolución 
del cisticerco, esto representa un avance de una eta-
pa degenerativa a una etapa inactiva y nuevamente 
a una etapa con cisticercos viables y, subsecuente-
mente, a una etapa degenerativa de NCC.21 Las crisis 
epilépticas en ambas ocasiones son clasificadas como 
provocadas. En una situación diferente, la etapa via-
ble y degenerativa del cisticerco eventualmente invo-
lucionará hasta dejar atrás las lesiones fibrocalcifica-
das. Tradicionalmente, se pensaba que estas lesiones 
representaban una etapa inactiva de la NCC, pero 
con el tiempo y de manera impredecible, algunos 
de estos residuos calcificados pueden demostrar un 

realce de contraste y edema perilesional en la RM, 
sugiriendo un rompimiento de la barrera hematoen-
cefálica e inflamación.16 El desarrollo esporádico del 
edema perilesional ha sido temporalmente relaciona-
do con la incidencia de crisis epilépticas en personas 
con NCC calcificada.22 Un estudio en un hospital en 
el que se les dio un seguimiento a personas con NCC 
calcificada, sugirió que casi la mitad de las personas 
con estas lesiones y crisis epilépticas recurrentes tu-
vieron edema perilesional en algún punto de su en-
fermedad durante el seguimiento, siendo asociados 
con crisis epilépticas.23

EPILEPTOGÉNESIS EN EPILEPSIA 
SECUNDARIA A NEUROCISTICERCOSIS

La generación de crisis epilépticas en NCC puede estar 
atribuida a varios factores, como inflamación, gliosis, 
predisposición genética y la predilección de los quis-
tes por los lóbulos temporales y frontales,24 aunque el 
mecanismo exacto de epileptogénesis en pacientes con 
epilepsia secundaria a NCC es desconocido.

CALCIFICACIÓN DE LA NEUROCISTICERCOSIS

Las crisis que se encuentran asociadas con la etapa cal-
cificada y degenerativa del NCC no están claras aún. 
Existe una amplia variación acerca de la proporción de 
lesiones por NCC calcificadas entre personas sintomá-
ticas (5-83%).16 Además, existen estudios en personas 
con NCC asintomática que muestran que 9-20% de es-
tos individuos tienen lesiones calcificadas en estado in-
activo en tomografías.3,25 Un estudio en personas con 
uno o más cisticercos calcificados reveló que aproxima-
damente una tercera parte de ellos tendría al menos 
una crisis epiléptica después de cinco años.23

Una observación por RM utilizando fases de se-
cuencias de ecogradiente demostró la presencia de re-
siduos de escólex en lesiones calcificadas con edema 
perilesional, pero no en aquéllos que no tenían edema 

Cuadro I. Estadios de presentación de los cisticercos en el sistema nervioso central.

Estadio involutivo Aspecto del parásito Cambios estructurales en el parénquima cerebral

Vesicular Membrana vesicular translúcida; líquido transparente; escólex viable e 
invaginado

Escasa reacción infl amatoria; formación de una cápsula de tejido conecti-
vo alrededor del parásito

Coloidal Membrana vesicular gruesa, líquido turbio; escólex con evidencia de 
degeneración hialina

Intensa reacción infl amatoria que incluye al parásito, formación de una 
densa capa de tejido colágeno alrededor del parásito

Granular Membrana vesicular gruesa, escólex degenerado Gliosis astrocitaria alrededor del parásito, proliferación microglial
Calcifi cado Transformación del parásito en un nódulo mineralizado Gliosis intensa, presencia de células gigantes multinucleadas

Fuente: Fleury A, 2012.
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perilesional.26 Al parecer, casi la mitad de las crisis 
son provocadas por una respuesta inflamatoria a una 
sustancia antigénica liberada del residuo del cisticerco 
aparentemente muerto en la NCC calcificada.16

CICATRIZACIÓN GLIAL RESIDUAL

Se sugiere que la señal hiperintensa residual en el 
sitio de la involución de los cisticercos en una secuen-
cia RM T1-ponderada de transferencia de magnetiza-
ción de imágenes eco-spin, se asocia con crisis recu-
rrentes después de retirar los AE en individuos con 
un cisticerco granulomatoso. Sin embargo, estos ha-
llazgos sólo los sustentan algunos pequeños estudios 
transversales y retrospectivos.27 Se sugiere que la 
señal de RM T1 residual anormal representa gliosis 
perilesional.28 Hasta el momento, no hay registros de 
estudios histológicos que confirmen que la señal de 
imagen de RM T1 en efecto represente gliosis, aun-
que es tentador extrapolar los estudios histopatológi-
cos de los pocos casos que se han sometido a la resec-
ción para la epilepsia intratable, en la cual la gliosis 
ha sido identificada como la principal anormalidad.29

ESCLEROSIS HIPOCAMPAL 
Y NEUROCISTICERCOSIS

Se ha propuesto alguna relación entre la esclerosis 
hipocampal (EH) y la NCC.30 La EH es rutinaria-
mente identificada en casos selectos atendidos en 
centros terciarios. La NCC calcificada fue identifica-
da en 18% de una cohorte de personas con crisis foca-
les de probable origen en lóbulo temporal sometidas 
a evaluación quirúrgica en una región endémica.31 
No obstante, no se han encontrado diferencias signi-
ficativas que se puedan interpretar con base en una 
relación directa de ambas variables, aunque existen 
evidencias de otros estudios que sí las han encontra-
do en pacientes con epilepsia mesial del lóbulo tem-
poral con EH sola versus EH y NCC calcificada.32

DIAGNÓSTICO DE LA EPILEPSIA 
SECUNDARIA A NEUROCISTICERCOSIS

El diagnóstico de NCC se establece analizando en 
conjunto los datos clínicos, epidemiológicos y los es-
tudios de imagen TC y RM, los cuales constituyen 
el «estándar de oro» para el diagnóstico de NCC en 
la práctica diaria. Sin embargo, estos métodos son 
de altos costos y frecuentemente no accesibles en los 
países endémicos.1 El diagnóstico de epilepsia requie-
re una evaluación clínica similar a la previamente 

descrita, excepto que requiere ser realizado por un 
neurólogo o especialista en epilepsia y la obtención 
de estudios de electroencefalografía, con el fin de ca-
racterizar la epilepsia, establecer un tratamiento y 
proveer un pronóstico.33 

El electroencefalograma (EEG) demuestra que los 
pacientes con lesiones por cisticerco pueden tener o 
no actividad epiléptica interictal focal.34 Por lo tan-
to, un EEG normal no descarta que el paciente con 
NCC tenga epilepsia, diagnóstico que se basa en un 
análisis integral del cuadro clínico y los estudios pa-
raclínicos. La focalización de la actividad epiléptica 
anormal puede ayudar a determinar si el NCC es la 
causa de la epilepsia o si son concurrentes con otra 
patología, entidad denominada patología dual.35

La persistencia de anormalidades en estudios de 
neuroimagen asociadas con la NCC (por ejemplo, 
granulomas inflamatorios, calcificaciones residuales 
y gliosis alrededor de la lesión) aparentemente pa-
rece ser un hecho importante en la recurrencia de 
las crisis y su control.36 También puede haber daños 
secundarios, como el desarrollo de EH, la cual puede 
provocar crisis epilépticas ulteriormente.

TRATAMIENTO DE LA EPILEPSIA 
SECUNDARIA A NEUROCISTICERCOSIS

Alrededor de 40 millones de personas con epilepsia 
viven en países en desarrollo, y aproximadamente el 
90% no recibe un tratamiento apropiado. No obstan-
te, el 10% restante que recibe tratamiento muestra 
una tasa de remisión con un alto porcentaje, por lo 
que las probabilidades de que tales personas se inte-
gren a la sociedad son mayores que las de los pacien-
tes que sufren de enfermedades coronarias.37 Alrede-
dor del 65% de los nuevos pacientes diagnosticados 
con epilepsia tendrán una adecuada respuesta a los 
AE, mientras que cerca del 35% tendrán una epilep-
sia parcialmente controlada.38

El tratamiento específico contra la NCC está bien 
establecido. Sin embargo, existe discusión acerca de 
la efectividad de los medicamentos cestocidas para 
disminuir la incidencia de epilepsia,39 aunque, en 
general, se consideran efectivos,40 sobre todo cuando 
el paciente tiene una lesión única que refuerza con 
medio de contraste en la TC. El manejo sintomáti-
co inicial para la epilepsia secundaria a NCC incluye 
la administración de medicamentos AE de primera 
línea como la lamotrigina, fenitoína y carbamazepi-
na.3,33 No obstante, no existen estudios comparativos 
en pacientes con NCC de la eficacia de los medica-
mentos de primera generación o de AE de más re-
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ciente introducción clínica. Por lo tanto, la elección 
del primer AE se basa en el tipo de crisis epilépticas, 
enfermedades concomitantes, farmacocinética, efec-
tos adversos y costos.33

Antes de 1990, los seis principales AE disponibles 
para el tratamiento de todas las formas de epilepsia 
incluían carbamazepina, fenobarbital, fenitoína, pri-
midona, ácido valproico y etosuximida. Éstos tienen 
complejas farmacocinéticas y son poderosos inducto-
res hepáticos, con la excepción del ácido valproico, 
lo cual complica la politerapia con AE y con otros 
fármacos de uso común. Estos cambios de inducción 
metabólica ocasionan trastornos hormonales impor-
tantes en el metabolismo de los esteroides sexuales y 
de la vitamina D, que se manifiestan como disfunción 
reproductiva y osteopenia.41

El manejo de la epilepsia secundaria a NCC que 
no responde a la monoterapia con fármacos de tera-
pia de primera línea sigue los principios generales 
aplicables al tratamiento de la epilepsia.42 Existe el 
consenso de que el tratamiento de las crisis sintomá-
ticas agudas está enfocado en la resolución de la cau-
sa –en este caso, de las lesiones de NCC activas–, y 
que posterior a la resolución de las mismas, se puede 
iniciar el descenso de los AE utilizados, que reducen 
el riesgo de desarrollar una segunda crisis epiléptica, 
pero que no impactan en el pronóstico a largo plazo 
de la epilepsia.43 Por otro lado, existe una proporción 
de pacientes que tienen crisis no provocadas, es decir, 
que presentan crisis una vez que las lesiones activas 
se han resuelto, tienen lesiones en resolución, sin 
edema, calcificadas, o en focos distintos a la localiza-
ción de la lesión. En estos pacientes, el tratamiento 
debe ser más prolongado y el descenso de los mismos 
se realizará una vez que el paciente se encuentre li-
bre de crisis epilépticas por lo menos dos años.44

El problema con el tratamiento farmacológico es 
que no existen estudios multicéntricos prospectivos 
de la eficacia entre AE de primera o de segunda ge-
neración; además, debido a la naturaleza infecciosa 
de esta enfermedad, hay dudas en cuanto al tiempo 
del tratamiento. Estudios indican que incluso en la 
etapa final de la historia natural de la enfermedad 
(etapa calcificada), el cisticerco sigue afectando al 
individuo, provocando crisis epilépticas recurrentes 
años después de cesar el tratamiento; esta tasa de 
recurrencia ha sido reportada mayor al 20%.45

Actualmente, el único estudio prospectivo a nues-
tro conocimiento que compara la eficacia de dos AE 
para controlar las crisis epilépticas utilizó una ben-
zodiacepina (clobazam) contra la fenitoína; en él se 
reporta que el clobazam es mejor tolerado, seguro y 

más efectivo que la fenitoína en pacientes con un cis-
ticerco calcificado.46

En el caso de los AE de primera generación, el co-
nocimiento comparativo entre ellos en el tratamien-
to de la epilepsia secundaria NCC no se encuentra 
sistematizado y es muy limitado. En relación con el 
uso de los AE de segunda generación en el tratamien-
to de la epilepsia secundaria a NCC, no existe expe-
riencia, por lo que no se recomienda su uso debido 
a su baja disponibilidad en países endémicos y a su 
costo.47 La fenitoína y carbamazepina son inducto-
res del citocromo 3 a 4, por lo que intervienen con 
el praziquantel reduciendo sus niveles significativa-
mente48 y reducen también los niveles del sulfóxido 
de albendazol (el metabolito activo del albendazol).49

RECURRENCIA DE LAS CRISIS

En relación con el pronóstico de recurrencia de cri-
sis epilépticas de reciente inicio en adultos y en niños 
con lesiones quísticas activas, la tasa de recurrencia a 
los cuatro años es tan alta como 49%. Después de una 
segunda crisis epiléptica, el riesgo de recurrencia esti-
mado es del 68% a los seis años. Un estudio reciente 
que incluyó a 77 pacientes con diagnóstico de NCC y 
crisis única, mostró que el 40.3% de los pacientes ex-
perimentaron recurrencia de las crisis epilépticas a los 
siete años, la cual se distribuyó a los 6, 12, 24, 48 y 84 
meses, con 22, 32, 39 y 49%, respectivamente.

Otro estudio mostró que casi el 40% de los pacien-
tes que dejaron el tratamiento AE tuvieron recu-
rrencia de crisis epilépticas después de dos años. Es 
probable que la tasa de recurrencia dependa en gran 
medida en la persistencia o no del cisticerco, o de si 
entra o no a la fase de degeneración.36

FACTORES QUE AFECTAN EL PRONÓSTICO 
DE LAS CRISIS EPILÉPTICAS

Pocos estudios han examinado variables predictivas 
de recurrencia de crisis epilépticas en pacientes con 
NCC. El tratamiento con un corto periodo de corti-
costeroides por sí solo no influye significativamente 
en la tasa de recurrencia de las crisis epilépticas.12

Los factores de riesgo de recurrencia de crisis pos-
terior a la resolución del cisticerco incluyen el núme-
ro de crisis anteriores a la presentación, la ocurren-
cia de crisis y la presencia de un residuo calcificado.36 
Tres estudios examinaron la recurrencia de crisis so-
bre 12-24 meses en el periodo postresolución en rela-
ción con la duración de administración de AE en per-
sonas con un cisticerco solitario granulomatoso.26,45 
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En cada estudio, la presencia de residuos calcificados 
fue un factor de riesgo para la recurrencia de crisis. 
Intuitivamente, parece ser que las personas con un 
residuo calcificado posterior a la resolución de un cis-
ticerco deben ser tratadas con AE por periodos lar-
gos. Los tres estudios examinaron específicamente el 
riesgo de crisis con corta duración (seis meses) com-
parado con larga duración (24 meses) de usar AE.12,50

CONCLUSIONES

En México, la NCC constituye la principal causa de 
epilepsia de inicio en el adulto. Las crisis parciales 
(53%) y tónicas clónicas generalizadas (26-68%) son 
los tipos más frecuentes. Los estudios de neuroima-
gen y el electroencefalograma son indispensables para 
una adecuada clasificación semiológica de las crisis 
epilépticas, tratamiento y pronóstico de la epilepsia 
secundaria a NCC. Los mecanismos de epileptogé-
nesis incluyen la inflamación, gliosis, predisposición 
genética, localización, número y tipo de parásitos. El 
tratamiento de la epilepsia sintomática se encuentra 
basado en los lineamientos generales para el manejo 
de la epilepsia. Las tasas de recurrencia de crisis epi-
lépticas (50 al 80%) en pacientes con NCC posterior 
a la resolución del cisticerco dependen del número de 
crisis anteriores a la presentación, la ocurrencia de 
crisis y la presencia de un residuo calcificado.
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