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I NTRODUÇÃO 

Já nas pr imeiras descrições de casos de Síndrome da 
I m u n odeficiência Adqu i rida ( S I DA) , foram relatadas impor­
tantes man i festações ocu lares co ncomitan tes' . Essas i n­
d u fam exudatos algodonosos, reti n ite por citomegalovfrus 
(CMV) , vascu l ite ret in iana, sarcoma de Kaposi conju ntival 
e a demonstração de Pneumocystis carinii na reti na' .  

Tem-se, tam bém, demonstrado, freqüentemente, a i n ­
fecção s i stêm ica pelo Toxoplasma gondii .  sendo a local ização 
ocular  rara, enquanto a encefa l ite por esse protozoário é 
encontrada em 6% a 13% dos pacientes com S I DA'· 4 . O 
acometi mento cerebral pelo Toxoplasma gondii  agindo como 
germe oportun ista pode ser pres u m ível se levarmos em con­
sideração a conhecida pred i leção desse parasita pelo tecido 
nervoso. Poré m ,  considerando que na popu lação geral a 
toxoplasmose ocu lar é m u ito mais freq üente que q u alquer 
outra local ização da doença no organismd, chama a atenção 
a raridade do acometimento ocu lar nos pacientes com S I DA .  
Na revisão da l iteratu ra m u ndial , encontramos somente sete 
publ icações relatando a ocorrência de toxoplasmose ocular 
em pacientes com S I DA"" · " . 

Descreve remos, neste trabalho,  o pr imeiro caso no B ra­
s i l ,  de um paciente com S I DA que apresentou acomet imento 
ocu lar  típico de etiologia toxoplásm ica. 

RE LATO DO CASO 

J .  S . ,  45 anos, mascu l ino ,  b ranco, casado ,  lavrador  apo­
sentado, procedente de Palmeira das Missões , foi encami­
nhado ao Hospital das Clín icas de Porto Alegre em abri l  
de 1 988, por apresentar hipertermia, diarréia, emagrecimento 
e d i m i n u ição da acu idade v isua l .  A s intomatologia t inha co­
meçado há cinco meses atrás,  acentuando-se nos ú l t i mos 
q u inze d ias. Em sua h i stória p regressa havia relato de várias 
transfu sões sangü íneas no pr imeiro semestre de 1 987 por 
sangramento d igestivo. 

Ao exame,  apresentava-se emagrecido, com m u cosas 
descoradas e com lesões e rite mato-papu losas crostosas d i s­
semi nadas. O hemograma revelava anemia - hematócrito 
de 35% e hemoglobina de 1 0,5 g/d l -, leucograma com 
desvio à esquerda - 30% de basto nados em 4 .900 leuc/m m' 
-, l i nfocitopen ia  - 500 l i nf/m m' - e plaquetopen ia  -
BD.OOO/m m' -. O Rx de campos pu l monares mostrou adeno­
megal ias perihi lares . Foi in ic iado tratamento com am icacina 
e cefoxit ina por su posta infecção gene ral izada com sftio 
pr imár io i ndeterminado.  Os exames cu l tura is  de u ri n a  e 
sangue foram negativos e houve apenas uma resposta par­
cial aos antibióticos .  O exame parasitológico de fezes mostrou 
a p resença de Criptosporidium sp. A pesq u i sa de antico rpos 
antivfru s da i m u n odeficiência ( H I V) pelo teste de E L I SA foi 
pos itivo em duas ocasiões, confirmando o d iagnóstico de 
S I DA .  

D u a s  semanas após a i nternação, o paciente começou 
a apresentar confu são e letargia.  Nesse i n stante, a aval iação 
oftalmológica evidenciou lesões fu ndoscópicas b i laterais de 
corioret in ite compatfveis com toxoplasmose ocu lar,  que se­
rão descritas a segu i r .  A serologia revelou tftu los de I gG 
para a toxoplasmose de 1 : 20 .000 no sangue e de 1 : 1 024 
no I fquor .  A IgM foi n egativa em ambas as amostras. A 

part i r  desse momento, i n iciou-se o tratamento para toxo­
plasmose com su lfad iazina 4 g/d ia  e p ir imetam ina 25 mg/d ia, 
havendo mel hora do q u ad ro global com d i m i n u i ção da tem­
peratura .  No 35� dia de internação , o paciente obteve alta 
hospitalar a pedido, vindo a falecer três meses após . 

Manifestações oculares 

O exame oftalmológico real izado em 06/05/88 mostrou 
uma acu idade visual de contagem de dedos em am bos os 
olhos.  À ectoscopia n ão havia alterações e os reflexos pupi­
lares estavam presentes e s imétricos, com velocidade nor­
mal .  

A biomicroscopia evidenciou precipitados retroceráti­
cos b rancos , pequenos e d ifusos em am bos os olhos , com 
fiare leve e escassas cél u l as no h u mor aquoso. A íris e o 
cristal ino apresentavam-se normai s .  A pressão intra-ocu lar 
no O D  e ra de 1 2  mmHg e no OE, 13 m m H g .  

Na fundoscopia,  feita c o m  bastante d if icu ldade pela 
vit reíte intensa que existia, foi possível constatar, em ambos 
os o lhos, a presença de n u m e rosas lesões de retinocoroidite 
altamente exudativas. Algu mas delas e ram conf luentes , ou­
tras , isoladas, de l i m ites indef in idos e tamanho variáve l .  
Predominavam as lesões intensamente brancas , exudativas, 
mas a lguns focos estavam mais c i rcunscritos , e foi possível 
d iscern i r ,  i nc lusive, a lgum acú m u lo pigmentar. As papilas 
apareciam h i perêmicas e de conto rnos difusos.  

Foi levantada a h i pótese d iagnóstica de toxoplasmose 
ocular e ped idos exames laborato riais que, como mencio­
nados, foram pos it ivos para essa etiologia. I n iciamos, então, 
o tratamento com dexametasona e atropina locais ,  mais a 
terapia s i stêm ica específica, já descrita .  Não foram pres­
critos corticoesteróides s istêm icos , devido ao baixo estado 
i m u nológico do pacientes. 

Duas semanas após , põde ser observada uma excelente 
resposta objet iva ao tratamento. Em bora a acu idade visual 
permanecesse i nalterada, o segmento anterior, em ambos 
os olhos,  apresentava-se sem alterações. 

Na fundoscopia foi constatado o quase total desapare­
cimento da vitrefte bi lateralmente, o que  perm it iu a obse r­
vação perfeita das lesões e a real ização de reti nografias e 
an giografias f luorescefn icas . Como estão representadas no 
mapeamento (figs . 1 e 2 ) ,  as lesões eram n u merosas e d isse­
mi nadas em todo o pólo poste rior de am bos os olhos, rara­
mente u ltrapassando o equador. Am bas as máculas estavam 
m u i to com prometidas por lesões extensas com i ntensa ne­
crose (f ig.  3 ) .  

Coexistiam lesões total mente cicatrizadas c o m  áreas em 
vias de cicatrização e focos ainda em plena atividade (f igs .  
1 , 2 e 4) . As lesões cicatrizadas mostravam necrose ret in iana 
e corodeia em graus variáve is ,  formando os típicos degraus 
já descritos para essa doença'" 1 3 .  O pigmento e ra v isível 
em forma de grandes acú m ulos i rregu lares , às vezes disper­
so de forma espicu lada. Nas lesões em vias de cicatrização, 
os exudatos ainda não haviam desaparecido totalmente, mas 
já e ram bem visíveis as áreas de necrose ret inocorodeia 
(f ig. 5) .  Os escassos focos a inda em atividade, apresentavam 
um i ntenso exudato branco-acinzentado que i mped ia a vi­
sua l ização das estrutu ras s u bjace ntes, acompan hado de 
uma d iscreta vitreíte sobre a lesão. 
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Fig.  1 - Mapeamento do o lho esquerdo, mostrando n u merosas le­
sões de reti nocoroidite toxoplá,smica, com di fe rentes graus  de ati vida­
de, localizadas pr incipalmente, no pólo posterior. As áreas c inzas 
representam lesões ativas ;  as quadricu ladas, em vias de cicatrização ; 

as pretas, as c icatrizadas .  

F ig .  2 - O mapeamento do o l h o  d i reito mostrou lesões s im i lares 
às descritas para o olho esquerdo. N ote-se a grande exten são da 

lesão n a  área macular.  

Sal ientamos que m u itas das lesões descritas encontra­
vam-se nas bordas de outras já totalmente cicatrizadas. Estas 
lesões satél i tes, geralmente eram maiores que as pr imitivas, 
como já tem sido observado12• 1 4 .  Pequenas zonas de vascu­
l i te puderam ser observadas adjacentes a alguns focos em 
atividade (f ig. 6) . As alterações inf lamatórias de ambos os 
discos ópticos t in ham regred ido q uase totalmente. 
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Fig.  3 - Retinografia do OE,  mostrando a zona macular e peripapi lar 
com intensa ret in ite.  Percebe-se, na região paramacu lar infer ior,  a 

existência de ·uma lesão de retinoco roidite totalmente cicatrizada. 

Fig. 4 - Retinografia do OE, da área temporal inferior, mostrando, 
na parte s u perior d i reita, uma lesão totalmente cicatrizada;  no  meio,  
uma lesão em vias de cicatrização com escasso pigmento e ,  na  porção 

íntero-esquerda, um foco ainda em plena atividade.  

F ig .  5 - Reti noangiofluoresceinografia precoce , mostrando lesão em 
vias de cicatrização, na  qual  coexistem zonas com exudatos (EX)  e 
áreas de necrose retin iana, que aparecem hiperfluorescentes (aste-

risco) . 
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Fig .  6 - Angiografia flu orescente tardia,  mostra ndo u ma zona de 
vascu lite (setas ) ,  caracte rizada pela impregnação da parede vascular,  

na viz inhança de u m a  le'são (l) .  

DISCUSSÃO 

De acordo com as descrições na l i teratu ra e,  coinci­
dindo com os achados do presente caso, a toxoplasmose 
ocu lar ,  q u ando ocorre em pacientes com S I DA, apresenta 
certas característ icas i n usuais  que  merecem destaque.  

A pri meira de las  é a b i lateral idade do acometimento 
ocu lar  pelo Toxoplasma gondii .  Inc lu indo este caso, 7 em 
1 5  dos descritos foram bi laterais. É i nfreqüente que isso ocorra 
nos pacientes com u n s  acom etidos pelo parasita e, ambora 
ten h amos encontrado no nosso meio uma p revalê ncia de 
30% de casos b i laterais" ,  raras vezes as lesões coexi stem 
e m  estado ativo. O mais freqüente é o achado de u ma lesão 
ativa em u m  olho e um ou mais focos cicatrizados no o l ho 
contralateral .  

U m  outro aspecto que chama a atenção no presente 
caso,  é a existência de m ú lt iplas lesões em atividade s i m u l­
é s i m i lar  ao encontrado em algu n s  pacientes que  receberam 
toxoplasmose ocu lar.  Ao que temos observado,  esse quad ro 
é s i m i lar ao encontrado em algu ns pacientes q u e  receberam 
corticoesteróides periocu lares sem medicação específica 
concomitante. É presu m ível que a s i m i laridade dos q u ad ros 
ofta lmológicos, nas d uas s i tuações descritas, se deva a u m a  
baixa importante da i m u n idade ocular que,  possivelmente, 
ocorra nessas ocasiões. 

Se levarmos em conta que o nosso pacie nte p rov i n ha 
de u ma região endêmica para a toxoplasmose ocu lar13. I S ,  
não é de estran har a observação de lesões cicatrizadas, típi­
cas de toxoplasmose, com g rande q uantidade de pigmento. 
Conseqüentemente, pode-se pres u m i r  que a doença atual 
seja reativação de u m a  i nfecção antiga, adqu i rida antes da 
contam inação com o vírus da S I DA.  

Destacamos que,  ao contrário de outros relatos, nos 
quais pacientes não tiveram benefício com o t ratamento 
específico, ou morreram antes de que algu m res u ltado pu­
desse ser observado·-'· , no nosso caso, a resposta terapêu­
tica foi m u ito rápida e eficaz, co incidi ndo neste ponto com 
os achados de Hol land et a I .  Q u i nze d ias após o i n ício do 
tratamento com pir imetam ina  e s u l fadiazi na,  foi possível 
constatar i mportante d i m i n u ição da vitreíte e regressão evi­
dente das lesões que se apresentaram , ass i m ,  em d i fe rentes 
estágios evolutivos . A melhora do quad ro oftalmológico foi 
de tal magnitude,  que serv iu  para confi rmar o d iagnóstico, 
agindo, neste caso, q uase como teste terapêutico. 

No d iagnóstico d iferencial  desta doença com outras 
manifestações mais com uns  na S I DA, devemos destacar a 
ret in ite por citomegalovírus (CM V) .  As pr incipais  caracte-
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rísticas q u e  d i ferenciam a i n fecção pelo CMV da toxoplas­
mose, e que estavam presentes no nosso paciente, são a 
existência de vitreíte i m portante, o que é i nfreqüente com 
o CMV, e a ausência de hemorragias em toda a extensão 
ret in iana.  Em bora o q uad ro i nflamatório fosse i ntenso, as 
ú n icas man ifestações vascu lares observadas foram discretas 
inf i l trações e embainhamentos localizados, geral mente, nas 
adjacências de u m a  lesão ativa. 

A maior ia dos pacientes com toxoplasmose ocular e 
S I DA ,  inc lusive o presente caso, apresentaram alterações 
neu rológicas secundárias à toxoplasmose. No entanto, o 
contrário não parece acontecer, ou seja,  a m aioria dos pa­
cientes com compl icações neurológicas pela toxoplasmose 
não apresenta lesões oculares.  Ainda não se con hecem as 
causas desse d iferente comportamento observado nos pa­
cientes com S I DA. 

Apesar de que as alte rações ocu lares i n iciais da S I DA 
comumente são os exudatos algodonosos" " a toxoplas­
mose ocu lar pode ser a pr imei ra manifestação da doença, 
como descrito por Weiss e Marg'. No presente caso, foi 
o q u ad ro oftalmológico que levantou a su speita de toxoplas­
mose si stêmica. Igual mente, devemos destacar o achado, 
por Rehder'· , de ci stos toxoplásmicos na íris de um paciente 
com S I DA e uveíte anterior, o que  nos faz pensar que  essa 
infecção n ão é tão rara como se presu me.  

Sal ientamos, então, que a toxoplasmose deve ser sem­
pre considerada como causa de lesões ocu lares em pacien­
tes com S I DA", principalmente em nosso meio, onde os índ i­
ces de p revalência são m u ito al tos para ambas as doenças 
e ,  preferentemente, em regiões onde essa i n fecção é endê­
m ica. 

RESUMO 

A infecção sistêmica e do s i stema nervoso central pelo Toxo­
plasma gondii  na Síndrome da I m u nodeficiência Adq u i rida ( S I DA) é 
relativamente freqüente, entretanto, o envolvimento ocular é tido 
como pouco com u m ,  com escassos casos descritos na l ite ratu ra m u n­
dia l .  

Apresentamos o pr imeiro caso c l ín ico descrito no  Brasi l  de um 
paciente com reti nocoroidite toxoplásmica associada à S I DA. 

O paciente, proveniente de Pal meira das Missões, á rea endêm ica 
de toxoplasmose ocular,  apresentava extensas áreas d isseminadas 
de retinocoroidite necrotizante exudativa bi lateral mente, acompa­
nhadas de g rande reação vítrea.  Foram observadas, també m ,  antigas 
lesões de retinocoroidite cicatrizadas em ambos os olhos.  

Após a i nstitu ição do tratamento, di rec ionado também a infecção 
concom itante do s i stema nervoso central , com medicação anti-toxo­
plásm ica específica, houve notável melhora do quadro oftalmológico. 
A vitreíte d i m i n u i u  acentuadamente e as lesões começaram a cicatrizar 
rapidamente. 

Devido à a l ta p revalência da toxoplasmose ocular no país,  deve 
levar-se em conta esta etiologia, q uando aparecem alterações ocula­
res na S I DA. 

S UMMARY 

Systemic i n fection by Toxoplasma gondii involving main ly the cen­
trai nervous system i s  relatively common i n  acq u i red i m m u n e  defi­
ciency synd rome (AI DS> .  However, ocular localization is un usual  and 
few cases have been described up to now. 

We are presenting the fi rst c l in ical cases i n  Braz i l  of toxoplasmic 
retinochoroiditis associated with AIDS.  lhe patient from Palmeira das 
Missões, an area in  which ocular toxoplasmosis is  endemic,  presented 
with dissemi nated- foci of exudative necrotiz ing ret inochoroidit is in 
both eyes accompanied by a large reaction of the vitreous.  We also 
observed several old reti nochoroidal scars i n  both eyes.  

After treatment with specif ic  antitoxoplasmic d rugs,  a notable 
improvement of the ophthal mological pictu re was observed . Vitritis 
d im in ished greatly and the lesions began to heal rapidly.  

Due to the high rates of ocular toxoplasmosis  in  th is  country 
th is  etiology should be kept in m ind in the presence of any ocular 
alterations i n  patients with A I D S .  
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