
ARTIGO 

COMPROMETIMENTO NEUROLÓGICO 
POR ToxoPLASMOSE 

EM PACIENTES COM AIDS 

INTRODUÇÃO 

Nos pacientes com AIDS, a deficiente imunidade 
celular pode resultar em infecção aguda e persistente 
pelo Toxoplasma gondii. A toxoplasmose encefálica é 
uma das principais causas de morbidade e mortalida­
de nos pacientes infectados pelo HIV e pode ser a 
manifestação inicial desta afecção. Em geral, ocorre 
como manifestações de reagudização de infecção 
toxoplasmática crônica {lacence), e, por isto, surge 
principalmente em indivíduos adultos que haviam 
sofrido infecção anterior, detectada por títulos de 
imunoglobulina g no sangue. No Estado do Rio de 
Janeiro, a infecção latente por Toxoplasma fondii é 
encontrada em 78, 7% da população adulta 1.1 • 

O diagnóstico da toxoplasmose encefálica se baseia 
na correlação clínica e neurorradiológica, associada à 
sorologia positiva para infecção pelo Toxoplasmagondii11 

e resposta terapêutica adequada à associação de sul­
fadiazina com pirimetamina8

• A confi rmaçãodiagnós­
tica é feita por achados histopatológicos em biópsia 
cerebral ou em necropsia2·9• Sinais e sintomas não 
focais consistem principalmente em alterações do 
nível de consciência, confusão meneai e cefaléia3· 12. O 
comprometimento pode ser difuso, com quadro de 
encefalopatia que pode simular o observado na 
encefali te pelo HTV6.7. Na série de Pinto Cunha et ai. 10 

as manifestações neurológicas foram predominante­
mente focais , com hemiparesia ou hemiplegia, o que 
é também referido por Gal lo et ai. 4·

5
. Estes aurores 

assinalaram a existência de crês padrões neurológicos 
mais importantes na toxoplasmose encefálica: 

1 - Prof mor Adjunto dt Nturologia da UFF. 
2 - ProfesS()r Titular dt Doc1ras ln/teto-parasitárias da UFF. 
3 - Mtstre tm Nturologia da UFF. 
4 - Proft$S()r Adjunto dt Nturopatologia da UFF. 

Trabalho realizado no Hospital Univmitário Antonio Pedro da 
Univtrsidadt Ftdrral F/urni11n1sr. 
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• uma lesão com efeito de massa única ou múltipla; 
• uma forma meningoencefálica; 
• uma encefalopatia difusa com ou sem convulsão. 

Em nossa série, de 154 pacientes com AIDS, que 
evoluíram para óbito e foram necropsiados, a 
toxoplasmose cerebral foi a causa mais freqüente de 
alterações neurológicas, sendo diagnosticada a pa­
tologia em 60 casos (38,9%). Realizamos o escudo 
restrospecrivo destes casos para analisarmos os 
aspectos clínicos, neurorradiológicos e sorológicos, 
com a finalidade de obter orientação quanto ao 
diagnóstico precoce e instituição da terapêutica 
também precoce, permitindo a maior sobrevida dos 
pacientes com AIDS e coxoplasmose cerebral. 

Os 60 pacientes estavam distribuídos na faixa 
etáriade20a53 anos, com média de idade de 35 anos. 
Seis (10%) pacientes eram do sexo feminino e 54 
(90%) do sexo masculino. Quanto à cor, 42 pacientes 
eram de cor branca (70%), dez de cor preca (16, 7%) 
e sete de cor parda (11, 7%), não sendo referida a cor 
de um paciente. 

Quanto à transmissão, encontramos atividade ho­
mossexual em 18 (30%), bissexual em dez (16,7%), 
rransfusão em sete (11, 7%), homo/droga em cinco 
(8,3%), pelo uso de drogas injetáveis em dois (3,3%), 
promiscuidade em dois (3,3%) e cônjuge em dois 
(3,3%). Em l4 (23,3%) dos casos a transmissão foi 
ignorada. 

As manifestações clínicas neurológicas apareceram 
na freqüência de alterações mentais em 42 (70%), coma 
em 28 (46,7%), déficit motor em 25 (41,6%), cefaléia 
em 20 (33,3%), síndrome meníngea em 16 (26,6%), 
crise convulsiva em 13 (21.7%), neuropatia periférica 
em seis (10%), acaxia em dois (3,3%), neuropatia 
craniana em dois (2,2%), sem sintomas neurológicos 
em três (5%) e coreoatetose em um (1,6%). 

As alterações meneais se caracterizam como con­
fusão mental, desorientação, distúrbios do compor-
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camencoealceraçãodonível de cons­
ciência. O déficit mocor mais fre­
qüente foi a hemiplegia/hemipare­
sia. Os nervos cranianos acometidos 
foram o li (nervo óptico), o III (ner-

O d~ficit 
motor mais 
freqüente cinco casos reativos (21, 7%), a dosa­

gem da IgG para toxoplasmose em 3 9 
casos, todos positivos (65%). Estes 
resultados nos orientam para a neces-

foi a hemiplegia/ 
hemiparesia. 

vo oculomotor), o IV (nervo abducente) e p VII 
(nervo facial). 

Os achados anatomopatológicos confirmaram o 
diagnóstico de toxoplasmose e de outras afecções 
associadas a ela, encontrando-se: toxoplasmose iso­
ladamente em 50 casos, associada com criptococose 
em dois, associada com citomegalovirose em cinco e 
associada com leucoencefalopatia multifocal pro­
gressiva em um. A Tabela 1 mostra os casos devida­
mente distribuídos. 

Tabela 1 

Freqüê ncia d as lesões associadas 

Lesões associadas Nº de casos 

Toxoplasmose 50 
Toxoplasmose + criptococose OI 
Toxoplasmose + citomegalovirose 03 
Toxoplasmose + citomegalovirose + cripcococose OI 
Toxoplasmosc + cicomegalov1rose + encefalopaLia OI 

múltipla 
progressiva 

Tabela 2 

Dis'tribuição dos casos de AIDS com 
t:oxoplasmose cerebral de acordo com 

os t:empos T, e T 2 e a realização de 
crat:ament:o específico 

Casos Tratados 
T, T, 

01 16 meses 02 meses e 12 dias 
02 02meses 05 meses 
03 01 mês 01 dia 
04 07 meses 09meses 
05 12dias 01 mês 
05 12dias 03 meses e 20 dias 
07 05dias OI mês 
08 07meses 04dias 
09 04 meses 03 meses e 08 dias 
10 05meses 14meses 
II 12 meses 05meses 
12 24meses 02meses 

Obs.: Somcntt o ai.so nº 1 O Cez o lrat-amcnto cm período adequado r: 
precoce. O caso n° 08 iniciou o tratamento depois da lnscalaç.ão de 
hemiplegla.. O caso nº 03 iniciou o tratamento quando jâ c-suva multo 
grave e sua evolução foi r.\picla. 

A revisão também levou em consideração os exames 
complementares realizados, verificando-se a sorologia 
para o cicomegalovírus, que foi positiva com IgM em 
dois casos (3,3%), cultura para Cryptococcus neoformans 
com um caso positivo, determinação do VDRL com 
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sidade da execução dos exames que 
confirmem e esclareçam a associação com ou eras causas e 
comprometimento múltiplo. 

Analisando o tempo de evolução para coxoplasrnose 
cerebral, cal cu Iam os os tempos T I e T , sendo T I o tempo 
entre o início dos sintomas gerais daÀ1DS e o início dos 
sintomas neurológicos e T2 o tempo entre o início dos 
sintomas neurológicos e o óbito. (Tabelas 2 e 3). 

Tabela 3 
Dist:ribuição dos casos de AIDS com 

toxoplasmose cerebral de acordo com 
os tempos T I e T 2 e a não realização de 

t:rat:amenco específico 

Casos Não tratados 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
II 
12 
13 
14 
15 
15 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
25 
27 
28 
29 
30 
31 
32 
33 
34 
35 
35 
37 
38 
39 
40 
41 
42 
43 
44 
45 
46 
47 
48 

02 meses e 02 dias 
OI mês 
o 
12meses 
sem sintomas neurológicos 
!O meses 
12meses 
o 
15 meses 
01 mês 
OI mês e 15dias 
12 meses 
o 
OI mês 
03 meses 
24meses 
sem sintomas neurológicos 
OI mês 
o 
05meses 
o 
o 
02 meses e 05 dias 
OI mês 
o 
03 meses 
12 meses 
03 meses 
sem sintomas neurológicos 
05 meses 
o 
24mescs 
o 
03 meses 
o 
o 
OI mês 
05 meses 
o 
02meses 
01 mês 
o 
15 dias 
o 
02meses 
o 
20dias 
05 meses 

14 dias 
02 dias 
01 dia 
01 mês e 14 dias 
sem sintomas neurológicos 
09 dias 
08 dias 
20 dias 
22 dias 
lOdias 
05 dias 
22dias 
04dias 
20 dias 
02meses 
02meses 
sem sintomas neurológicos 
lOdias 
13 dias 
OI mês", 
02dia.s 
03 dias 
10 dias 
15 dias 
10 dias 
12 dias 
11 dias 
!O dias 
sem sintomas neurológicos 
24 dias 
07 dias 
02mescs 
03 dias 
20dias 
05 dias 
01 dia 
01 mês 
18 dias 
04 dias 
20dias 
OI mês 
05 dias 
05 dias 
05 dias 
!O dias 
02 dias 
!O dias 
15 dias 

Obs.; Os casos de enc:efalhe con, ~imomas foram os de nº 12 e 31. Os casos de 
enccfallre sern slntom.u ne-urololiicos foram os de n" 17 e 29. 
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Dos60paóences,somencel 7 (45%) 
foramsubmetidosàtomografiacerebral 
computadorizada. Destes, em três o 
exame estava normal (11, l % ) , seis 
apresentavam áreas de hipodensidade 

No VDRL, encontramos 
um recttor com atrofia 

co,tical, um rnatorpara 
toxoplasmose e um reator./ 

com lesão tumoral. / 

positividade da sorologia para 
toxoplasmose nestes últimos ca­
sos não é de estranhar, conside­
rando que a população adulta no 

(22,2%), quatro com aspecto de abscesso por 
toxoplasmose (14,8%), cinco com lesões anelares 
típicas (18,8%) e dois (7,4%) com capcaçãodecontrasre 
com formação de anel. Dos laudos não típicos para 
toxoplasmose encontramos quatro com atrofia corei cal 
e dilatação ventricular (14,8%), um com reação infla­
matória (3,7%), um com lesão tumoral no tálamo 
(3,7%) e um com calcificação nodular (3,7%). 

ASSOCIAÇÃO ENTRE 
OS EXAMES COMPLEMENTARES 
COM TOMOGRAFIA 
COMPUTADORIZADA 

Na tomografia cerebral computadorizada e IgG os 
pacientes que apresentaram lgG positivo tinham 
resultados na TC compatível com coxoplasmose, 
com apenas as seguintes exceções: quatro com atrofia 
cortical, um com reação inflamatória, três normais, 
um com lesão rumoral em tálamo e um com calcifi­
cação nodular (Tabela 4). 

T a b e la4 

Freqüên c i a d os exames d e 1:omografia 
cer e b r al compu1:ad o rizad a 

Laudos 

~bscesso por toxoplasmose 
Arca de hipodensidade 
Áica anelar 
Áiea de captação 
Calcificação nodular 
Áiea de atrofia 
Reação inflamatória 
Normal 
Lesão tumoral do t!ilamo 

Freqüência 

04 
06 
05 
02 
O! 
04 
01 
03 
OI 

Descreveremos a correlação encre os exames 
complementares e os diagnósticos associados aos 
60 casos de toxoplasmose. 

O exame de fixação do complemento (com dosa­
gem de IgG) para citomegalovirose foi positivo em 
dois casos de toxoplasmose e um de citomegalovirose. 
O exame para Cryptococcus neoformans foi positivo 
em um e negativo em outro caso de criptococose e 
negativo nos 15 casos de toxoplasmose. O exame 
para lgG específico para toxoplasmose foi positivo 
nos 39 casos de toxoplasmose e positivo em quatro de 
criptococose, quatro com citomegalovirose e um com 
leucoencefalopatia mulcifocal progressiva. A 
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Estado do Rio de Janeiro apresen­
ta sorologia positiva devido à toxoplasmose crônica. 

Em relação à determinação do VDRL. encontra­
mos um reator com atrofia cortical, um reator para 
coxoplasmose e um rearorcom lesão tu moral. Quan­
to à sorologia para cicomegalovi rose, encontramos 
um positivo com tomografia computadorizada com 
área de hipodensidade compacível com 
toxoplasmose e área de captação anelar com halo 
de edema. 

Já na pesquisa de Cryptococc11s neoJformans, en­
contramos um caso positivo com tomografia com­
putadorizada apresentando infusão em meninges. 
Este achado é importante para provável diagnós­
tico de criptocose. 

Nesta revisão de toxoplasmose estabelecemos a 
distribuição quanto à idade e ao sexo. (Tabela 5). 

Tab e las 

Distrib uição de freqü ê n cia quan ·to à 
idad e e ao sexo 

Idade Feminino Masculino 

20!-29 03 09 
30!-39 02 26 
401-49 OI 17 
> 49 o 02 

Total 06 54 

A Tabela 6 mos[ra a freq~ncia da transmissão 
nos 60 casos de coxoplasmose quanto ao sexo. 

Neste grupo de pacientes nos preocupamos em 
separá-los em dois subgrupos: tratados e não trata­
dos, pela associação da pirimetamina com 
sulfadiazina. Correlacionamos o tempo de evolução 
T 

1 
e T 

2 
com o tratamento. 

Tab e la 6 

D istribuição quanto à transm issão 
segundo o sexo 

Comportamento de risco Masculino Feminino 

Homo/bissexual/homo/droga 33 
Heterossexual 
Outras fonnas• 02 02 

19 04 

% 

55,0 

6,7 
38.3 

Total 5-1 Oó 100.0 

'Transfuslo,clrog>.<, lgnor•do, 
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Fizemos também a correlação das 
nanifestaç6es neurológicas com os 
empos de evolução T

I 
e T 

2 
(Tabela 9 

! 10). 

Os achados anatomo- 1 
patológicos também 

mostraram diferença 
quanto ao paciente te/r 
sido tratado ou não 

~---- - --"' 

Tabela9 

Manifestações 
neurológicas em 

toxoplasmose - 60 casos 
- associação com o T 1 

Em 15 pacientes o tempo T
1 

foi 
lesconhecido no grupo não tratado. Ainda no grupo 
1ão tratado, T 1 em dez pacientes foi de menos de dois 
neses. No grupo tratado, em quatro pacientes foi de 
nenos de dois meses; em um, de dois a quatro 
neses; em dois, de quatro a sete meses; em dois, de 
,ete e oito meses; e em três, acima de oito meses 
Tabela 7). 

Tabela 7 

Relação entre T 1 e tratamento 
dos casos em meses 

T, Tratados Não tratados 

o ➔ 02 04(33,3%) 10(23,8%) 
02 ➔ 04 OI (8,3%) 08(26,7%) 
04 ➔ 07 02(16,7%) 04(13,3%) 
07 08 02(16,7%) ... 

08 03(25,0%) 08(26,7%) 

Total 12(100%) 30(100%) 

Desconhecido 15 
Sem sintomas 03 

Total geral 12 48 

No grupo tratado, otempoT
2
emquatro pacientes 

oi de menos de dois meses; em quatro, de dois a 
1uatro meses; em dois, de quatro a sete meses; e em 
!ois, acima de oito meses. 

No grupo não tratado, em 42 pacientes (93,3%) 
> T

O 
foi de menos de dois meses. 

A freqüência de tempo de evolução T2, que signi­
ica o tempo entre os sinais e sintomas neurológicos 
: o óbito, variou da dependência do tratamento para 
oxoplasmose. Exemplificando, no paciente que teve 
> tratamento adequado para toxoplasmose, o T 2 foi 
!e 14 meses (Tabelas 2). 

Tabela 8 

Relação entre T 
2 

e tratamento dos 
casos em meses 

Ti 

o ➔ 02 
02 ➔ 04 
04 ➔ 07 
07 08 

08 

Total 

Desconheádo 
Sem sintomas 

Total geral 

Tratados 

04(33,3%) 
04(33,3%) 
02(16,7%) 

... 
02(16,7%) 

12(100%) 

12 

Não tratados 

42(93,3%) 
03(6,7%) 

45(100%) 

03 

48 
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Manifestações Tempo em meses Total 
neurológicas 

Oa2 2a4 4a7 7a8 >8 

Alterações mentais 23 07 05 01 06 42 
S. meníngea 06 04 02 01 03 16 
Cefaléia 12 06 OI . .. 01 20 
Crise convulsiva 04 02 03 01 03 13 
Déficit motor 14 01 03 02 05 25 
Coma 18 04 03 OI 02 28 
Nervo periférico 02 01 01 02 06 
SI sinais e sintomas 03 03 
Acaxia 01 ... 01 02 
Nervo craniano 01 01 02 
Coreoatetose 01 01 

Tabela 10 

Manifestações neurológicas em 
toxoplasmose - 60 casos - associação 

com o T
2 

Manifestações Tempo em meses Total 
neurológicas 

Oa2 2a4 4a7 7a 8 >8 

Alterações mentais 36 05 ... OI 
S. meníngea 12 01 02 01 
Cefaléia 17 ... 02 OI 
Crise convulsiva 10 01 01 OI 
Déficit motor 20 02 OI 02 
Coma 24 OI OI 02 
Nervo periférico 03 03 
SI sinais e sintomas 03 ... 
J\taxia 01 OI 
Nervo craniano 02 ... 
Coreoaterose 01 

MANIFESTAÇÕES NEUROLÓGICAS 
NA TOXOPLASMOSE 

42 
16 
20 
13 
25 
28 
06 
03 
02 
02 
01 

Ocorreram 42 casos com alterações meneais, sem 
distúrbio grave de memória como acontece na 
encefalite pelo HIV, 28 com evolução para o coma, 
25 com déficit motor, 20 com cefaléia, 16 com 
síndrome meníngea, 13 com crise convulsiva, seis 
com neuropatia periférica, três com sintomas neu­
rológicos, dois com arruda, dois com neuropatia 
craniana e um com coreoatetose (Tabela 9). 

A Tabela 12 mostra o que foi encontrado nos 
casos associados de toxoplasmose com criptococose, 
citomegalovirose ou leucoencefalopatia multifocal 
progressiva. 

Os achados anatomopacológicos também mostraram 
diferença quanto ao paciente ter sido tratado ou não. 

O aspecto patológico caracterizado da toxoplasmose 
não tratada foi caracterizado por lesões amolecidas de 
coloração acastanhada, áreas de necrose, áreas esverdeadas 
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O estudo retrospectivo 
de 154 casos de AIDS 

com halo hi perêmico na periferia. 
Nos pacientes que foram submeti­

dos ao tratamento, os achados anato­
mopacológicos ficaram na dependên­
cia da época do início da medicação. 

neuropsiados mostraram 
lesões no Sistema Nervoso/ 

Central. / 

pacientes com toxoplasmose cere­
bral. Não podemos deixar de co­
mentar que, apesar de existirem 
lesões no cerebelo, noquadroclíni­
coapresençadesíndromecerebelar 

Quando isso ocorreu num tempo hábil, encontramos 
lesões cavitárias e lesão cicatricial. Infelizmente, o 
material de microscopia de nossa casuística não foi 
submetido à hiscoquímica nem a outras técnicas espe­
óficas para esclarecimento destas lesões. 

Quanto à topografia das lesões observadas ao 
estudo anatomopatológico, verificamos que as le­
sões ocorreram em núcleos da base, do cerebelo e 
dos lobos cerebrais, com predileção muito acentua­
da para lobo frontal bilateral. 

Tabel a 11 

Freqüência das manifestações 
n e urológicas da toxoplasmose 

Manifestações neurológicas 

Alterações meneais 
Coma 
Déficit mo1or 
Cefaléia 
S. Meníngea 
Crise convulsiva 
Neuropatia periíéríca 
S/ sincomas neurológicos 
A1axia 
Neuropatia craniana 
Coreoacecose 

Tabel a 12 

Freqüência 

42 
28 
25 
20 
16 
13 
06 
03 
02 
02 
OI 

A ssociação das manifestações 
neurológicas com os achados 

neuropatol ógicos 

Anacomo- Toxo- Toxo- Toxo• Toxo-
patológicos plasmose plasmose plasmose plasmose 

+ + + + 
criptoco• citomega- citomega• cicomega-

cose lovirose lovirose lovirose 
Mani íestações + + 
neurológicas leuc.mult .. criptOCO· 

prog. co.se 

Ate.rações menrais 04 02 OI OI 
S. meníngea 04 01 
Crise convulsiva 04 o 
Coma 04 ... 
Déficit motor 03 01 OI 
Cefaléia 02 02 
Neuropac ia craniana 02 
Ataxia OI OI 
Coreoa1ecose 01 

O comprometimento do lobo frontal talvez justifi­
que as alterações meneais sempre freqüentes nos 
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não cem sido observada freqüentemente. Em nossa 
casuística, obtivemos somente um paciente com ataxia 
e um com síndrome cerebelar, sendo que nos resulta­
dos da patologia encontramos 23 pacientes com 
lesão cerebelar. Este dado é importante para forcalecer 
a atenção durante o exame neurológico para a 
semiótica do cerebelo. As lesões múltiplas ocorre­
ram com freqüência acentuada, sendo quatro casos 
com uma lesão, seis casos com duas a quatro lesões 
e 40 casos com mais de quatro lesões. As lesões 
múltiplas acima de quatro ocorreram com freqüência 
acentuada, provavelmente justificando o quadro clí­
nico grave nestes pacientes. Destacamos por fim que 
três pacientes cujo exame anacomopatológico do 
encéfalo mostrou encefalite (em dois) e lesões 
neo-óticas (em um) por coxoplasmose não apresen­
taram sinais e sintomas neurológicos. 

Nesta revisão pode-se dar como conclusão a impor­
tância do tratamento precoce. Este trabalho teve por 
objetivo alertar para o diagnóstico de roxoplasmose 
cerebral, quando encontramos os sinais e sintomas 
aqui relatados, fazendo a correspondência com os 
achados anatomopatológicos, e também a necessida­
de da realização e interpretação adequada dos exames 
complementares. Acreditamos que, nos pacientes com 
AIDS com suspeita de toxoplasmose cerebral, o 
tratamento específico deve ser iniciado antes mesmo 
de se confirmar o diagnóstico por exames comple­
mentares. 

RESUMO 

O estudo retrospectivo de 154 casos de AIDS 
neuropsiados no Hospital Universitário Antonio 
Pedro (HUAP) mostraram lesões no Sistema Nervo­
so Central. A coxoplasmose cerebral foi a lesão 
neurológica mais comum, achada em 60 casos 
(38,9%). Demos ênfase aos dados clínicos e epide­
miológicos, tempo de evolução, achados 
neuropatológicos, neurorradiológicos e sorológicos, 
com o objetivo de obter orientação para diagnóstico 
precoce e terapêutica, permitindo aumento da so­
brevivência dos pacientes com AIOS e toxoplasmose. 

Unitermos: AIDS, diagnóstico precoce, toxo­
plasmose. 

SUMMARY 

A retrospective study of 154 cases of AIDS necropsied 
at HUAP showed lesions in the CNS. Cerebral toxoplasmosis 
was tlie more common ne11rologic alterarion found in 60 cases 
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(38,9%). We gave empltasis to 
epidemiological and clin ical data evolu tion 
time,neuropathological, neuroradiological 
and serological fi11dings, with the aim of 
getting orientatio11 for early diagnosis and 

Objetivamos 
obter orientação para 

diagnóstico 
precoce 

(HUAP) de la Univcrsidad Federal Fluminense. 
/11: Congrtuo Pnnamcricano dt Ncurologici, 8 Mon­
tévideo. 1991. Anais. Momcvideo s. ed., 1991 
p.S0. e terapêutica. 

clteraperaics, allowing i11creased s11rvivali11 patiencs wich A /DS 
a11d coxoplasmosis. 

Key words: AIDS, earlydiagnosis, toxoplasmosis. 
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