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RESUMO

A infec¢do por Toxoplasma gondii é muito frequente em Portugal. Quando acontece
em individuos imunocompetentes raramente ¢ motivo de preocupag¢des; o mesmo nio
sucede nos imunodeprimidos e nas gravidas. Aos doentes submetidos a transplantagio de
orgios sdo administrados farmacos imunossupressores que lhes prejudicam, essencialmente,
os mecanismos da imunidade de mediagio celular, abrindo o caminho as infecgdes por
microrganismos intracelulares oportunistas. A propdsito dum doente a quem tinha sido
transplantado um rim de cadaver e que nos surgiu com uma toxoplasmose cerebral, efec-
tudmos uma revisdo dos restantes 20 casos até ao momento descritos na literatura médica.

SUMMARY

Cerebral toxoplasmosis after renal transplantation. Case report and review

Infection caused by Toxoplasma gondii is a frequent event in Portugal. When this
occurs in immunocompetent individuals it is rarely a matter of concern; the contrary occurs
with immunosupressed patients or in pregnancy. Transplant patients are treated with immu-
nosupressive drugs which mainly disturb their mechanisms of cellular immunity, and that
opens the way to infections by opportunistic intracellular microorganisms. We recently trea-
ted a renal transplant patient who suffered from cerebral toxoplasmosis, and this provided

an opportunity for a review of the other 20 patients reported in medical literature to date.

INTRODUCAO

O Toxoplasma gondii ¢ um protozoario intracelular
obrigatério que infecta cerca de 60% da populacéo
portuguesa com idade superior a 30 anos!?. Se na
generalidade dos individuos imunocompetentes a
infecgdo é habitualmente contida sem que grandes
consequéncias dela resultem, ja nas gravidas e nos
imunodeprimidos (principalmente aqueles com defi-
ciéncias da imunidade de mediag@o celular) ela pode
ser extremamente gravosa>.

Habitualmente, ap6s o contacto inicial com o
Toxoplasma gondii, o parasita permanece quiescente
sob a forma cistica nos diferentes tecidos, para s6 des-
pertar em circunstancias favoraveis (em periodos de
imunodepressdo), libertando os taquizoitos responsa-
veis pela sintomatologia caracteristica da toxoplas-
mose de reactivacdo3. Um dos oOrgdos em que esta
reactivacdo piores consequéncias acarreta é, sem
diivida, o sistema nervoso central (SNC) 4. Nos doentes
imunodeprimidos, ao contagio inicial pode suceder
imediatamente uma forma disseminada da doenga.

Nos doentes infectados pelo VIH a toxoplasmose
cerebral (TC) podera acontecer em cerca de 30-50%
dos previamente infectados pelo parasita, manifestando-
-se habitualmente quando o numero de linfocitos CD4
decresce para valores inferiores a 100/mm? 5. Em Por-
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tugal, um estudo recente do Servigo de Doengas Infec-
ciosas do Hospital de S. Jodo, no Porto, indicava a
sua ocorréncia em 9% dos doentes, sendo a infecg¢do
oportunista mais frequente do SNC?®. A prescricido
generalizada de cotrimoxazol como profilaxia prima-
ria contra o Pneumocystis carinii, sempre que o
nimero de linfécitos CD4 diminui para valores
<200/ mm?, podera ser actualmente responsavel pela
menor frequéncia da TC nos doentes seropositivos
para o VIH %7,

A infecgdo continua a ser uma causa importante de
morbilidade ¢ mortalidade na transplanta¢&o renal, ¢ a
predominéncia dos microrganismos intracelulares
reflecte de algum modo a deficiente imunidade celular
destes individuos®, As infecgcdes do SNC podem surgir
em 5 a 10% dos transplantados renais, manifestando-
-se sob a forma de meningite aguda (Listeria monocy-
togenes), meningite sub-aguda ou crénica (Cryptococ-
cus neoformans) ou lesido focal (Aspergillus spp.
Toxoplasma gondii ou Nocardia asteroides)®.

A toxoplasmose é particularmente preocupante nos
receptores de um transplante cardiaco !9, sendo invul-
gares as formas de reactivagdo nos transplantados
renais!'. Um destes doentes, que tivemos a oportuni-
dade de tratar muito recentemente, motivou esta
publicagdo.
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Doente do sexo masculino, de 42 anos de idade, que
tinha antecedentes da insuficiéncia renal crénica
secunddria a angioesclerose e hipertensio arterial.
Desde Outubro de 1976 que fazia regularmente hemo-
dialise, tendo sido transplantado com rim de cadaver
em 2 de Junho de 1991. A intervengio foi bem suce-
dida e a terapéutica imunossupressora utilizada consis-
tiu na administragdo de globulina antitimécito, aza-
tioprina e metilprednisolona. No segundo dia apds o
transplante foi-lhe diagnosticada uma pneumonia que
cedeu a terapéutica com ceftazidima, e teve alta hospi-
talar ao vigésimo dia com indicag¢do de manter as
doses diarias de azatioprina (75 mg) em associagio
com a ciclosporina (120 mg) e a prednisolona (15 mg).

O doente foi seguido regularmente na consulta pos-
-transplantac¢do, ndo referindo qualquer queixa noto-
ria, até que no dia 24 de Abril de 1992 teve uma perda
de conhecimento no local de trabalho de que resultou
uma fractura da clavicula. Foi transportado para o
Servigo de Urgéncia dos Hospitais da Universidade de
Coimbra (HUC), onde o exame neurol6gico revelou
uma discreta disartria e um desvio da comissura labial
para a esquerda. Realizou entfo tomografia computa-
dorizada (TAC) do crénio (Fig. 1) em que eram evi-
dentes areas de hipodensidade com maior significado
na regido témporo-parietal esquerda, o que foi inter-
pretado como podendo corresponder a sequela de
isquemia cerebral. Foi encaminhado para a consulta
de neurologia € medicado com glicerol durante 5 dias.
Desde esta data notou o aparecimento de cefaleias,
que se agravaram progressivamente, até que no dia 17
de Maio de 1992, por terem surgido vomitos intensos,
voltou ao Servigo de Urgéncia dos HUC, tendo ficado
internado na unidade de transplante renal.

Fig. 1 — TAC do cranio efectuada em 24/4/92 revela hipo-
densidades mais evidente§ na regiio témporo-parietal
esquerda.

Uma nova observagdo neuroldgica revelava agora
uma parésia facial direita de tipo central, disartria e
hemiparésia direita de predominio braquial; nio eram
evidentes alteragdes da consciéncia, nem estavam pre-
sentes sinais de irritagdo meningea. Efectuou nova
TAC do cranio, sendo agora visiveis multiplas lesGes
arredondadas em ambos os hemisférios cerebrais com
marcado edema envolvente e condicionando efeito de
massa sobre as estruturas adjacentes, aspecto que era
compativel com uma infec¢3o oportunista.

Contact_ado o infecciologista para se pronunciar
sobre a atitude a tomar, decidiu-se pela transferéncia
do doente bara o Servigo de Doencas Infecciosas
perante a hipétese diagnéstica de TC. Solicitada a rea-
h;aqﬁq de uma ressonancia magnética (RMN) do cra-
nio (Figs. 2A e 2B), esta viria a confirmar as caracte-

Fig. 2A e B—RMN do cranio efectuada em 26/5/92 revela multiplas lesdes arredondadas com abundante edema envolvente.
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risticas das lesdes ji evidenciadas pela TAC. Iniciou
entdo terapéutica com clindamicina (600 mg, EV, cada
6 horas), pirimetamina (50 mg oral, por dia), acido
folinico (15mg por dia) e dexametasona (5mg, EV,
cada 6 horas), mantendo a terap@utica imunossupressora.
Laboratoriaimente sera de referir que o doente apre-
sentava serologia negativa para o VIH, hidatidose e
cisticercose. O hemograma era incaracteristico, a VS
82 mm na 1.2 hora, a creatininemia 1,5 mg/dl e as alte-
ragdes das provas de fung¢ido hepditica estavam de
acordo com o diagnoéstico prévio (em Agosto de 1990)
de hepatite crénica com evolugfo cirrdtica atribuida
ao virus C. A evolucdo temporal da serologia para o
Toxoplasma gondii resumiu-se no Quadro 1.

REVISAO DA LITERATURA

Foi efectuada a revisdo da literatura médica dispo-
nivel até Novembro de 1992 através da base de dados
MEDLINE, com o cruzamento das seguintes palavras
chave: Toxoplasmose cerebral (cerebral toxoplasmo-
sis) e transplantacgdo renal (kidney transplantation).
Em seguida foi revista exaustivamente a bibliografia
dos artigos encontrados, e levantados os restantes tra-
balhos existentes em publica¢Ges ndo indexadas.

Referenciamos apenas 20 casos publicados de TC
em transplantados renais, cujas principais caracteristi-
cas resumimos no Quadro 2. Townsend et al.?! relata-
ram em 1975 o mesmo caso (com uma incorrec¢do na

QUADRO 1 — Evoluciio temporal da serologia* para o Toxoplasma gondii

3/6/91 20/6/91 20/5/92 12/6/92 3/7/92 17/8/92 6/11/92
1gG& 300 130 >300 290 200 >300 >300
igM Neg Neg Neg Neg Neg Neg Neg

* Técnica ELISA automatizada; & Unidades internacionais por mililitro (UI/ml)

Assistiu-se a uma rapida e franca melhoria clinica, e
a uma mais lenta melhoria imagioldgica, pelo que se
optou por manter a terap&utica antitoxoplasma
durante 6 semanas. Apoés este periodo decidimo-nos
pela institui¢do da profilaxia secundéria, com dapsona
(100 mg, em dias alternados) e pirimetamina (50 mg,
semanal), que tem sido bem tolerada pelo doente.

Em Outubro de 1992 é novamente internado por ter
sofrido um episédio de crise convulsiva focal. Repe-
tida a RMN do cranio (Fig. 3), as lesGes encontravam-
-se em regressdo e sem sinais de actividade, tendo sido
aconselhada apenas a medicacdo com hidantina. Até
aos primeiros dias de Janeiro de 1993 a evolugéo tem
sido favoravel, persistindo uma boa fun¢éo renal.

3

Fig. 3 — RMN do cranio efectuada em 14/10/92 mostra a
regressdo imagioldgica das leses.

idade) ja anteriormente publicado por Cohen 'S em
1970.

DISCUSSAQ

As duas formas mais comuns de apresentacdo da
TC nos imunodeprimidos sdo a (meningo) encefalite e
a lesdo focal?; esta Gltima encontra-se frequentemente
nos doentes com SIDA, enquanto nos transplantados
predomina a primeira®. Townsend et al.3! considera-
ram ainda uma terceira forma, denominada encefalo-
patica, de contornos mal definidos, € que se pode com
propriedade englobar nas encefalites difusas.

O primeiro caso de TC em doente submetido a
transplantacio renal foi publicado por Reynolds et
al.'2 em 1966, e desde entdo outros 20 (incluindo o
presente) foram relatados. Até ao momento ndo refe-
renciamos qualquer caso que tivesse sido objecto de
publicacdo em Portugal.

Analisando os dados clinicos dos 21 doentes verifi-
camos que a idade média foi 31,7+ 12,2 anos (inter-
valo entre 14 e 58) e 0 sexo masculino o mais atingido,
com 13 (68%) dos 19 casos em que estes pardmetros
estavam disponiveis.

O tempo que medeia entre a transplantago e o ini-
cio da sintomatologia esta intimamente relacionado
com 0 protocolo de imunossupressdo3? e a patogenia
da infecc@o: mais longo se ela resultar duma reactiva-
¢do das formas cisticas cerebrais do parasita e breve se
a mesma tiver sido transmitida pelo 6rgdo transplan-
tado. N@o nos surpreendemos pois com o facto deste
periodo ter oscilado entre | dia e 7 anos, embora em
16 (76%) deles a doenga tenha ocorrido nos primeiros
60 dias, em conformidade com o calendario proposto
por Rubin et al.®.

A transmissdo do Toxoplasma gondii pelo 6rgido do
dador esta comprovada na transplantagio renal, hepa-
tica e cardiaca, embora seja nesta Gltima que assume
maior expressdo3. Em 6 doentes a toxoplasmose foi
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QUADRO 2 — Descri¢iio Sumiria dos Casos Publicados de Toxoplasmose Cerebral em Transplantados Renais

Idade (anos)/ Tempo apés I -  Imagiologia/
Ano /Sexo Transplante Clinica Complicagdes pressores & /EEG LCR* Serologia|| Trat. Evolugiio// Ref.
1966 20/M I dia febre edema Azatioprina dye test falecido 12
(b) cefaleias pulmonar Prednisona 1/256 autopsia
convulsdes Cactinomicina Hemaglut. (encefalite,
rigidez da nuca 1/64 pneumonia,
F. Compl. miocardite,
1/64 miosite)
1967 25/M 56 dias febre pneumonia Azatioprina EEG normal falecido 13
cefaleias Prednisolona (lentificago, autopsia
convulsées Actinomicina  ritmod (encefalite,
€Spasmos musc. irradadiacio  temporal) miosite)
1970 35/M 30 dias ausgncias rejeigdo Azatioprina falecido 14
transplante Prednisona autopsia
Ins. cardiaca Soro antilinfécito (encefalite)
1970 44/F 28 dias coma pneumonia, Azatioprina  Cintigrafia L-7 falecido 15
convulsdes aniria Prednisona (foco N-1 autopsia
Dactinomicina temporal) (encefalite,
irradiagéo miocardite)
1974 39/M 7 dias alteragSes pneumonia, Azatioprina falecido 16
consciéncia abcessos Prednisolona autopsia
abdominais, irradiagdo (encefalite,
ins. cardiaca GAL miocardite,
pneumonia)
1975 44/ M 21 dias hemiparésia ? EEG >P falecido 17
parésia de nervos (foco >C autopsia
cranianos temporal) (encefalite)
1977 36/M 1 ano febre rejeigéo Azatioprina dye test vivo 18
(a) alterages transplante Prednisona 1/64000
consciéncia GAL F. Compl.
rash 1/10
1977 47/M 15 dias febre rejeigéo Azatioprina falecido 19
transplante Prednisona (encef., pneum.
septicemia  Metilprednisolona miosite, hepatite
pneumonite miocar., adrena.)
1979 40/F 2 anos cefaleias retinite Ciclofosfamida EEG L4 Imunofl.  Trisulf. falecido 20
demeéncia Prednisona  (lentificagdo P-142 1/2048  Pirimet. autopsia
temporal) G-68 (encefalite,
Cintigrafia miocardite)
(normal)
1980 18/F 28 dias febre uveite A prina  Cintigrama C-12  Imunofl. Sulfadi. boa 21
convulsdes Prednison- (normal) (pred. 1/32000 Pirimet.
psicose Metilprednisoluna neutro.) 1gM Espira.
>1/4000
F. Compl.
1/1280
Hemaglut.
1/16000
1980 31/M 6 anos hemiparésia Ciclofosfamida Cintigrama L-8 Imunofl. falecido 22
cegueira Prednisolona (fixagdono P-112 1gG/1/1024 autopsia
paresia Il ¢ lobo occip.) igM neg (encefalite)
VII pares TAC
(hipodensi.
occipital e
talamo)
1982 ? 28 dias desorientagdo rejeicdo Azatioprina  cintigrama normal falecido 23
(a) mioclonias enxerto, Prednisona (normal) autopsia
uremia GAT (encefalite)
1983 30/F 21 dias febre pneumonia Azatioprina Imunofl. falecido 24
convulsdes Prednisona 1/128 autopsia
coma Metilpred. (encef., miocar.
irradiagdo pneum., adren.)
1986 M 28 dias febre rejeicdio Azatioprina TAC norma! Imunofl. Espira. boa 25
(a) cefaleias enxerto, Metilprednisolona (dilatagio 1gG 1/ 16000Fansidar
hepatite, GAL ventricular) IgM 1/640 Sulfam.
miosite Hemaglut. Pirimet.
1/8192
1986 19/ M 14 dias febre pneumonia, Azatioprina normal falecido 26
convulsdes necrose Prednisolona autopsia
obnubilagdo  tubular aguda (encefalite)

160



TOXOPLASMOSE CEREBRAL

1987 I6/F 14 dias febre miosite, Metilprednisolona ~ TAC Imunofl. Co-trim. boa 27
(b, c) convulsdes pericardite, Ciclosporina  (normal) 1gG 1/2048 Sulfad.
retirado o EEG IgM 1/8192 Pirime.
enxerto (lentificagdo dye test
temporal) 1/1024
1988£ ? 7 anos febre doenga de TAC falecido 28
obnubilagdo Hodgkin (hipodens. autopsia
com halo (toxoplasmose
apés o cerebral)
contraste)
1991 58/M 42 dias febre pneumonia Azatioprina TAC L-13 ELISA falecido 29
(b, d) confusdo mental Ciclosporina  (normal) IgG 500 U autopsia
Prednisona EEG IgM neg. (miocardite,
GAL (lentificagdo) hepatite,
pneumonia,
encefalite)
19917 15/F 14 dias febre pneumonia Azatioprina TAC L-28  Imunofl. Co-trim. boa 30
(b, d) convulsdes Prednisolona  (normal) P-148 1gM 1/32 Sulfad.
Muromonab CD3  EEG G-54 1gG 1/250 Pirime.
(lentificagdo) ELISA
IgM.4/100
1991 14/ M 7 dias febre pneumonia Azatioprina TAC L-22 ELISA Co-trim. boa 30
(b, d) cefaleias Prednisolona  (normal) P-75 IgM 1/200 Sulfad.

convulsdes

Muromonab CD3  EEG G-53 1gG 293 Ul Pirimet.

(lentificagdo)

Ref. — Referéncia bibliografica.
& GAL — globulina antilinfético; GAT — globulina antitimécito.

*L — linféticos/ mm3; N — neutréfilos/ mm3; C — células/mm3; P — proteinas (mg/dl); G — glicose (mg/dl).

|| titulos maximos atingidos.

// indicados apenas os principais orgédos com evidéncia de infecgéo por Toxoplasma.

£ neste caso co-existem duas situagdes predisponentes.
" transplante hepatico e renal.

(a) formas comprovadamente de reactivagéo; (b) formas comprovadamente transmitidas pelo dador; (c) isolamento do Toxoplasma gondii no sangue; (d) isolamento

do Toxoplasma gondii no liquido de lavagem alveolar.

comprovadamente transmitida pelo dador e em 4
(incluindo o caso presente) ela resultou seguramente
duma reactivagio; nos restantes 11, por omissdo de
dados decisivos, ndo nos ¢ possivel afirmar com cer-
teza a sua patogenia. Afigura-se-nos prudente que o
precodimento que consiste na determinagdo sistema-
tica da imunidade para o Toxoplasma em todos os
candidatos a transplantagfo cardiaca, e a consequente
profilaxia com sulfadiazina e pirimetamina durante 3-
-6 meses nos seronegativos que recebam um 6rgio
dum dador seropositivo !9, seja também implementado
na transplantagao renal.

A alteragdo da imunidade celular resultante da tera-

péutica imunossupressora a que sdo sujeitos os trans-

plantados, particularmente agressiva na fase aguda do
transplante, ¢ responsavel pela ocorréncia das infec-
¢Bes por microrganismos intracelulares oportunistas,
entre os quais o Toxoplasma gondii®. Particularmente
grave é a imunodepressdo resultante da utilizagdo da
globulina antitimdcito ou dos anticorpos monoclonais
antilinféticos CD3 1030, Os imunossupressores utiliza-
dos nos doentes em analise foram muito diversifica-
dos, embora se reconhega que a azatioprina e a pred-
nisona foram os mais frequentemente prescritos.

A sintomatologia foi também muito variada,
comprovando-se que a presenca de febre, cefaleias,
convulsdes, sinais neurolégicos focais ou alteragdes da
consciéncia em doentes imunocomprometidos sdo um
alerta para a eventualidade de uma infec¢do do
SNC3*, Em 6 (29%) doentes o enxerto foi rejeitado,

sendo extremamente dificil apurar se em consequéncia
da infecgdo por Toxoplasma; pode mesmo acontecer
que, pelo contrario, esta resulte antes da imunossu-
pressdo agresswa a que muitos destes doentes com ep1-
sodios de rejei¢do sdo submetidos 32,

Para a confirmagio do dlagnostlco de TC contri-
buem decisivamente os estudos seroldgicos ¢
imagiolégicos.

As variadas técnicas seroldgicas disponiveis podem
confundir a interpretagdo dos resultados, hoje mais
facilitada pelo recurso generalizado aos métodos imu-
noenzimaticos automatizados e de imunofluorescén-
cia3. A pesquisa de anticorpos contra o Toxoplasma
gondii, quando efectuada no sangue periférico foi uni-
versalmente positiva, confirmando a nogdio de que a
sua eventual negatividade coloca sérias reservas ao
diagndstico de TC; no entanto, uma seroconversio ou
a positividade da IgM nestes doentes imunocompro-
metidos acontece raramente, sendo mais frequente no
decorrer duma infecgdo aguda veiculada pelo 6rgéo
transplantado . Tal como acontece no nosso doente
(Quadro 1), poder-se-a ainda assistir a varia¢Ges tem-
porais dos titulos de anticorpos sem que haja qualquer
tradugdo clinica*.

Os assinaldveis progressos tecnoldgicos conseguidos
na area da neurorradiologia permitem um diagnéstico
mais preciso e atempado da TC, especialmente da sua
forma focal. As imagens reveladas pela TAC ou pela
RMN do cranio sdo por vezes muito sugestivas
(embora ndo patognomonicas) da infecgdo por Toxo-
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plasma gondii*. Curiosamente, dos 8 doentes em que
foi referida a realizacio duma TAC, ela foi normal em
quatro (50%), confirmando a noc¢do de que nestes
doentes predomina a forma encefalitica.

O electroencefalograma foi frequentemente reali-
zado e mostrou um padréo invariavelmente alterado,
embora sem qualquer especificidade diagnéstica.

O estudo do liquido cefalorraquidiano (LCR) foi
efectuado em 12 doentes ¢ as suas caracteristicas eram
normais em 4 (33%) deles. Quando alterado, traduziu-
-se num aumento discreto das células (com predominio
dos mononucleares) e das proteinas; a quantificagio
da produgio intra-tecal dos anticorpos antitoxoplasma
¢ uma matéria polémica, pois se para alguns nédo
parece ter grande utilidade diagnostica, ja outros
admitem possuir algum valor nos doentes infectados
pelo VIH 3¢, A analise do LCR destina-se fundamen-
talmente a excluir outras causas de infec¢do oportu-
nista do SNC que possa cursar com quadros clinico-
-radiolégicos semelhantes, como a listeriose, a
tuberculose ou a criptococose.

Na auséncia de tratamento a TC ¢ invariavelmente
fatal, conhecendo-se apenas um caso em que o doente
sobreviveu 8. Se instituida atempadamente, a terapéu-
tica é suficientemente eficaz, pois apenas num caso (o
primeiro em que ela foi efectuada) o doente faleceu?.
O esquema preconizado consiste na associagdo da sul-
fadiazina (4 a 6 g por dia, de 6/6 horas) com a pirime-
tamina (50-75 mg por dia) durante 4 a 6 semanas; para
prevenir a toxicidade medular da pirimetamina devera
associar-se ainda o acido folinico (10-15mg por dia),
muito embora a sua eficacia ndo tenha sido até agora
definitivamente comprovada*. Face 4 elevada toxici-
dade (que pode acontecer em cerca de 50% dos doen-
tes) desta terap@utica urge encontrar alternativas
melhor toleradas mas igualmente eficazes, perfilando-
-se neste campo a clindamicina, os novos macrolidos
(em especial a azitromicina)’, e a atovaquona
(566C80) 7.

A terapéutica da TC ndo ¢ activa contra as formas
cisticas do parasita, e por isso se justifica a profilaxia
secundaria nos doentes em que persistam os mecanis-
mos de supressio da imunidade celular; poder-se-a
optar pelos mesmos antimicrobianos mas em doses
diarias reduzidas (sulfadiazina —2 g; pirimetamina —
25mg), ou também pela dapsona ou ‘clindamicina em
substituicdo da sulfadiazina*’.

Em virtude das sulfamidas serem, declaradamente,
implicadas na ocorréncia de vasculite alérgica do rim e
de uropatia obstrutiva secundéria a cristalaria, parti-
cularmente com as elevadas doses de sulfadiazina
empregues na terapéutica da TC3%, decidimo-nos pela
prescri¢do da clindamicina no nosso doente, ja que um
estudo recente realizado em doentes com SIDA com-
provou a igual eficacia da associagdo clindamicina-
-pirimetamina comparativamente ao esquema clas-
sico¥. O doente por nds seguido constitui o primeiro
caso conhecido de tratamento bem sucedido da TC em
transplantado renal, através da associac¢do clindamicina-
-pirimetamina.

Os exames anidtomo-patolégicos aos 14 doentes
falecidos comprovaram que a infec¢do por Toxo-
plasma gondii raramente estava confinada ao SNC,
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sendo comuns as formas disseminadas, com envolvi-
mento pulmonar, cardiaco ¢ muscular.

Futuramente, esperamos que novos métodos de
diagnéstico da infeccdo por Toxoplasma, como a
observacgdo dos taquizoitos no lavado bronco-
-alveolar3®, a cultura em tecidos*, ou principalmente
a pesquisa do seu material genético*', possam simplifi-
car a abordagem clinica destes doentes. Em casos
duvidosos ou de insuficiente resposta a terapéutica
podera justificar-se a realizagdo de biopsia cerebral,
exame que ndo é contudo desprovido de alguns riscos.
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