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RESUMO

Objetivo. Relatar um caso de coinfecgdo por neurotoxoplasmose e
neurocisticercose em mulher acometida pela AIDS. Método. Relato
de caso prospectivo, descritivo e contemporineo de paciente do sexo
feminino, 36 anos, com quadro clinico compativel com sindrome de
hipertensdo intracraniana. Os exames complementares diagnostica-
ram neurotoxoplasmose e a sorologia anti-HIV foi positiva. Evolui,
apds semanas, com crises convulsivas e exames subsididrios de imagem
demonstrando neurocisticercose. Resultados. As infecgoes oportunis-
tas relacionadas & AIDS sao frequentes. A neurotoxoplasmose ¢ cau-
sada pelo protozodrio Toxoplasma gondii e principal causa de lesio
intracraniana expansiva em pacientes com AIDS. A neurocisticercose,
provocada por cisticercos (Cysticercus cellulosae ou C. racemosus),
formas larvdrias da Taenia solium, é bastante prevalente em nosso
meio. Conclusio. Apéds suspeicio clinico-radiolégica de neurotoxo-
plasmose, torna-se imperativo realizacio de teste anti-HIV, devido
sua elevada frequéncia neste grupo de pacientes. Jd4 a comorbidade
neurocisticercose ¢ AIDS ¢ achado excepcional, resultado mais prova-
velmente de mera coincidéncia, sem qualquer vinculo predisponente
entre si.
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ABSTRACT

Objective. To report a case of coinfection with neurotoxoplasmosis
and neurocysticercosis in affected woman by AIDS. Method. Pro-
spective, descriptive and contemporary case report from female pa-
tient, 36 years, with intracranial hypertense syndrome. The comple-
mentary exams was diagnosed neurotoxoplasmosis. Serological test for
HIV was positive. After a few weeks, evolves with seizures. Diagnostic
imaging compatible with neurocysticercosis. Results. Opportunistic
infections related to AIDS are frequent. The neurotoxoplasmosis is
an infectious disease caused by the protozoan Toxoplasma gondii. It
is common opportunistic infection and the leading cause of intra-
cranial mass lesion in patients with AIDS. The neurocysticercosis is
the common infection in underdeveloped countries. It is caused by
cysticercosis (Cysticercus cellulosae or C. racemosus), larval forms of
Taenia solium. Conclusion. After clinical and radiological suspicion
of neurotoxoplasmosis, it is imperative to carry out HIV testing, as in
this case. The neurocysticercosis and AIDS comorbidity is exceptional
find, most likely a coincidence result without any predisposing rela-
tionship with each other.
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INTRODUCAO

A Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida
(AIDS) transformou-se em grave pandemia ao longo dos
anos e um dos maiores desafios da satide publica nas ul-
timas trés décadas. Recentes avancos no tratamento da
infec¢io pelo HIV aumentaram a expectativa de vida dos
pacientes, tornando mais provdvel que neurologistas en-
contrem na prdtica clinica didria pacientes com manifes-
tagdes neuropsiquidtricas da doenga'?.

O sistema nervoso ¢ um dos principais e mais
comuns sitios de envolvimento em individuos com infec-
¢ao pelo HIV, devido ao tropismo neuronal viral e pela
pobre penetragio das drogas antirretrovirais na presenga
de uma barreira hematoencefilica intacta. O compro-
metimento neuroldgico ¢ dito primdrio quando se deve
a0 proprio virus, e secunddrio, decorrente de infeccoes
oportunistas e neoplasias que surgem em decorréncia da
imunossupressdo que se estabelece. As doengas secundi-
rias mais importantes referem-se a condigdes infecciosas
como a neurotoxoplasmose e meningites virais, bacteria-
nas ou fingicas, a neoplasias, a deficiéncias nutricionais e
a complicagoes cerebrovasculares™.

A toxoplasmose ¢ uma doenga provocada pelo
Toxoplasma gondii. E um parasita intracelular muito dis-
seminado no nosso pais, que pode provocar infec¢io no
SNC conggénita ou adquirida. Estudos epidemioldgicos
revelam a prevaléncia de 80% de positividade para toxo-
plasmose na populagao do Brasil. Em pacientes infecta-
dos pelo HIV; a sorologia para Toxoplasma gondii é positi-
va em 84% dos casos. O 7. gondii possui um ciclo de vida
complexo e tendo como hospedeiros definitivos felinos
domésticos e selvagens e como hospedeiros intermedid-
rios quase todas as espécies de sangue quente. As vias de
contaminagio sao a ingestao de tecidos animais contendo
cistos, a infecgio transplacentdria e a ingestao de alimen-
to ou dgua contaminados com oocistos’.

A neurotoxoplasmose (NTX) ¢é extremamen-
te rara em adultos imunocompetentes mas é a infec-
¢do oportunista mais frequente no SNC em individuos
HIV+, sendo a lesio com efeito de massa mais comum
nesses pacientes, especialmente com niveis de células LT-
-CD4+ inferior a 200 células/mm3.A doenca resulta, na

maioria dos casos, de reativagio de infecgao latente. Atu-

almente, em detrimento das TARV, a prevaléncia desta
doenga oportunista tem se mantido estdvel®.

Manifesta-se clinicamente de forma semelhan-
te as outras complicagdes oportunistas que acometem o
SNC destes pacientes. Corriqueiramente costuma ser de
forma subaguda, com duragio de 2-3 semanas, podendo
apresentar sintomas a depender da topografia encefélica
acometida. Hemiparesia (60%) cefaleia (52%), confusao
mental (51%), letargia (47%) e convulsdes (29%) sao
achados frequentes. Paralisia de nervos cranianos também
podem ocorrer. Acidentes vasculares encefalicos conco-
mitantes ocorrem em 30% dos casos e sinais de irritacio
meningea em menos de 10%. Febre é uma queixa co-
mum (47%). Seu diagnéstico no passado foi limitado por
falta de métodos propedéuticos nio invasivos, mas com a
maior disponibilidade de exames de imagem atualmente,
tem-se tornado inexoravelmente mais precoce'”.

Os estudos de imagens do crinio, como a tomo-
grafia computadorizada (TC) e a ressonincia magnética
- RM (Figura 1), sao de grande valor diagnéstico ao mos-
trarem lesoes isodensas ou hipodensas, tnicas ou multi-
plas, com efeito de massa e que captam o contraste de
forma anelar ou nodular, envolvendo, preferencialmente,
os nucleos da base e jun¢ao da substincia branca e cinzen-
ta. O edema perilesional é comum, refor¢cando o efeito de
massa da lesio. Tais achados sao encontrados em cerca de

90% dos casos, sendo bastante sugestivos de neurotoxo-

Figura 1. A. TC de crinio axial contrastada, com lesdo anelar hiper-
captante de contraste em regido parassagital frontal direita, edema
perilesional e desvio da linha média. B. RM do encéfalo em corte
axial ponderada em T1, evidenciando lesdo parietal direita com im-
pregnacio periférica pelo contraste e moderado edema vasogénico pe-
rilesional. Nota-se componente central hipocaptante que corresponde
a necrose.



plasmose, porém nio sao patognomoénicos’.

Assim, em um paciente com infecgio pelo HIV,
com rebaixamento de nivel de consciéncia e presenca de
sinais neuroldgicos focais, deve-se sempre aventar a hi-
pétese diagndstica de toxoplasmose cerebral, principal-
mente na presenga de uma TC sugestiva, sendo iniciado
tratamento empirico. Exceto em pacientes com lesoes
gigantes que precisam de descompressio cirtrgica, indi-
viduos com lesdes sugestivas de linfoma e em pacientes
com lesdo tinica e sorologia negativa para 1. gondii, onde
deve ser solicitada RM. Se a RM confirma que a lesao
¢ Unica, deve-se solicitar bidpsia estereotdxica da lesdo.
Nos pacientes em que fora iniciado empiricamente o tra-
tamento, na auséncia de melhora clinica apés 10-14 dias,
a bidpsia cerebral também ¢é recomendada®.

O perfil sorolégico dos pacientes com AIDS e
neurotoxoplasmose ¢ semelhante ao da populagio geral,
com infecgao inativa’.

Os achados liquéricos sdo inespecificos. Geral-
mente pode revelar a presenga de pleocitose, comumente
abaixo de 200 leucécitos por mm3, com baixos valores
percentuais de neutréfilos. Hd aumento dos teores de
proteina e o perfil eletroforético frequentemente exibe
valores elevados de globulinas-gama. A glicose geralmen-
te ¢é normal. A caracterizagio do parasita no LCR ou no
interior de macréfagos ¢ bastante dificil. O diagndstico
de presuncgio pode ser feito na presenca de titulos de IgG
mais elevados no LCR do que no soro, pela deteccio de
titulos crescentes de IgG em amostras sucessivas ou pela
presenca de IgM no LCR. Em pacientes imunossuprimi-
dos raramente aparecem anticorpos antitoxoplasmose de
classe IgM, mesmo na fase aguda da doenca. Neste grupo
de pacientes, até o aparecimento de titulos crescentes de
IgG deve ser encarado com reservas. A quebra da harmo-
nia da resposta imunoldgica nesses casos dificulta a inter-
pretacdo de seu real significado. As alteragoes encontradas
a0 exame de LCR sio, portanto, inespecificas e incons-
tantes'’.

Na maioria dos casos, portanto, o diagndstico
da neurotoxoplasmose ¢ presuntivo, baseado no quadro
clinico sugestivo, nos achados de TC ou de RM e na pre-
senca de anticorpos IgG especificos no soro, uma vez que
em apenas 3% - 6% dos casos de reativagio nao se detecta

tais anticorpos. A confirmacio se faz diante da resposta

a terapéutica empiricamente instituida, que ocorre, em
geral, entre 7 e 14 dias. Desta forma, em dreas com alta
prevaléncia da toxoplasmose, tais pacientes podem ser ex-
postos desnecessariamente aos efeitos adversos do trata-
mento especifico, em até 40% dos casos. Lesoes gigantes
com efeito de massa, contraindicam a pungio liquérica'’.

O diagndstico definitivo é obtido pela presenca
de parasita no LCR ou no material de bidpsia cerebral,
entretanto, na maioria das vezes, nao é necessario. Reser-
va-se a bidpsia para os pacientes com lesoes inconclusivas
aos exames de imagens, ou lesoes tinicas confirmadas pela
RM, e para os casos que nio apresentem melhora clinica
ou radiolégica apés pelo menos 14 dias de tratamento'’.

O tratamento de escolha consiste na associa-
¢ao de Sulfadiazina 1000 a 1500mg a cada seis horas e
Pirimetamina 200mg no primeiro dia, seguido de 50 a
75mg/dia, prescritos conjuntamente com Acido Folini-
co 10mg/dia, para prevenir a mielotoxicidade e anemia
megalobldstica causada pela Pirimetamina. Este esquema
terapéutico deve ser mantido, no minimo, por seis sema-
nas. Apds esse periodo de tratamento, deve-se prescrever
terapia de manutengio para profilaxia secunddria de to-
xoplasmose de acordo com o seguinte esquema: Sulfadia-
zina 500 a 1000mg quatro vezes ao dia + Pirimetamina
25 a 50mg uma vez ao dia + Acido Folinico 10mg uma
vez ao dia. Os critérios de suspensio sio a boa resposta a
TARV com manutengio de LT-CD4 + >200cel/mm?3 por
mais de seis meses'%.

A profilaxia primdria, que visa evitar o primeiro
episédio da doenga, ¢ recomendada para individuos com
sorologia IgG positiva para Toxoplasma gondii e conta-
gens de LT-CD4+ inferiores a 100cel/mm3. A escolha
inicial € a associagao de Sulfametoxazol + Trimetoprima
(800/160mg) uma vez por dia'*'4. A profilaxia secunddria
para prevencio de recorréncia de NTX ji ocorrida, pode
ser realizada com Sulfadiazina 1.000mg quatro vezes ao
dia + Pirimetamina 50mg/dia + Acido Folinico 10mg/
dia'>'®. Deve ser suspendida se boa resposta 8 TARV com
manuten¢io de LT-CD4+ >200cel/mm3 por mais de seis
meses'’.

O uso dos glicocorticoides é controverso, uma
vez que podem mascarar sintomas de doengas com efeito
de massa, como o linfoma primdrio do SNC. Deve ser

considerado em casos de edema vasogénico determinan-



compressao de estruturas adjacentes) e potencialmente
fatal ou edema cerebral difuso. A Dexametasona 4mg/
dose a cada 6 horas ¢ o corticoide indicado. Nao se indica
o uso profildtico de anticonvulsivantes''.

A evolugao esperada ¢ uma melhora progressiva,
com mais de 85% de resposta ao tratamento apds 14 dias
e a recuperagdo completa é a regra. A toxoplasmose do
SNC pode recidivar, particularmente em pacientes com
imunossupressio grave, mesmo com boa adesdo ao trata-
mento. O monitoramento da resposta terapéutica inclui
reavaliagdes clinicas e exames de imagem seriados. De
maneira geral, a melhora clinica precede a resposta to-
mogréfica. Recomenda-se, portanto, a reavaliagao clinica
didria e a repeti¢io do exame de imagem (TC ou RM)
ap6s as primeiras duas semanas do inicio do tratamento.
Ressalta-se que o exame de imagem deve ser antecipado
se houver deterioragio clinica. A auséncia de melhora,
clinica ou de exame de imagem, apds as duas primeiras
semanas de tratamento deve levantar a suspeita de um
diagndstico alternativo, devendo-se solicitar a bidpsia ce-
rebral. Convulsoes tardias sao complica¢oes comuns'®.

Neurocisticercose (NCC) é uma patologia oca-
sionada pela infec¢io do sistema nervoso central (SNC)
pela forma larvaria da Zaenia solium. E a parasitose mais
comum do SNC, constituindo grave problema de satde
publica, particularmente nos paises em desenvolvimen-
to na Asia, Afria a América Latina, onde a precariedade
das condigbes sanitdrias e o baixo nivel socioecond6mico
e cultural aliam-se na persisténcia de sua disseminacao. A
NCC acomete individuos de ambos os sexos, de qualquer
raca e de todas as faixas etdrias, com predominio entre
11 e 35 anos. O ciclo se inicia pela ingestao de alimentos
contaminados por ovos da Zzenia. No estbmago, os ovos
atravessam a parede gdstrica e penetram na circulagio
sanguinea. Sao entao distribuidos para todo o organismo,
inclusive o sistema nervoso central. Ali, os ovos podem
ser eliminados ou se desenvolver até cisticercos. Morfolo-
gicamente, o cisticerco pode apresentar-se sob duas for-
mas: a cistica, vesicula contendo escélex em seu interior,
conhecida como Cysticercus cellulosae e, em cachos com
numerosas vesiculas, mas sem o escédlex, denominada
Cysticercus racemosus (forma racemosa). Se localizados nos
espacos liquéricos (ventriculos, cisternas, espaco subarac-

néideo) desenvolvem a forma racemosa (C. racemosus). Se

dentro do parénquima, transformam-se em um pequeno
cisto com um escélex rudimentar (C. celullosae)’®. A in-
fecgao neuroldgica pode ser tnica ou se apresentar com
um ndimero varigvel de cisticercos. A reagao do hospedei-
ro, No caso o sistema nervoso central, pode ser minima e
entdo o cisticerco pode durar indefinidamente e até atin-
gir tamanhos considerdveis. Mas, na maioria das vezes,
existe uma reagio formando-se nddulos inflamatérios
que podem evoluir para o desaparecimento do cisticerco
ou transformd-lo numa calcificagio residual®.

A grande maioria dos pacientes infectados serd
assintomdtica, sendo diagnosticada ao acaso, com a
presenca de calcificagoes aos exames de neuroimagem.
Entretanto, é causa vulgar de sindromes neuroldgicas
diversas e potencialmente graves. O quadro clinico é va-
riado, sendo a epilepsia o sintoma mais frequentemen-
te associado. Hipertensao intracraniana é outra forma
de apresentagao, devido edema cerebral inflamatério e/
ou hidrocefalia. Distarbios psiquicos sio variados, como
alteragbes comportamentais e déficit cognitivo progressi-
vo. Consubstanciados nos achados anatomopatoldgicos,
as manifestacoes clinicas sio subdivididas em 4 formas:
epiléptica (62%), hipertensiva (38%), psiquica (11%) e
apoplética ou endarteritica (2,8%)19. Sinais meningeos e
medulares podem coexistir em todas as formas.

O diagnéstico de neurocisticercose obedece a
critérios pela OPAS/OMS. Como critérios absolutos es-
tio a demonstragdo histolégica do parasita, sua visuali-
zagdo no exame de fundo de olho e a presenca de lesoes
caracteristicas na neuroimagem (cistos com escélex). Cri-
térios maiores s3o as lesoes radioldgicas sugestivas, testes
imunoldgicos positivos para a detecgao de anticorpos an-
ticisticercéticos. Critérios menores e dados epidemiols-
gicos completam a relagiao de dados para o diagnéstico.
Séo, portanto, importantes os seguintes exames comple-
mentares: tomografia computadorizada de crinio sem e
com contraste, ressonincia magnética do crinio, liquido
cefalorraquiano com reagdes imunolégicas especificas®.
As alteracoes nos exames de TC e RM sugestivas de neu-
rocisticercose (Figura 2) estao na dependéncia da fase de
desenvolvimento da larva?'. A lesdo cistica, hipodensa, de
contornos bem delimitados e com escdlex no seu interior
corresponde ao cisticerco vivo ou forma ativa. Acredita-se

que o cisticerco intraparenquimatoso sobreviva por um



Figura 2. A. TC do cranio axial sem contraste: multiplas lesoes cisti-
cas intraparenquimatosas com escolex e algumas calcificagoes. B. TC
com contraste: multiplas lesées com reforco homogéneo ou anelar;
representando cistos em fase de degeneracio. C. RM do encéfalo, cor-
te axial ponderada em T1: melhor visualizagio do escdlex e de cisto
intraventricular (seta); calcificagoes nio sio identificadas.

periodo de 3 a 6 anos, apds o qual sofre um processo
de degeneragdo. A presenga de lesao hipodensa com re-
forco em anel ou de lesdo isodensa com refor¢o homo-
géneo na fase contrastada ¢ indicativa desta fase de de-
generagio do cisticerco. Na sequéncia, apés um periodo
de aparente normalizaco, inicia-se no local o processo
de deposigao progressiva de sais de cdlcio. O intervalo
médio entre a morte do cisticerco e a calcificacao radio-
logicamente perceptivel é de 25 meses*'. A ressonincia
magnética apresenta maior sensibilidade que a tomogra-
fia computadorizada na detecgao de cisticercos cisternais
e intraventriculares, assim como melhor visualizaciao do
escllex e de pequenas vesiculas cisticercéticas localizadas
no interior do parénquima encefélico. Seu elevado custo,
contudo, representa importante desvantagem em relagio
a tomografia computadorizada, particularmente nos pai-
ses em desenvolvimento onde a neurocisticercose é mais
frequente. O aprimoramento dos métodos imunolégicos
no LCR, o advento da tomografia computadorizada e da
ressondncia magnética, a introducio de novas técnicas
neurocirtrgicas e o desenvolvimento de medicamentos
parasiticidas representaram importante avango nas pes-
quisas sobre a neurocisticercose, permitindo o diagndsti-
co em vida e melhor planejamento terapéutico®.

O tratamento pode ser sintomdtico ou especi-
fico, clinico ou cirtrgico". A abordagem cirtrgica estd
indicada para a exérese de lesoes expansivas, para retirada
de cisticercos dentro dos ventriculos ou espaco subarac-
néideo ou derivagbes ventriculares nas hidrocefalias. As
formas epilépticas devem ser controladas com a medica-

¢ao antiepiléptica convencional”?'. O uso de corticoi-

des como a Dexametasona ou Prednisona pode se fazer
necessdrio, durante periodo varidvel para o tratamento
do edema cerebral inflamatdrio”. Os parasiticidas sio
utilizados para tratamento especifico do cisticerco: Al-
bendazol 15mg/kg/dia por 8 dias ou Praziquantel 50mg/
kg/dia por 21 dias como alternativa, podendo ser repeti-
dos se necessdrio®?°. A terapéutica com Albendazol ou
Praziquantel estd indicada nos individuos sintomdticos,
apresentando cistos (Cysticercus cellulosae) vidveis, malti-
plos, em topografia encefdlica intraparenquimatosa e com
positividade das provas imunoldgicas para cisticercose no
LCR*. O propésito da terapéutica parasiticida é a ten-
tativa de reducido da duracio dos fend6menos neuroimu-
noldgicos envolvidos na neurocisticercose. Nos estudos
comparativos, o Albendazol tem-se revelado mais eficaz

que o Praziquantel*

, sendo constatado desaparecimento
de 88% de cistos apds Albendazol e de apenas 50% apds
Praziquantel; adicionalmente, o Albendazol foi melhor
tolerado, com menor frequéncia de reagdes colaterais. O
menor custo do Albendazol constitui outra importante
vantagem, principalmente com a possibilidade da redu-
¢ao do tempo de administragio do medicamento: a efi-
cécia do Albendazol administrado por 8 dias ¢ similar ao
esquema de 21 dias®. Atualmente, o Albendazol é con-
siderado medicamento de escolha na terapéutica etiolé-
gica da neurocisticercose. Com o propésito de atenuar
a reagao inflamatdria, frequentemente observada durante
o tratamento parasiticida, recomenda-se a associagio de
Dexametasona®?®. A elevagio dos niveis plasmdticos de
Albendazol sulféxido, metabélito ativo do Albendazol,
resultante da interagdo farmacocinética com a Dexameta-
sona, constitui uma vantagem adicional da administragao
simultdnea®?. Aspecto polémico em relagao a cisticerco-
se se refere a sua associacdo com crises epilépticas. Estu-
dos em regides endémicas sugerem que a neurocisticerco-
se representa a principal causa de epilepsia sintomdtica,
no entanto, nio hd estudos de casos controlados ou estu-
dos de corte que tenham demonstrado esta associa¢ao®.
Embora as fases ativas e transicionais sejam as mais fre-
quentemente associadas & ocorréncia de crises epilépticas,
existe controvérsia quanto ao papel das formas inativas
(calcificagbes) na génese das crises. Este aspecto torna-se
particularmente importante dado a alta frequéncia de in-

dividuos assintomadticos apresentando lesoes calcificadas



em regioes endémicas. Em estudo recente, em pacientes
com epilepsia do lobo temporal, submetidos a cirurgia de
epilepsia, demonstrou-se que a presenca das calcificagoes
nio alterava o prognéstico pés-cirirgico, indicando que
as lesoes calcificadas eram coincidentes e nio tinham pa-
pel na epileptogénese®. Neste grupo de pacientes, a res-
seccdo da lesao calcificada ndo parece ser uma preocupa-
¢ao maior para que se consiga um bom controle de crises.
Levando-se em consideracio as incertezas e os beneficios,
a falibilidade e os riscos da terapéutica farmacoldgica, a
verdadeira solugao da neurocisticercose estd colocada pri-
mordialmente nas medidas de prevencio da infestacao®.

Este estudo tem como objetivos relatar um caso
de coinfecgao por neurotoxoplasmose e neurocisticercose
em mulher acometida pela AIDS. Destaca-se sua relevan-
cia no intuito de fornecer pardmetros clinicos, radiolégi-
cos e laboratoriais para o estabelecimento do diagnéstico

dessas doencas, assim como o tratamento e progndstico.

METODO

Trata-se de estudo de caso clinico, de relato re-
trospectivo, descritivo e contemporaneo, cujo fator em
estudo é a comorbidade neurotoxoplasmose e neurocis-
ticercose em paciente com AIDS, em seus aspectos epi-
demioldgicos e fisiopatoldgicos. Este estudo foi aprovado
pelo Comité de Etica em Pesquisas Humanas da Univer-
sidade Federal de Juiz de Fora - UFJF e do Hospital Nos-
sa Senhora Auxiliadora pertencente ao Centro Educacio-
nal de Caratinga — UNEC. A paciente assinou o termo de

consentimento livre e esclarecido (TCLE).

Relato de Caso

Paciente 36 anos, vitva, natural de Magé-
-RJ e residente em Caratinga-MG, agente comunitdria
de satde, foi admitida no setor de Urgéncia do Hospi-
tal Nossa Senhora Auxiliadora de Caratinga-MG, em
abril de 2012, com quadro de cefaleia intensa, com
piora progressiva e associada a voOmitos, refratria ao
tratamento medicamentoso. Solicitada TC de cranio
apresentando lesio Unica hipodensa em regido frontal
direita com captagio anelar de contraste, sugestiva de

processo expansivo com efeito de massa. Realizada RM

do Encéfalo que evidenciou também lesio hipodensa
Gnica gigante frontal direita com desvio de estruturas
da linha mediana. Decidiu-se assim, pela descompressao
cirtrgica e bidpsia da lesao, onde foi confirmado neu-
rotoxoplasmose. Feito sorologia para HIV que se mos-
trou positiva. Iniciou-se terapia antiretroviral: Estavudina
40mg/dia; Lamivudina 150mg/dia; Efavirenz 600mg/
dia; Sulfametoxazol + Trimetoprim 800/160mg 22/42/62-
-feiras e tratamento especifico para NTX com Sulfadiazi-
na 1.000mg 4x/dia; Pirimetamina 50mg/dia, antecedido
de dose de ataque de 200mg no primeiro dia e Acido
Folinico 15mg/dia; mantidos por 8 semanas, com orien-
tagdo e prescri¢do para profilaxia secunddria na alta hos-
pitalar.

Em marco de 2013, iniciou quadro de crises
epilépticas de inicio focal e generalizagio secunddria. Ini-
ciou-se tratamento anticonvulsivante oral com Fenitoina
100mg 2 vezes ao dia, com persisténcia das mesmas. Foi
solicitada entio, RM de encéfalo que apresentou mdal-
tiplas formacoes cisticas de tamanhos variados, esparsas
pelo parénquima com visualizagao de escélex. Diagnos-
ticou-se neurocisticercose. Foi internada para tratamen-
to, recebendo Albendazol via oral por 8 dias, na dose de
15mg/Kg/dia.

Atualmente em seguimento ambulatorial, sem
manifestagoes de crises convulsivas, realizando profilaxia
secunddria para neurotoxoplasmose e tratamento com
antiretrovirais para HIV: Sulfadiazina 500 mg 4x/dia;
Pirimetamina 25mg/dia; Acido Folinico 15mg/dia; Sul-
fametoxazol + Trimetoprim 800/160mg 22/42/62-feiras;
Lamivudina 150mg/dia; Flumarato de Tenofovir 300mg/
dia; Lopinavir 200mg/dia + Ritonavir 50mg/dia.

Ao exame neuroldgico a paciente encontrava-se
cooperativa, vigil e orientada em tempo e espago. Exame
da motricidade demonstrou paralisia facial central a es-
querda. O exame da sensibilidade superficial e profunda
foi normal. Equilibrio e coordenagio inalterados. Sem

sinais meningeos.

DISCUSSAO
A neurotoxoplasmose ainda é a principal causa de
lesao expansiva no SNC de pacientes com AIDS, embora

sua incidéncia venha decrescendo nos tltimos anos com



o advento da terapia antiretroviral e o uso rotineiro da
profilaxia primdria. O diagnéstico precoce é presuntivo,
baseando-se na apresentagao clinica, andlise do liquor, re-
sultados dos estudos radioldgicos ¢ com base na resposta
terapéutica empiricamente instituida. A paciente relatada
apresentou, sintomatologia sugestiva de processo expan-
sivo cerebral. Devido os exames de imagem realizados,
TC e RM apresentando lesao gigante tnica com efeito de
massa, necessitando descompressao cirtdrgica, realizou-se
biopsia cerebral, em detrimento da realizagio de prova
terapéutica. Dessa forma, apds a corroboragao da neuro-
toxoplasmose, foi-se investigada infec¢io pelo HIV, con-
firmada por sorologia especifica. Instalou-se, logo apds,
esquemas terapéuticos antiretrovirais e especificos para
neurotoxoplasmose. Testes sorolégicos para detecgao de
anticorpos especificos circulantes, nio foram realizados,
uma vez que a doenga resulta, comumente, de reativagao
da infecgao latente durante fase de imunossupressio, sen-
do o perfil soroldgico semelhante ao da populacio geral.
Nao houve andlise prévia do liquor, devido lesao expansi-
va intracraniana contraindicando pungio lombar.

A neurocisticercose ¢ considerada a mais impor-
tante infecgio do SNC em nosso meio. Constitui sério
problema de satde publica, principalmente em paises
subdesenvolvidos e em via de desenvolvimento. No Bra-
sil ¢ endémica nos estados de Sio Paulo, Minas Gerais,
Parand, Goids e Rio de Janeiro. A paciente deste relato de
caso nasceu e residiu no municipio de Magé-R] durante
3 décadas, fixando domicilio em Caratinga-MG nos ul-
timos anos.

A precéria condigao sanitdria e o baixo nivel so-
cioeconémico induzem e permitem o acesso da popula-
¢a0 ao consumo da carne de md qualidade, verduras e
de dguas contaminadas, permitindo o desenvolvimento
do complexo tenfase-cisticercose. Trata-se, portanto de
uma zoonose preocupante, sem, contudo, contar com
programas de controle por parte dos 6rgaos governa-
mentais. A neurocisticercose, cujas manifestac_;c’)es clinicas
mais frequentes sio cefaleia e crises epilépticas, pode ser
confundida com epilepsia idiopdtica e cefaleia cronica. A
paciente relatada no caso, apresentava quadro de epilep-
sia secunddria. As crises devem ser tratadas com drogas
antiepilépticas convencionais, como realizado neste caso.

Para o diagndstico, critérios definidos pela OPAS/OMS

dependem do exame clinico, estudos de imagem e anili-
se do liquido cefalorraquiano com reagdes imunoldgicas
especificas. A paciente relatada no caso realizou RM para
propedéutica diagnéstica. O tratamento da neurocisticer-
cose pode ser sintomdtico ou especifico, clinico ou cirtr-
gico. Neste relato de caso, realizou-se tratamento clinico
especifico com Albendazol. Nao se utilizou corticoide de-

vido comorbidades associadas.

CONCLUSAO

Este relato de caso evidenciou um caso tipico de
neurotoxoplasmose, com quadro clinico compativel com
sindrome de hipertensao intracraniana. Dessarte, apds a
suspeicao clinico-radiolégica, torna-se imperativa a rea-
lizagao de testagem soroldgica para HIV, haja vista ser a
neurotoxoplasmose, principal causa de lesao neurolédgica
focal com efeito de massa em pacientes infectados pelo
HIV.

O caso relatado demonstra também uma mani-
festacdo tipica da neurocisticercose, cursando com epilep-
sia secunddria. A neurocisticercose ¢ bastante diagnostica-
da no Brasil, o que sugere a necessidade de reforcar sua
importincia no diagnéstico etiolégico de sindromes epi-
lépticas secunddrias. Contudo, a comorbidade neurocis-
ticercose e AIDS parece ser achado excepcional, resultado
mais provavelmente de mera coincidéncia, sem qualquer

vinculo predisponente entre si.
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