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Rezumat

Neurocisticercoza (NCC) este documentata ca una dintre cele mai frecvente infectii helmintice si importante cauze
ale epilepsiei 1n tarile in curs de dezvoltare, inclusiv si Moldova. Factorii cei mai importanti, ce contribuie la mentinerea
procesului de epileptogeneza in cadrul NCC, sunt chisturile in faza de degenerare si calcificatele intracerebrale. Este do-
vedita si asocierea intre NCC si scleroza hipocampala (SH), ce favorizeaza aparitia epilepsiei farmacorezistente. Tehnicile
moderne de evaluare vor permite detectarea bazei structurale a epilepsiei datorate NCC, evolutiei ei si asocierii cu SH.
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Summary: Epileptogenesis in neurocysticercosis — new conceptions and approaches

NCC is one of the most frequent helminthic infections and an important cause of symptomatic epilepsy in developing
countries, as well as in Republic of Moldova. The most important factors which contribute to the persistence of epilepto-
genesis are intracerebral degenerating and calcified cysticercus cysts. There are studies, which demonstrate an association
between NCC and hippocampal sclerosis, which lead to intractable epilepsy. Modern techniques will permit to detect
structural basis of epilepsy due to NCC, its evaluation and association with hippocampal sclerosis.

Pe3lome: DnuiientoreHe3uc mnpouecca, BbI3BaHHbINH HelpouncTuuepko3om (HIL[) — HoBble kOHIENUHMU M
MOIXOBI

HeliponcTriepko3 cYuTaeTcsi OJJHOM M3 CaMbIX YacCThIX IEJIMUHTHO3 M OJHOW M3 B&KHBIX MPUYMH, BEIYIINX K
cUMIITOMarn4eckoil snuierncun. Cample BaKHbIE (aKTOPbHI, KOTOPbIE MOAJCPIKUBAIOT IPOLECC AIMICNTOreHe3a Npu
HLILI stBisitoTCst KUCTHI B hase AereHepanuy u BHy TpUIIapeHXMMaTo3HbIe Kanbludukarsl. JlokazaHna acconuanusi Mexy
HIII 1 runmokamMmnaabHbIM CKIEPO30M, UTO CIIOCOOCTBYET MOSIBIICHHIO (hapMaKope3ucTeHTHOW smmiernicun. Hogelinme
TEXHHUKH [TO3BOJISIT YCTAHOBUTBH CTPYKTYPHYIO 0a3y smuiiericun, Bei3BaHHoi HLILL, sBostonuio mpoiecca 1 acConuaruio
C TUIIIOKaMITaJIbHBIM CKJIEPO30M.

Notiuni generale

Neurocisticercoza (NCC), o infectie helmintica
datorata invaziei sistemului nervos central (SNC) de
catre T. Soleum, este documentata ca una dintre cele
mai importante cauze ale epilepsiei in tarile in curs
de dezvoltare ale Americii Centrale si de Sud, India,
China, Africa si unele tari europene, inclusiv si Mol-
dova. Datele epidemiologice sugereaza faptul, ca mai

mult de o treime din epilepsia activa din regiunile en-
demice, se atribuie NCC [2].

A fost efectuat un studiu, ce a revizuit publicatii
din PubMed din anul 1966 pana in 2008, referitor la
identificarea lucrarilor cu parametrii de ,,epilepsie/
crize epileptice/pierderi de constiintd/convulsii + hel-
mintiaze [1]. Din numarul total de publicatii (circa
1000), 679 au fost consacrate problemei epilepsiei
datorate NCC.
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Crizele epileptice si NCC

Crizele epileptice sunt cel mai frecvent simptom
intalnit in cadrul NCC la circa 80% din pacienti [3].
Conform definitiei emise de Comisia de Epidemio-
logie si Prognostic a ILAE (1997) crizele epileptice
definite de NCC se pot clasifica in: 1. Crize provocate
(simptomatice, acute), datorate reactiei inflamatorii a
chisturilor localizate cortical/subcortical — in faza a II
coloidala si a III - granulard; 2. Crize datorate com-
presiei mecanice prin chisturile cu cisticerci viabili
(In faza I - veziculard) si prin calcificate (in faza a
IV - de calcificare).

Inflamatia asociata cu NCC este complexa. Este o
componenta necesara in evolutia parazitului, ce duce
la moartea lui. Este minima in jurul parazitilor in faza
veziculard §i maximalad 1n cazul chisturilor in faza
degenerativa si prezenti in leziunile calcificate. In
parenchima, inflamatia e factorul trigger pentru crize
epileptice, iar extraparenchimatos — duce la arahnoi-
dite, ependimite, vasculite.

Recurenta crizelor epileptice

Recurenta crizei epileptice dupa prima criza acuta
simptomatica se estimeaza la 22% in primele 6 luni,
32% -1a 12 luni, 39% - la 24 luni $149% - la 48 si 84
luni. La pacientii cu NCC 1in fazele active ale infec-
tiei (fazele I-1I) factorul de risc cel mai important in
recurenta crizelor epileptice se considera a fi persis-
tenta leziunilor active (chisturile viabile, granulomele
inflamatorii), demonstrate prin metode neuroimagis-
tice - tomografia computerizata a creierului (CT) si
rezonanta magnetica nucleara (RMN) [4].

Datele recente sugereaza, ca unii paraziti pot evo-
lua direct in faza granular-nodulara — 111, ocolind fa-
zele traditionale I si I (veziculard si coloidala), ce
decurge, de obicei, cu trecerea barierei hematoence-
falice i un raspuns inflamator florid al gazdei (Figura
1) [5]. Raspunsul inflamator si implicarea molecu-
lard si celulara, probabil, sunt raspunzatoare pentru
declansarea crizelor epileptice in faza degenerativa a
NCC [6].

Calcificatele intracerebrale si recurenta crize-
lor

Riscul recurentei crizelor epileptice este mare,
de asemenea, In forma inactiva sau de calcificare. Au
fost evaluate trei studii ce au vizat riscul recurentei
crizelor epileptice pe parcurs a 12-24 de luni a pe-
rioadei de rezolutie a granulomei solitare cisticerca-
le (GSC) in corelare cu durata administrarii terapiei
antihelmintice. In fiecare dintre studii s-a dovedit, ca
calcificatele reziduale sunt factorul de risc major pen-
tru recurenta crizelor epileptice [7,8,9] si acesti paci-
enti necesita tratament antiepileptic de lunga durata.

Calcificatele cerebrale singulare sau multiple sunt
un potential important epileptogenic si este datorat
edemului perilezional din perimetrul calcificatelor,
vizualizat 1n special, in secventele T2 RMN (Fig. 1)
[10].

Nash si altii au demonstrat intr-un studiu institugi-
onal evolutiv, ca printre pacientii cu calcificate, o tre-
ime prezinta cel putin o criza epileptica in decurs de 5
ani. Aceste crize sunt datorate raspunsului inflamator
cauzat de substanta antigenica eliminata de cisticerci,
aparent considerati morti [11].

Glioza perilezionala

Unele studii retrospective sugereaza, ca prezenta
semnalului hiperintens residual in jurul cisticercului,
demonstrat In imaginile RMN-T1, este asociat cu re-
curenta crizelor epileptice dupa sistarea tratamentului
antiepileptic la pacientii cu GSC [12]. A fost suge-
ratd ideea, ca semnalul residual abnormal prezentat
prin tehnicile de transfer magnetizat imagistic, repre-
zintd glioza perilezionald, ce se manifesta prin neu-
rodegenerare, proliferare microgliala, depozitare de
b-amyloid si astroglioza [13]. Dezvolatrea gliozei nu
depinde de stadiul de dezvoltare a parazitului, de tipul
crizelor epileptice, de durata tratamentului antiepilep-
tic si de prezenta sau absenta fazei de calcificare.

Se presupune, ca nu exista diferenta in dezvolta-
rea gliozei in cadrul leziunilor ce persista si cele care
devin invizibile la RMN (Fig. 2).

Fig. 1. Chisturi cu edem perilezional.
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Fig. 2. Glioza perifocala.

Fenomenul gliozei perilezionale duce la mentine-
rea crizelor epileptice si la modificarea strategiilor de
tratament, ce implica o duratd mai lunga de utilizare a
preparatelor antiepileptice si manifesta un prognostic
mai rezervat.

Nu exista o corelare certa intre aparitia leziunilor
tisulare datorate cisticercului si severitatea epilepsiei.
De exemplu, pacientii cu un calcificat intracerebral
pot prezenta crize epileptice severe refractare la trata-
ment, iar pacientii cu multiple chisturi sau calcificate
- pot sa nu dezvolte crize.

Potentialul epileptogen al leziunii depinde de lo-
calizarea intracerebrala a focarelor infectioase, deoa-
rece este cunoscut faptul, cd unele zone ale creierului
sunt mai susceptibile In producerea descarcarilor epi-
leptiforme decat altele.

Scleroza hipocampala si NCC

Studii recente [ 14] demonstreaza asociere in circa
40% intre scleroza hipocampala (SH) si cisticercoza,
in special la pacientii cu leziuni calcificate si anamne-
za de epilepsie a lobului temporal, cu debut precoce
al crizelor epileptice si epilepsie refractard la trata-
ment (Fig. 3).

Fig. 3. Calcificat parahipocampal si scleroza hipocam-
pala.

Alte studii au prezentat diferentele profilului cli-
nic la pacientii cu NCC si SH si separat doar SH [15].
Pacientii cu NCC asociatd cu SH nu remarca in ana-
mneza convulsii febrile sau careva maladii inainte de
varsta de 5 ani; sunt mai In varsta la debutul crizelor
partiale complexe (<45); prezintd frecvent crize epi-
leptice in claster si au descarcari epileptiforme inte-
rictale bitemporale la evaluarea prechirurgicala.

Strategiile de tratament, in asa mod, vor fi diferite
de tactica chirurgicald in SH separata si vor cuprinde
in afara de amigdal-hipocampectomia clasica, inca si
exereza focarelor de calcificate.

Ipoteze avansate privind asocierea intre NCC si
SH au presupus posibilitatea dezvoltarii activitatii
electrice in hipocamp prin intermediul fenomenului
de “kindling” [16], iar crizele epilepice prolongate in
cadrul NCC pot deveni un trigger in instituirea SH.
Se sugereaza ideea afectarii directe a hipocampilui de
un raspuns inflamator datorat granulomei cisticerca-
le localizate n vecindtate sau calcificatelor localizate
nemijlocit in structurile hipocampului.

Concluzii

Necatand la faptul ca epilepsia si crizele epilepti-
ce in cadrul neurocisticerozei au un prognostic favo-
rabil, existd o serie de pacienti ce prezintd rezistenta
la tratamentul antiepileptic clasic. Formele farmaco-
rezistente ale epilepsiei sunt datorate in mare parte
factorilor de risc cum ar fi glioza perilezionala, cal-
cificatele intracerebrale cu edem perifocal, asocierea
NCC cu SH si alti factori, care necesita evaluari ulte-
rioare fundamentale.
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