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NEUROTOXOPLASMOSE COM APRESENTAGAQ
MULTIFOCAL SUPURATIVA E HEMORRAGICA
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RESUMO - Neurotoxoplasmose é uma das infecgdes mais comuns em pacientes imunodeprimidos, podendo
manifestar-se raramente sob a forma hemorrdgica . Descrevemos um caso com apresentagdo tomogréfica caracterizada
por imagens nodulares miltiplas hiperdensas com edema perilesional. A correlagio andtomo-patoldgica demonstrou
lesGes focais hemorrdgicas pela toxoplasmose.
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Neurotoxoplasmosis with multifocal suppurative and hemorrhagic presentation: case report

ABSTRACT - Neurotoxoplasmosis is one of the commonest infections in immunosupressed patients, and rarely
presented in the hemorrhagic form. We describe a case with multiple nodular hemorrhagic lesions with perilesional
edema in the computed tomography. The neuropathological study showed focal lesions , necrosis and microorganisms
compatible with toxoplasmosis.
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A toxoplasmose caracteriza-se por parasitismo intracelular causado pelo Toxoplasma gondii,
sendo uma das infecgGes mais comuns em pacientes imunodeprimidos*® . Pode causar encefalite
necrotizante difusa, ou limitar-se a lesSes focais acompanhadas ou ndo por importante edema
vasogénico. Até o momento poucos casos de abscessos por toxoplasmose que evoluem com
sangramento foram descritos na literatura®*s’ . Tendo em vista a raridade desta apresentagdo
relatamos o presente caso.

RELATO DO CASO

DAP, sexo feminino, 42 anos de idade. Histéria obtida de familiares, iniciada hd uma semana com crises
convulsivas generalizadas tonico clonicas, cefaléia holocraniana pulsitil continua, acompanhada de vémitos € confusdo
mental. Tinha antecedentes de etilismo, prostituigio e era usudria de drogas injetdveis.

Exame Fisico - PA, 110/70 mmHg, pulso 100 b.p.m., temperatura 38,4°C. Prec6rdio com bulhas ritmicas,
sem sopros; campos pleuro pulmonares com estertores bolhosos na base esquerda; abdémen flicido sem
visceromegalias e ruidos hidroaéreos normais.
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Fig 1. Imagens nodulares miiltiplas hiperdensas, com edema perilesional.

Exame Neurolégico - Agitada , desorientada no tempo e no espago. Nervos cranianos: II, borramento de
papila bilateral; VI, paresia bilateral; III, IV, VII, normais; I, VIII, IX, X, XI, XII, ndo foram testados pela falta de
colaboragdo. Sistema motor: hemiparesia completa 4 esquerda com predominio crural. Ténus: diminufdo no
dimidio esquerdo. Reflexos: hiperreflexia profunda generalizada; Cutineo plantar em extensio, bilateralmente;
cutidneo abdominal e Hoffman, presentes bilateralmente. Coordenagiic e marcha a paciente nfio colaborou.
Sensibilidade: reage 4 dor em todos os pontos testados. Demais modalidades nio foram testadas por falta de
colaboragio.

Investigagdo - Hemograma, VHS, sédio e potéssio, cilcio, creatinina, uréia, TAP ¢ KPTT normais .
Tomografia axial computadorizada: miiltiplas imagens hiperdensas com edema perilesional, tendo sido
inicialmente interrogada etiologia metastatica (Fig 1).

Terapéutica - Fenitofna 15 mg por Kg de peso endovenoso (EV) em dose de ataque e com manutengdo
de 100 mg EV de 8/8 horas, manitol 20% 80 ml EV ¢ dexametasona 4 mg EV de 6/6 horas. Evolugio - Piora do
nivel de consciéncia evoluindo a 6bito no terceiro dia de internamento.

Necrdpsia - Edema pulmonar severo com focos de broncopneumonia. O encéfalo pesou 1400 gramas com
focos de hemorragia subaracnéidea e edema. Cortes coronais demonstraram inlimeras dreas de hemorragia, periféricas
¢ corticais, oscilando de 5 a 20 mm em didmetro; havia, ainda, focos de amolecimento cerebral, esverdeados,
periféricos. Cortes histolégicos demonstraram poucos cistos, contendo estruturas compativeis com trofozoitos
(Fig 2) entremeados por focos de necrose liquefativa com neutréfilos, restos celulares e extensas dreas de hemorragia
recente, caracterizando meningo-cerebrite aguda supurativa e hemorrdgica multifocal (Fig 3).



128 Arq Neuropsiquiatr 1997;55(1)

Fig 3. Abscesso (A) acompanhado de componente hemorrdgico extenso. HE X 40

DISCUSSAD

A toxoplasmose no sistema nervoso central (SNC) em pacientes imunodeprimidos ocorre,
na sua quase totalidade, de forma recrudescente. Embora existam cistos em outros 6rgéos, as
manifestagdes do SNC sdo mais comuns e severas.

A fisiopatologia bésica est4 relacionada com uma encefalite necrotizante. Caracteriza-se por
abscessos parenquimatosos compostos por necrose liquefativa e 4rea circunjacente hipervascular
com intimeras células inflamatdrias, neutrofflicas e linfocitarias, onde s@o também vistos taquizoftos
¢ organismos encistados. OQutras 4reas, com menor comprometimento vascular, podem ser encontradas..
Nas 4reas de proliferagdo vascular e endotelial pode ocorrer arterite com infartos isquémicos e
hemorrégicos®. No presente caso havia focos de comprometimento vascular o que contribuiu para a
manifestagdo hemorrégica presente.

As manifestagBes tomograficas! se iniciam a partir dos 3 primeiros dias de infecgdo, fase de
cerebrite precoce, com edema cerebral acompanhado ou ndo de desvio das estruturas da linha
média. A infecgdo progride originando a cerebrite tardia, entre 4-9 dias. Na tomografia ap6s injecgio
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de contraste encontramos um centro necrético com anel de contraste ao redor e persisténcia do
edema. Entre o0 10°e 13" dia o edema regride, desaparecendo o efeito de massa. Esta fase € chamada
de capsular precoce. A partir do 14" dia de evolugao o centro necrético desaparece, restando apenas
a cépsula de contraste. Esta fase € chamada de capsular tardia. Durante todas estas fases o paciente
pode desenvolver complicages como sangramento, isquemia, hidrocefalia, atrofia focal ou cisto
porencefilico. Os principais achados tomogréificos que orientam o diagndstico sdo: imagens
hipodensas com hipercaptagdo anelar ou nodular de contraste, edema e efeito massa. Estes achados
demonstram predile¢do pelos hemisférios cerebrais (interface entre substéincia branca e cinzenta)
e gnglios da base, sendo menos comuns no cerebelo e tronco®.

Hemorragias intracerebrais representam complicagfo rara em pacientes imunodeprimidos,
podendo ser causadas por citomegalovirus, endocardite trombética ndo bacteriana, vasculites,
aneurisma micético, hemofilia, trombocitopenias, desordens metastiticas hemorrdgicas (sarcoma
de Kaposi) e linfoma cerebral ’. Muitas vezes a aparéncia tomogrifica tfpica de um abscesso
hemorréagico pode ser afetada pelo uso de esteréides’, que estabilizam o endotélio e reduzem a
extravasamento de sangue por este espago, o que permite reduzir ou fazer desaparecer o anel
capsular da lesdio. Imagem hiperdensa sem contraste em pacientes com neurotoxoplasmose na fase
aguda pode ser causada por sangramento, enquanto que na fase cronica , pela calcificagdo de
abscesso’.

A forma de apresentacgdo do nosso caso € rara. Em todos os casos descritos anteriormente,
este tipo de apresentacdio estava relacionado com pacientes portadores de sfndrome da
imunodeficiéncia adquirida (SIDA). A nossa paciente faleceu logo apés a admissdo ndo tendo
havido tempo h4bil para realizarmos sorologia para HIV., Os achados neuropatolégicos consistiam
de hemorragia recente como resposta ao agente agressor, no caso o toxoplasma. Alguns autores
acreditam que o uso concomitante de drogas pode colaborar para estas lesGes vasculares, formando
uma angeite necrotizante®. No nosso caso, apesar de ndo haver comprovagio laboratorial de SIDA,
havia fatores de risco para imunodepressdo e os achados radiolégicos e andtomo-patolégicos
corroboraram esta suspeita.

Concluimos que, em pacientes com lesdes tomograficas miltiplas nodulares e hiperdensas,
a suspeita de abscessos hemorragicos por toxoplasmose deve ser sempre considerada.
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