ACHADOS ELETRENCEFALOGRAFICOS EM PACIENTES
COM TOXOPLASMOSE

RUBENS MouURA RIBEIRO *

A toxoplasmose, ao menos em suas fases aguda e subaguda, é moléstia
sistémica com freqlientes lesdes encefalicas. Embora tais lesbes nao sejam
muitas vézes acompanhadas de manifestacoes clinicas, julgamos oportuna a
investigacio eletrencefalografica em pacientes com essa afeccdo. Tal con-
duta nos levou a resultados inesperados, pois registramos elevada porcentagem
de alteracdes eletrencefalograficas, bastante superior aquela encontrada em
populacdes tidas como normais. Tornou-se evidente que éste exame, aliado
aos demais meios de diagnodstico, poderia ser tutil na avaliagdo geral dos
casos suspeitos de toxoplasmose, principalmente quando reconhecemos a
insuficiéncia das provas biolégicas utilizadas no sentido de demonstrar a na-
tureza toxoplasmatica de determinadas afec¢ées humanas. Este trabalho foi
planejado visando verificar qual o valor que poderia ter o eletrencefalograma
no diagnostico da toxoplasmose.

MATERIAL, METODO E RESULTADOS

O material consta de 34 pacientes com coriorretinite e reacdo de Sabin-Feldman
positiva com titulo igual ou superior a 1:64, conforme os dados assinalados no
quadro 1. Para estudo comparativo utilizamos um grupo contréle constituido por
50 individuos que ao exame, ndo mostraram sinais clinicos de lesdo do sistema
nervoso e que nao referiam crises convulsivas. Os 84 pacientes, 34 do grupo com
toxoplasmose e 50 do grupo contréle, foram submetidos ao exame eletrencefalo-
grafico em aparelho Grass de 8 canais, sendo os eletrodos colocados de acérdo com
a nomenclatura internacional?®. Na anélise dos tracados eletrencefalograficos
utilizamos a terminologia proposta por Brazier e col.%. Além do exame neurolégico,
foram feitos exames de liquido céfalorragueano, exames radiolégicos do cranio e
torax, reacdes sorologicas para brucelose, sifilis e moléstia de Chagas no sangue e
para cisticercose e sifilis no liquor. Nos quadros e 2 e 3 sdo apresentados os dados
quantitativos sobre a incidéncia das alteracdes encontradas no grupo com toxoplas-
mose e no grupo contrdle, durante o EEG de repouso, ativado pela hiperpnéia e
realizado durante o sono.

Para a avaliacdo dos resultados que obtivemos €é necessaria a exposicdo dos
conceitos atuais sébre o diagnéstico da toxoplasmose e, em particular, da toxoplas-
mose ocular.
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Caso | Registro | Idade | Sexo Rgf;,”o Caso | Registro | Idade | Sexo Rf'zga_g;to
| |
1 18773 25 M 1:256 18 23003 42 M 1:256
2 7602 37 M 1:256 19 12498 43 F 1:1000
3 10526 28 F 1:1000 20 12497 10 M 1:1000
4 12732 39 M 1:256 21 12176 14 F 1:1000
5 12866 46 F 1:256 22 10820 12 F 1:256
6 16882 22 M 1:256 23 26369 21 M |1:256
7 15417 49 F 1:1000 24 26707 5 M 1:8000
8 10744 20 M 1:256 25 15069 33 M 1:256
9 23007 24 F 1:245 26 9680 25 M 1:4000
10 9030 26 F 1:256 27 28717 47 F 1:256
11 21252 7 M 1:256 28 13974 28 M 1:64
12 2350 23 F 1:1000 29 29522 8 M 1:4000
13 23063 23 M 1:64 30 9122 39 F 1:1000
14 24305 15 F 1:1000 31 14462 46 F 1:256
15 23536 30 F 1:1000 32 16070 43 F 1:256
16 1388 26 M 1:64 33 3601 26 F 1:8000
17 15891 30 F 1:1000 34 36973 53 F 1:256
Quadro 1 — Identificacdo dos 34 pacientes (idade em anos) e titulos da positivi-

dade da reacdo de Sabin-Feldman (Reacdo S-F).

Pacientes com toxoplasmose

Grupo contréle

Resultados dos EEG ) )
Repouso Hmfr- Sono Repouso H?p?r- Sono
pnéia pnéia
Normal 16 3 5 46 23 8
Atividade paroxistica
focal 8 17 1 8 1
Ritmos rapidos 5
Assimetria 7 3
Desorganizacgao 15 11
Irregularidade 2 12 12
Discreta irregularidade 3
Quadro 2 — Achados eletrencefalogrdficos em pacientes com cOriorretinite e no

grupo contréle.
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Toxoplasmose Grunpo contréle
Resultados dos EEG
Repouso Hiperpnéia Repouso Hiperpnéia

Lobo temporal esquerdo S5 4 1
Lobo temporal direito
Regido parietoccipital esquer-

da 1
Regidao parietotemporal di-

reita 1 3
Regido frontotemporal es-

querda 3 1
Quadro 3 — Distribuicdo topogrdfica das alteracées paroxisticas focais mos pacien-

tes com toxoplasmose e mo grupo contréle, durante o EEG de repouso e ativado
pela hiperpnéia.

A relacdo entre coriorretinite e toxoplasmose congénita é universalmente
aceita, admitindo varios autores que, das manifestacées da toxoplasmose con-

génita, a coriorretinite é a mais constante e mais caracteristica 12,15, 17, 21,
22, 81, 46,

Os principais argumentos a favor da participacao do protozoario na
coriorretinite sdo: a) achados histologicos de organismos semelhantes ao
toxoplasma em olhos enucleados e a correlacao da positividade do teste do
corante com a sua presenca 31,51;p) aparecimento de coriorretinite em casos
de toxoplasmose sistémica comprovada 33; ¢) estudo estatistico sobre a
prevaléncia dos anticorpos especificos em grupos de pacientes com ou sem
uveite 53; d) isolamento do parasito em olhos patolégicos 29. 32,

Os meios de que dispomos para identificar a infeccdo toxoplasmica
congénita sdo relativamente numerosos sendo o diagnoéstico baseado na
analise conjunta de dados clinicos e biolégicos. Assim, a ocorréncia simul-
tanea de uma ou mais manifestacbes da chamada tétrade de Sabin 46 (alte-
racoes do volume cefilico, distarbios psicomotores, calcificacdoes cerebrais e
coriorretinite) ou da positividade de uma ou mais reacées imunolégicas (teste
do corante de Sabin-Feldman, reacao de fixacdo de complemento e teste de
hemaglutinacdo tanto da méae como da crianca) tem grande importancia
na avaliacdo de cada caso.

O estudo critico dos meios de que atualmente dispomos para o seu
diagnostico revela falhas dificeis de serem contornadas e demonstram a ne-
cessidade de novos métodos para sua investigacdo. Essa impossibilidade pra-
tica do diagnéstico de certeza decorre da natureza das provas bioldgicas
comumente empregadas. Com efeito, estudos epidemiologicos demonstram a
elevada incidéncia de anticorpos toxoplasmicos em populacées consideradas
normais 2, 18, 28, 35, 37, 45.
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Na analise désse resultados, verificamos que a maioria dos individuos
com reacgdo de Sabin-Feldman positiva, apresentavam titulos relativamente
baixos.

Nao existem estudos sistematizados no Brasil. Busacca e col.7 em
1952, analisaram um grupo de pacientes com coriorretinite e um grupo con-
trole, utilizando a prova de fixacdo de complemento. Tal prova seria de
valor reduzido no diagnéstico da moléstia em sua fase cronica. Em seus
resultados, o grupo contrdle apresentou positividade em 3 de 100 individuos
examinados, ao passo que o grupo portador de coriorretinite, apresentou
em 29% de 35 pacientes examinados.

Quanto a correlacdo entre a idade dos pacientes e a titulagem da po-
sitividade da reacgdo, sdo de interésse os resultados relatados por Lelong e
col. 3%: no decorrer dos 3 primeiros meses de vida, a metade das criancas
apresenta anticorpos de origem materna e seus titulos sdo geralmente
baixos; dos 3 aos 12 meses, algumas reacdes fracamente positivas sdo ainda
devidas a transmissdo passiva dos anticorpos, tendo sido assinalada a pri-
meira reacdo fortemente positiva aos 10 meses de idade correspondendo a
infeccdo adquirida recente; entre os 2 e 5 anos de idade a existéncia de
infeccdo adquirida ja antiga é evidenciada pela presenca de 7% de reacdes
fracamente positivas. Lelong e col. 3 observaram ainda que, no decorrer
dos 6 primeiros meses ap6s a infec¢do toxoplasmica, quase todos os indivi-
ducs apresentam reacoes de Sabin-Feldman positivas com titulos superiores
a 1/1000; no decorrer dos 6 meses seguintes, mais de dois tercos dos casos
apresentam reacdo fortemente positiva; no decorrer dos segundo, terceiro e
quarto anos, dois terg¢os tém reacoes médias (1/100 a 1/500) e um terco
apresenta ainda titulos superiores a 1/1000.

Entretanto ainda sdo contraditérias as opinides em relacao aos titulos
minimos significativos da toxoplasmose adquirida recente ou ativa. Assim,
French e Fish 18, em 650 pacientes hospitalizados por problemas nao rela-
cionados a coriorretinite ou adenopatias, encontraram 39 casos (6%) com
titulos iguais ou superiores a 1/256 e 127 casos (19,5%) com titulos infe-
riores a 1/256, salientando que tais resultados ndo foram confirmados através
de outras provas biologicas (teste cutaneo pela toxoplasmina e teste de
hemaglutinacédo); assim memo estabeleceram arbitrariamente que titulos
de 1/16 significariam infec¢cdo pregressa, ao passo que titulos de 1/64 ou
mais elevados evidenciariam infeccdo ativa. Ludlam 36 considera que titulos
de 1/256 podem ser considerados como sugestivos de infeccao recente por
toxoplasma. Mais rigoroso é o critério adotado por Lelong e col. 3% segundo
o qual o diagnéstico de toxoplasmose adquirida atual pode ser eliminado
se dois exames feitos por trés semanas de intervalo, ndo evidenciarem eleva-
¢do de anticorpos acima de 1/500. Remington e col. 45 afirmam que o diag-
néstico por meios sorolégicos sdmente tem valor quando o teste do corante
for positivo, quando houver subida réapida dos titulos ou presenca de titulos
elevados e estaveis da ordem de 1/64.000. Este critério ndo pode ser adotado
em relacdo aos casos suspeitos de toxoplasmose ocular adquirida pois raras
vézes tém sido verificadas manifestacbes oculares no decorrer da infeccdo
sistémica aguda 23,
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Por outro lado, ndo podemos afirmar que casos de coriorretinite com
titulo de Sabin-Feldman relativamente baixos (1/8, 1/6, 1/32) sejam devidos
a infeccdo toxoplasmatica congénita ou adquirida precocemente.

O critério que utilizamos para a sele¢cdo de nossos pacientes foi o de
excluir todos os casos com reacdo de Sabin-Feldman positiva em titulos in-
feriores a 1/64; consideramos tratar-se de método valido para afirmar a
existéncia de infeccdo pregressa ativa, desde que tais titulos dificilmente
poderao ser encontrados em levantamento epidemiologico de rotina. Ha
quem admita 4 28 que, em razdo da prépria patogénia da coriorretinite toxo-
plasmica, os titulos da reacdao Sabin-Feldman sdo freqiientemente baixos.
Entretanto, estudos feitos com a reacdo de fixacdo do complemento, em
grupos de pacientes com coriorretinite, mostraram haver diferenca significa-
tiva a favor do grupo com lesdo ocular 48, Quando analisados comparati-
vamente, os anticorpos fixadores do complemento aparecem mais tardia-
mente que aqueles demonstraveis pelo teste do corante; tal fato indica
auséncia de infeccdo ativa quando a reacdo de Sabin-Feldman ja atingiu
um nivel estavel. O teste da fixacio do complemento torna-se negativo
alguns anos apds a infeccdo; provavelmente por éste motivo, estudos epide-
miolégicos realizados com éste teste mostraram valores consideravelmente
mais baixos que aqueles encontrados na prova do corante. Tais dados pa-
recem indicar que os casos de coriorretinite e infec¢io toxoplasmica mante-
riam niveis relativamente altos de “infecciosidade”, ao contrario do que
acontece com a populacdo normal. Infelizmente, ndo pudemos fazer éste
teste em nosso material. Convém salientar que a maior parte das investiga-
coes demonstra a existéncia de relacdo altamente significativa entre
coriorretinite e testes positvos para toxoplasmose, quando comparadas com
grupos contrdles bem estabelecidos 23.

Outras etiologias poderiam ser lembradas para explicar o aparecimento
de coriorretinite em alguns de nossos pacientes. Entretanto, em nenhum
déles havia achados clinicos ou laboratoriais sugestivos de sifilis, brucelose,
lepra, leptospirose, histoplasmose, criptococose ou sarcoidose.

Mais dificil é o diagnéstico diferencial entre coriorretinite por toxoplas-
mose adquirida e coriorretinite por toxoplasmose congénita. Assim, nédo
existe davida de que o toxoplasma apresenta afinidade particular para o
sistema nervoso central e retina embrionaria, ocorrendo comprometimento
ocular em 90% dos casos de toxoplasmose congénita. Por outro lado, certos
autores acreditam que a coriorretinite toxoplasmica adquirida corresponderia,
na maior parte das vézes, a uma recidiva tardia da toxoplasmose ocular con-
génita 8. Lelong e col. 35 observaram diversos surtos inflamatorios tardios
de toxoplasmose congénita ocular. O problema torna-se mais complexo se
considerarmos que a toxoplasmose congénita pode ocorrer sob formas oculares
puras, sendo a coriorretinite muitas vézes reconhecida como tal sdmente algum
tempo ap6s a infeccdo primaria. Varios de nossos casos poderiam correspon-
der realmente a uma etiologia congénita, particularmente aqueles doentes de
grupos etarios baixos que apresentam titulos elevados. A especificidade da
reacdo Sabin-Feldman tem sido muito discutida, sendo numerosas as refe-
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réncias a outras entidades que podem provocar sua positividade. Michalzik 38
encontrou 64% de reacdes positivas com titulos iguais ou superiores a 1/25
em 50 mulheres portadoras de tricomoniase vaginal. Cathie? observou que,
dentre 55 pacientes com tricomoniase, 21 (38%) tinham reacéo francamente
positiva, ndo encontrando diferenca significativa em mulheres nido portadoras
de vaginite. Piekarski e col. 2, chegaram a conclusdo semelhante exami-
nando 132 mulheres portadoras de tricomoniase e 110 n&o atingidas pela
infecgdo. Awad !, em estudos experimentais, encontrou titulos de até 1/512
em camundongos infectados pelo T. cruzi; éste achado nido foi confirmado
por outros pesquisadores 9,31, 34, Kulasiri 3¢ apontou a especificidade da
reacido de Sabin-Feldman em relacio as demais protozooses, mas os trabalhos
de DeSaram e col.* em que foram estudados 50 pacientes com infeccoes
diversas (viroses, histoplasmose, mononucleose infecciosa), mostraram que
em 15 casos a reacdo de Sabin-Feldman era positiva com titulos variando
entre 1/16 e 1/152; em varios casos houve ascencdo significativa dos titulos
no decorrer do processo infeccioso, mas em nenhum foi encontrado positivi-
dade da reacdo de fixacGo de complemento, de hemaglutinacdo e de anti-
corpos fluorescentes.

Se nio pudemos fazer o diagnostico definitivo de toxoplasmose em nossos
pacientes, acreditamos que os dados obtidos sdo bastante sugestivos, desde
que nenhum déles apresentava processo infeccioso em fase aguda ou estava
em convalescénca na ocasiao em que foi feito o teste de Sabin-Feldman.
Fiorillo e Uchoa 20, estudando 31 pacientes com coriorretinite e reagao de
Sabin-Feldman positiva, também nio puderam obter outros dados laborato-
riais que confirmassem o diagnético de toxoplasmose além da positividade da
reacdo de Hanger em 45% e elevagdo do teor de globulinas alfa, em 51%
dos casos. De nossos 34 pacientes, em 14 (41,1%) foi positiva a prova de
Hanger e, em 9 (26,4%) havia aumento do teor das globulinas alfa .

Justifica-se, pois, nosso interésse em verificar as alteracdes eletrencefa-
lograficas em nossos pacientes, procurando objetivar as possiveis lesoes pato-
logicas provocadas pelo toxoplasma no sistema nervoso central.

Apesar da grande quantidade de trabalhos publicados s6bre toxoplasmose
congénita e adquirida nao existem estudos eletrencefalograficos desta afeccao
em suas diversas formas. A maior parte das observacodes eletrencefalografi-
cas consignadas na literatura diz respeito a casos de toxoplasmose congénita,
principalmente aqueles que apresentam sinais de meningoencefalomielite.
Nestes casos o EEG tem mostrado alteracGes graves que podem ser clas-
sificadas, segundo Monnier e col.3® em 4 tipos: a) polirritmia muito lenta,
difusa e continua, com predominio de ritmo delta; b) auséncia de ritmo alfa
nas regifes posteriores, com deslocamento déste ritmo para as regides parieto-
centrais; ¢) sobrecarga de sinais focais, habitualmente paroxisticos; d) hiper-
sincronia alfa de elevada voltagem e de grande estabilidade. Monnier e col.
acreditam que a depressio do ritmos, com desaparecimento das ondas alfa
seria conseqiiéncia de areas extensas de necrose ao nivel do cortex cerebral.

Grande parte das observacoes eletrencefalograficas na toxoplasmose
adquirida foram realizadas em pacientes com meningoencefalites agudas 42,
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predominando as alteracdes difusas correspondendo a sofrimento cerebral
generalizado; tais alteracdes podem desaparecer quando houver cura clinica 35,
O EEG tem sido considerado normal nas formas viscerais, exantematicas
ou latentes 42,

E extremamente reduzido o nimero de observacdes eletrencefalograficas
em pacientes em que foi suspeitada a existéncia de toxoplasmose ou que
apresentam apenas coriorretinite, sem outras manifestacdes clinicas ou neu-
rologicas. Tjanidis e Georgiades 3¢ observaram uma crianca com 9 anos de
idade com coriorretinite bilateral adquirida: o EEG, feito 10 meses depois
do aparecimento das lesbes oculares, revelou discreta assimetria do ritmo
de base, ondas difasicas, ondas teta e ondas bifidas; ndo referem os autores
maiores detalhes sébre a assimetria observada; durante a hiperpnéia surgiram
descargas de ondas sincronas e bilaterais, de elevada voltagem, de 3 c/seg.
e com duracao de 15 a 20 segundos; nao foram observadas alteracoes objeti-
vas do sistema nervoso; os autores consideraram o caso como sendo toxo-
plasmose adquirida por ndo terem encontrado lesdo do tipo cicatricial congé-
nita e pelo fato de ser negativa a reacdo do corante na mie da paciente.
Delascio 1 estudou 12 casos de toxoplasmose congénita; quatro dos quais com
distirbios predominantes na esfera visual. O exame eletrencefalografico
feito nesses quatro pacientes mostrou alteracdes: em trés o tracado mostra-
va-se deficientemente organizado; em dois havia assimetria entre a ativi-
dade elétrica do hemisférios cerebrais e, em um, as alteracbes eram de cara-
ter paroxistico e focais.

O numero limitado de observacdes disponiveis na literatura ndo permite
conclusdes quanto as alteracles eletrencefalograficas que tém sido descritas
nas formas oligo ou monossintomaticas da toxoplasmose. O interésse em
lancar mao da eletrencefalografia em pacientes com coriorretinite por pro-
vavel toxoplasmose é justificado pela freqilente associacdo de alteracbes en-
cefalicas, se bem que muitas vézes em nivel subclinico.

A fim de interpretar melhor os achados eletrencefalograficos torna-se ne-
cessdria rapida exposicdo dos dados anatomo-patolégicos e dos conceitos
patogénicos referentes a toxoplasmose do adulto. No que respeita a pato-
genia da toxoplasmose ocular, ha tendéncia em admitir relacdo intima entre
as localizacOes encefdlicas e oculares do protozoario, ji sendo aceita a indi-
vidualizacdo de uma sindrome retino-cerebral ou melhor, de uma retino-
encefalite focal granulomatosa toxoplasmica 4!, ou ainda, de toxoplasmose
neuroftalmica 2¢. As lesdes oculares resultariam da reacao inflamatoria pro-
duzida pela rotura de cistos toxoplasmicos na retina. A experimentacgao
em animais mostra que os organismos liberados pela rotura do cisto séo
geralmente destruidos pela reacgdo inflamatdria; a lesdo é bem delimitada,
havendo formacfdo de cicatriz que podera acarretar diminuicdo da acuidade
visual 23,

Grande numero de pacientes com a doenca ocular toxoplasmica referem
reincidéncia do processo inflamatoério. Reacfo inflamatéria localizada também
ocorre no sistema nervoso central, mais comumente no cortex poupando a
camada externa, ao nivel dos nucleos da base, das regides periependimadrias
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e periventriculares; menos fregilentemente tém sido assinaladas lesdes na
substancia branca cerebelar. Os granulomas iniciais sdo substituidos por
areas de necrose. A localiza¢do subependimaria produz alteragdes na espes-
sura das paredes ventriculares que podem causar hidrocefalia interna. A
localizag¢ao periaquedutal pode cbstruir o aqueduto pelo processo exsudativo
e pela ependimite granulomatosa.

Sao quase constantes e bem conhecidas as alteracdes neuroldégicas nos
casos de toxoplasmose congénita. O comprometimento cerebral na forma
adquirida é menos freqiliente, sendo raras as meningoencefalomielites agudas
do adulto.

Estudos anatomo-patologicos das formas subagudas e crénicas sido es-
cassos. Muito interessante é a observacio de Bobowski e Reed s que encon-
traram, em mulher de 36 anos, formacdo granulomatosa toxoplasmica de
grande volume, situada profundamente na regido frontal; o diagnéstico foi
feito pelo achado de numerosos pseudocistos e pela positivadade da reacdo
de Sabin-Feldman com titulo de 1024; ndo h& referéncia a presenca de
coriorretinite, ndo se sabendo se foi feito estudo sistematico de todos os
campos retinianos; a lesdo cerebral granulomatosa apresentava caracteristi-
cas semelhantes as comumente encontradas na retina de pacientes com
coriorretinite toxoplasmica, inclusive presenca de células gigantes multi-
nucleadas. Este ultimo detalhe adquire particular importancia se lembrar-
mos a afirmacdo de Frenkel e Jacobs 23 de que a inflamacdao granulomatosa
com células gigantes ndo é encontrada fora da retina, seja em pacientes com
toxoplasmose, seja na toxoplasmose experimental. O caso descrito por
Bobowski e Reed 3 demonstra que, pelo menos em determinadas circunstan-
cias, o tecido cerebral reage de maneira semelhante a retina em relacao ao
protozoario. Nao existe qualquer estudo sisteméatico sbébre a anatomia pato-
légica cerebral dos casos com coriorretinite toxoplasmica adquirida ou mo-
nossintomatica; no entanto alguns pesquisadores tém registrado manifestagoes
neurolégicas em pacientes com coriorretinite, sendo assinaladas crises convul-
sivas, hidrocefalia interna e, sobretudo, paralisias de nervos cranianos 16. 24, 41,
Frezzotti e Guerra 24 encontraram, em elevada porcentagem dos pacientes
submetidos a exame oftalmolégico, comprometimento do sistema nervoso cen-
tral sob a forma de meningoencefalite subaguda ou crénica o que os levou
a arquitetar uma interpretacio patogénica da toxoplasmose neuro-oftdlmica,
segundo a qual a localizacdo ocular seria secundaria a localizacdo nervosa; a
propagacio da infeccdo em dire¢io ao 6lho verificar-se-ia através do liquido
céfalorraqueano por intermédio de nervo 6ptico; tal modo de transmissdo,
aliado a predilecio do parasito por determinados tecidos, seria a condigdo
necessaria para a localizacio de focos no polo posterior do 6lho e na regido
macular. Por isso, Frezzotti e Guerra aconselham a pesquisa do toxoplasma
no liquido céfalorraqueano, nio s6 nas formas polissintoméaticas mas também
nas formas oculares monossintomaéaticas. Em 31 observacoes de toxoplasmose
neuro-oftalmica ativa, Berengo e Frezzotti 3 conseguiram isolar o toxoplasma
do sedimento do liquido céfalorraqueano pelo teste de identificacdo direta.
No entanto, parece-nos duvidoso que o exame de liquor possa dar informes
Gateis também na forma latente da moléstia.
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A incerteza da ocorréncia, ou nio, de inflamagdes cerebrais em casos de
formas 6ligo ou monossintoméaticas de toxoplasmose, a precariedade dos mé-
todos imunobiologicos e as limitagbes da investigagdo patolégica na clinica,
indicam a necessidade de desenvolvimento de novos métodos diagndsticos.
Tais métodos devem ser orientados no sentido de confirmar a existéncia de
lesdes e de disturbios funcionais do cortex cerebral e de acompanhéa-las no
decorrer da sua evolucdo. Se, por um lado, o quadro clinico representa a
integracido final das alteracoes lesionais de diversos sistemas, o eletrencefa-
lograma é, por sua vez a expressdo elétrica da integracio das disfuncgdes cor-
ticais. Justifica-se assim, a indicacio da semiologia eletrencefalografica na
avaliacdo dos casos suspeitos de toxoplasmose.

ANALISE DOS REGISTROS ELETRENCEFALOGRAFICOS

Baseados na comparacdo de um grupo constituido por mais de 1000 in-
dividuos normais com um grupo comparavel constituido de pacientes com
crises convulsivas, Gibbs e col. 27, consideraram que o0s melhores elementos
para diferencar o grupo “higido” do grupo “doente” consistiam: a) na presen-
¢a ou auséncia de atividade epileptégena de tipo paroxistico que ocorre em
associacdo com crises convulsivas; b) no aumento da freqiiéncia geral da ati-
vidade elétrica cerebral, sendo considerada a amplitude de importancia se-
cundaria.

A atividade epileptéogena paroxistica é considerada como anormal em
qualquer idade e, quando focal, sugere a existéncia de reacdo localizada, de
tipo irritativo, constituindo a Unica anormalidade bem definida em resposta a
hiperpnéia 26. No entanto, estudos sisteméaticos em individuos “normais”
revelam que pequena porcentagem apresenta, no tracado de repouso, ativi-
dade paroxistica de natureza epileptéogena. Gibbs e col. 27 encontraram éste
tipo de alteracées em 9% dos individuos estudados, independentemente de
qualquer manifestacao clinica.

Em nosso grupo contréle, constituido por 50 individuos sem sintomato-
logia neurolégica, sem sindrome convulsiva ou sem coriorretinite, encontramos
apenas um caso com alteracGes desta natureza no tracado de repouso. Por
outro lado, encontramos atividade paroxistica focal no tracado de repouso
em 8 dos pacientes suspeitos de toxoplasmose ocular, em porcentagem (24,29%)
que se aproxima do valor encontrado por Gibbs e col. 27 em seus pacientes
epilépticos (29,3%). Todos os nossos doentes apresentavam disritmia paro-
xistica por ondas de tipo “sharp”, sugerindo a existéncia de processo cerebral
adquirido. N&o temos conhecimento de estudos sbébre a incidéncia destas
ordas no decorrer da prova da hiperpnéia em individuos normais; tratando-se
de método de avaliagdo reconhecidamente eficaz, seu emprégo permite o
encontro de maior nimero de individuos portadores de anormalidade de tipo
paroxistico, tanto em grupos contréles, quanto em grupos portadores de crises
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convulsivas. Isso se torna particularmente evidente em nosso grupo contréle
em que a hiperpnéia provocou o aparecimento de disritmia paroxistica focal
em 8 individuos (16%). Por sua vez, a hiperpnéia em portadores de corior-
retinite revelou anormalidades focais de tipo paroxistico, constituidas por
onda “sharp” em 17 dos pacientes (53,1%). Verificamos, assim, que nos
pacientes com coriorretinite e suspeitos de toxoplasmose ocular a incidéncia
de anormalidades focais paroxisticas é nitidamente superior a do grupo con-
tréle. Digno de nota é o fato de que nenhum désses pacientes apresentavam
antecedentes de crises ou de equivalentes epilépticos. Diante da dificuldade
em esclarecer o quadro patologico de nossos pacientes torna-se dificil a inter-
pretacao das alteracOes eletrencefalograficas observadas. Parece plausivel
admitir que as alteracbes irritativas focais correspondem, pelo menos em
parte, ao componente encefalico focal granulomatoso da afec¢io retino-cerebral.
N#o podemos tirar conclusdes definitivas quanto & auséncia de manifestacoes
clinicas em nossos pacientes, mesmo naqueles que apresentam alteracées ele-
trencefalograficas. O pequeno numero de doentes, a falta de seguimento
désses casos e, talvez, a préopria natureza das possiveis lesOes sdo fatores que,
isclados cu associadamente, podem ser contribuido para tal. A constancia com
que foram encontradas ondas de tipo “sharp” sugere que os focos priméarios
estejam situados em regides corticais profundas ou subcorticais.

A frequéncia geral da atividade elétrica é outro dado importante na
avaliacdo do conceito de normalidade de um tracado eletrencefalografico.
Brazier e col. ¢ admitem que, em Aareas posteriores, a faixa de freqiiéncia

normalmente é compreendida entre 8 e 13 ciclos por segundo.

Em nosso material ndo encontramos ritmos lentos constantes inferiores
a 8 c/seg.; porém, 5 casos apresentavam tracados de repouso com ritmos
rapidos, superiores a 13 c/seg.

Finley 1 considera que ondas répidas de potencial inferior a 25,V podem
ser observadas em tracados normais. Gibbs e Gibbs 26, por sua vez, conside-
ram de importancia secundaria a amplitude da atividade elétrica cerebral em
casos de ritmos rapidos. Dentre os nossos pacientes que mostraram fre-
qiiéncias elevadas, um apresentava ritmo organizado com ondas de 25V,
dois apresentavam ondas de 35V, em dois o tracado registrou ondas de 45‘ULV.

Gibbs e Gibbs 26, de maneira um tanto arbitraria, admitem que ritmos
ligeiramente rapidos (F1 de acdrdo com a classificacdo déstes autores) seriam
anormais até os 40 anos de idade. No mesmo trabalho afirmam, paradoxal-
mente, que ésses ritmos nado tém, por si sos, maior significado mas que, aliados
a outros achados, contribuem para evidenciar predisposicdo epiléptica ou
alteracdo cerebral orgénica. Alids, éstes autores referem incidéncia de
ritmos ligeiramente rapidos em 129% de 257 individuos com idades variando
entre 26 e 30 anos e em 15% de 260 individuos com idades entre 31 e 40
anos. Tais porcentagens ndo podem, a nosso ver, ser consideradas como
despreziveis. A incidéncia em individuos com idades entre 41 e 50 anos foi
mais elevada, isto &, de 209% em 143 casos examinados.
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Cinco de nossos pacientes apresentavam ritmos rapidos; em 3 os ritmos
eram apenas ligeiramente rapidos, correspondendo aquelas alteracdes descri-
tas por Gibbs e Gibbs 26 como F1; dois pacientes apresentavam ritmos rapidos,
F2 na classificacdo de Gibbs e Gibbs 26, modificacées que, de acérdo com
éstes autores, devem ser consideradas como patologicas em qualquer idade.
Convém salientar que o caso 32 apresentava também surtos freqiientes e es-
pontaneos de disritmias por andas “sharp”, além de assimetria do ritmo de
base, sugerindo a existéncia de um substrato lesional cerebral adquirido.

Nao encontramos, no grupo contrble, caso algum com freqliéncia de
ritmo que fugisse do padrdes estabelecidos por Brazier e col. §; devemos des-
tacar que 12 dos individuos désse grupo contrédle tinham idades variando entre
41 e 55 anos, justamente a época em que, de acérdo com Gibbs e Gibbs, a

incidéncia de ritmos rapidos é elevada.

A assimetria da atividade elétrica cerebral ndo foi incluida por Gibbs
col. 27 na classificacdo eletrencefalografica de individuos normais e nos por-
tadores de crises convulsivas. No entanto, Gibbs e Gibbs 26 afirmam que
uma assimetria definida de amplitude do ritmo cerebral seria anormal em
qualquer idade, sugerindo alteracdes lesionais no lado de menor voltagem.
Estes autores ndo apresentam a freqiiéncia déste achado nos seus diversos
estudos sistematicos. E sabido que a depressdo focal da amplitude da ati-
vidade elétrica cerebral é acompanhada freqiientemente por outras alteragdes
do tracado eletrencefalografico como, por exemplo, elementos paroxisticos.

A ocorréncia de assimetria de ritmo em populacées normais tem sido
pouco ventilada, sendo contraditérios os resultados apresentados, provavel-
mente em consequéncia da diversidade dos critérios utilizados para definir
a depressdo focal de amplitude. Williams e Reynell 52, estudando 355 indi-
viduos normais, nido encontraram qualquer caso que apresentasse essa alte-
racdo. Raney 4, estudando 34 adultos normais, encontrou uma diferenca
de voltagem da ordem de 5% ou mais, ao nivel das projecoes centrais em
88% e, ao nivel das proje¢bes occipitais, em 919 dos casos. Cornil e Gas-
taut ', em 120 adultos e 30 criancgas, encontraram assimetria do ritmo em
58% do casos, quase sempre situada ao nivel das projecdes occipitais ou
parieto-occipitais e sempre no hemisfério dominante. Freidlander 25, estu-
dando 774 pacientes internados em hospital geral, encontrou assimetria da
atividade elétrica em 34% dos casos, sendo que em 5% do total havia associa-
cao com outras alteracdes do ritmo cerebral. Strobos 49, dentre 5000 tracados
eletrencefalograficos, encontrou assimetria, como dado isolado, em 200 (4%).
Os dados colhidos na literatura ndo permitem conclusdes seguras soébre a
freqiiéncia desta assimetria entre as diversas categorias de pacientes subme-
tidos ao exame eletrencefalografico, o que sOmente sera possivel quando for
adotado critério univoco para avaliar o grau de depressdo da voltagem e
permitir estudos comparaveis. A maioria dos autores conceitua a assimetria
da atividade elétrica cerebral de acérdo com as conclusdes recentes de Strobos:
@) assimetria de amplitude pode ocorrer em individuos normais; b) a depres-
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sdo de amplitude na regido occipital do hemisfério dominante nio tem, muitas
vézes, significado patolégico; ¢) a depressao que, além da regido occipital,
abrange outras areas pode ocorrer no hemisfério dominante de individuos
normais; d) a depressdo geralmente indica um substrato lesional quando en-
contrada em areas cerebrais que ndo correspondem ao lobo occipital do
hemisfério cerebral dominante; e) as lesbes se encontram mais comumente
do lado da depressdo da amplitude, sendo maior a probabilidade de funda-
mento patoldgico quanto mais anteriores forem as lesdes. Quanto & natureza
das lesdes que condicionariam a depressdo focal de amplitude, a opinido geral
é de que nao seria patognomoénica de determinada patologia. Murphy e
Dusser de Barenne 4 sugerem que ésse achado indica preferencialmente o

comprometimento da camadas profundas do coértex cerebral.

Dos nossos 7 casos com assimetria de atividade elétrica cerebral, 6, ou
seja 18% do total, apresentaram depressdo focal do ritmo, ao passo que o
caso 32 apresentava assimetria por irregularidade de ritmo, tratando-se pois
de caso com alteracgbes lateralizadas do ritmo. No grupo contréle apenas 3
casos (6% do total) apresentaram depressio focal de ritmo. Se considerar-
mos que os critérios utilizados no estudo do grupo contrdle e do grupo de
pacientes com coriorretinite foram idénticos, ndo existe davida de que ha
diferenca significativa entre os dois grupos. Quando consideramos apenas a
topografia e a extensdo focal, verificamos que os casos do grupo contrdle
apresentaram assimetria em detrimento da regido occipital e temporal pos-
terior do hemisfério esquerdo, ou seja, das regides que mais freqiientemente
sdo envolvidas em pacientes tidos como normais. A mesma topografia foi
registrada em dois pacientes portadores de coriorretinite, sendo dificil, no
caso 5, sustentar a opinido de haver um substrato lesional. No caso 26,
no entanto, a depressdo focal era acompanhada por outros sinais fortemente
sugestivos de processo lesional adquirido (ondas “sharp” no tracado de re-
pouso), curiosamente de projecdo no hemisfério oposto.

Adotando a classificacao topografica de Strobos 49, o caso 23 apresentou
depressdo extensa que invadia a regiio média do hemisfério esquerdo. Os
casos 1, 16 e 28 apresentaram depressdo de ritmo no hemisfério cerebral
direito e, fato muito importante, ao nivel da regido média, dados que fogem
bastante dos padrdes da normalidade.

No levantamento de nossos casos devemos apontar duas falhas. Em
primeiro lugar, ndo possuimos elementos de certeza quanto & dominancia
hemisférica de nossos pacientes; no entanto, podemos considerar, com
Strobos 4, que em 96% dos individuos o hemisfério cerebral esquerdo é o
dominante. Portanto, é provavel que os casos 1, 16 e 28 apresentem depressao
do ritmo no hemisfério ndo dominante. Em segundo lugar, a regido anterior
dos hemisférios, ndo foi explorada sistematicamente no sentido definido por
Strobos 49, desde que nao usamos eletrodos pré-frontais; desta maneira, perde-
mos a oportunidade de verificar a existéncia ou nido de casos com depressdo
focal do ritmo cerebral anterior. Este achado, se observado, seria bastante
significativo.
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Por outro lado, hd tendéncia & maior associacdo de achados eletrence-
falograficos ‘“patolégicos” no grupo de pacientes com assimetria de ritmo.
A disritmia paroxistica, que é um dos achados mais valorizados no sentido de
definir o tracado anormal, é encontrada em proporcdo maior em pacientes
com assimetria de ritmo do que naqueles que apresentam ritmos rapidos.
Esses fatos sugerem que a assimetria da atividade elétrica cerebral pode ser
outro dado importante na avaliacdo geral do problema da normalidade, ou
nao, de tracados eletrencefalograficos ampliando, portanto, os critérios ado-
tados por Gibbs e col. 27,

Gibbs e col. 27 estudaram, nos tracados de 2281 individuos normais e de
1107 pacientes epilépticos, o aumento da amplitude e a diminuicdo da fre-
quéncia do ritmo cerebral produzidos pela hiperpnéia. A resposta a hiperven-
tilacdo foi denominada de “build-up” e a resposta maxima de “big build-up”.
A incidéncia de “big builds-up” é mais elevada em pacientes com eletrence-
falogramas anormais, principalmente de tipo paroxistico. A ocorréncia de
“big build-up” é consideravelmente maior em epilépticos do que em indivi-
duos normais, sendo a diferenca mais acentuada na adolescéncia. Em relacado
A idade, a incidéncia de “big build-up” em individuos normais é maior em
crianga, particularmente até os 10 anos de idade.

Na analise dos nossos casos definimos a intensidade de resposta a hi-
perpnéia pelos térmos ‘“desorganizacao”, “irregularidade” e ‘discreta irregu-
laridade”, correspondendo as expressdes ‘“big build-up”, “moderate build-up”
e “slight build-up”, respectivamente, empregadas por Gibbs e col. 27,

Nossos resultados confirmam o que foi estabelecido por Gibbs e col. 27
a respeito da ocorréncia de respostas maximas a hiperventilacao em pacientes
com eletrencefalogramas alterados. Os 17 pacientes com coriorretinite que
apresentaram ondas “sharp” nos tracados ativados pela hiperpnéia, tiveram
respostas evidentes 4 hiperventilacdo: em 14 casos esta resposta foi do tipo
“desorganizacio”, ou seja, maxima, ao passo que em 3 houve “irregularidade”.

No grupo contrdle, dos 8 casos que apresentaram ondas “sharp” nos tra-
cados de repouso ou ativados pela hiperpnéia, 7 mostraram alteracdes da or-
ganizacao do ritmo (desorganizacio em 5, irregularidade em 2). Desta maneira,
a elevada incidéncia de alteracdes na organizacio do ritmo em nosso grupo de
pacientes com coriorretinite e em nosso grupo contrdle, manteve paralelismo
com a maior incidéncia de disritmias paroxisticas.

Essa maior habilidade de atividade elétrica cerebral parece ser mais acen-
tuada nos portadores de coriorretinite, desde que verificamos que o tempo
necessario para que haja retérno a atividade normal é mais prolongado neste
ultimo grupo de pacientes. Assim, a volta & normalidade nos 14 pacientes
portadores de coriorretinite e que apresentaram desorganizacdo do ritmo
pela hiperventilacdo verificou-se em média 38,7 segundos ap6és o término
da prova, e 10,9 segundos nos 11 individuos pertencentes ao grupo controle.
Os dados referentes as alteracbes da organizacdo do ritmo pela hiperpnéia
em relacdo com a idade, no grupo contrdle e nos pacientes com toxoplas-
mose sdo expostos no quadro 4.
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Desoraa- Irregularidade Ndo
Idade T _ observa-
nizacao nitida | discreta | @08
Grupo Até 20 anos 66,69, 33,3%
controle Acima de 20 anos 7,9 % 18,4 % 7,9% 65,8 %
Pacientes Até 20 anos 57,8% 42,89%
com
Toxoplasmose Acima de 20 anos 48 % 32 % 20 o
Quadro 4 — Tipo de resposta a ativa¢do pela hiperpnéia no grupo contrdle e nos

pacientes com toxoplasmose

RESUMO E CONCLUSOES

Foram estudados os exames eletrencefalograficos de 34 pacientes com
toxoplasmose, comparando-os com os eletrencefalogramas obtidos em grupo
contréle constituido por 50 individuos sem coriorretinite, sem sindrome con-
vulsiva e sem sintomatologia neurologica.

Para diferencar tracados eletrencefalograficos normais de tracados alte-
rados foram considerados: ¢) a presenca, ou nao, de atividade paroxistica
focal; b) a frequiéncia geral da atividade elétrica; ¢) as assimetrias de ritmo;

d) o carater e grau de resposta & ativagdo pela hiperpnéia.

Alteracoes eletrencefalograficas foram observadas em 30 (88,2%) pa-
cientes do grupo com toxoplasmose e em 27 (54%) individuos do grupo con-
trole. Atividade paroxistica focal representada por ondas ‘“sharp” foi regis-
trada em 18 (53%) pacientes do grupo patolégico: em 7 a alteragdo foi en-
contrada no tracado de repouso e confirmada no tracado ativado pela hi-
perpnéia; em 10 a alteracdo s6 foi registrada durante o tracado ativado; em
1, s6 foi observada durante o tracado de repouso, nio tendo sido o paciente
submetido & ativac@o pela hiperpnéia. No grupo contréle, a atividade paro-
xistica focal foi observada em 8 (16%) individuos, sendo que em um a alte-
racao foi registrada durante o tracado de repouso e durante o sono. Ritmos
rapidos de mais de 13 c/seg. foram registrados em 5 (15%) pacientes do
grupo patolégico; no grupo contrdle nao foram encontrados ritmos rapidos.
Assimetria da atividade elétrica cerebral apareceu em 7 (21,29%) pacientes do
grupo patologico e em 3 (6%) do grupo contrdle. Desorganizacdo do ritmo
foi encontrada em 15 (46,9%) pacientes do grupo patolégico e em 11 (22%) do
grupo contrdle, sempre mediante ativagido pela hiperpnéia. A desorganizacéo
do ritmo, quando encontrada, revelou-se, em média, mais duradoura no grupo
patolégico que no grupo contrdle. Irregularidade do ritmo foi observada em
12 (37,5%) pacientes do grupo patoldgico, sendo que em dois foi registrada
tanto no tracado de repouso como no ativado pela hiperpnéia e, em 10, s6
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no tracado ativado pela hiperpnéia. No grupo contréle, a desorganizacdo foi
encontrada em 12 (249%) individuos, sempre apés ativacao pela hiperpnéia.
Discreta irregularidade s6 foi encontrada em 3 (6% ) dos individuos contrdles,
sempre no tracado ativado pela hiperpnéia.

SUMMARY
Electroencephalographic findings in patients with toxoplasmosis

The electroencephalographic findings of 34 patients with toxoplasmosis
were analyzed. Focal paroxysmal activity was recorded in 17 (53,1%) pa-
tients during overventilation and in 8 (24,2%) during the waking state. In
normal controls focal paroxysmal activity was noted in 8 (16%) patients
during overventilation, in one during the waking state and in another one
during induced sleep. Fast activity was recorded in 5 (15¢%) patients with
toxoplasmosis whereas the normal controls were free of such abnormalities.
Assymetry of electrical cerebral activity was recorded in 7 (21,2%) patients
with toxoplasmosis and in 3 (6%) of the normal controls.

Generalised slow waves (big build-up) were recorded during overventi-
lation in 15 (46,9%) patients with toxoplasmosis and in 11 (22%) of normal
controls. Irregularity of electrical cerebral activity (moderate build-up) was
noted in 12 (37,5%) patients during overventilation, and in 2 (6%) during
the waking state. In normal controls, “moderate build-up” was recorded
in 12 (24%) patients, and “slight build-up” in 3 (6%), always during over-
ventilation.
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