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MIOCARDITE POR TOXOPLASMA GONDII EM HOMEM COM SÍNDROME
DE IMUNODEFICIÊNCIA ADQUIRIDA

FRANCISCO JOSÉ DUTRA SOUTO, HEBERT DONIZETI SALERNO, JERUSA ALECRIM
ANDRADE, LÍRIA MASSUDA C. MELO

Cuiabá, MT

Homem de 26 anos, portador de síndrome
de imunodeficiência adquirida, com quadro
neurológico focal, desenvolveu sinais clínicos de
falência do miocárdio e ecocardiograma com si-
nais de disfunção ventricular, evoluindo para
morte súbita. O exame anátomo-patológico do
coração demonstrou alterações degenerativas
de fibras musculares, infiltrados focais
linfohistiocitários e presença de T. gondii.
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TOXOPLASMA GONDII MYOCARDITIS IN
MAN WITH ACQUIRED

IMMUNODEFICIENCY SYNDROME

Male, 26-years old, with acquired
immunodeficiency syndrome which was
admitted in the hospital with focal neurologic
disturbance, developed myocardial failure and
echocardiographic pattern of ventricular
dysfunction. Sudden death occurred 18 days
after admossion and the post mortem
microscopic studies showed degenerative
abnormalities of cardiac muscular fíbers, focal
lymphocytic and histiocytic infiltrate and the
presence of T. gondii.

A descoberta do envolvimento cardíaco na
síndrome de imunodeficiência adquirida (SIDA)
não é recente1-3. Relatos de alterações infeccio-
sas e neoplásicas, como sarcoma de Kaposi,
pericardite purulenta e endocardite foram des-
critos nos primeiros anos da década de 803-5.
Mais recentemente, surgiram relatos de pacien-
tes com acometimento do miocárdio6-9. Com o
aperfeiçoamento terapêutico, a melhora da
sobrevida possibilitou o surgimento de altera-
ções em órgãos que antes pareciam estar livres
de complicações, como o coração. Estudos
ecocardiográficos e anátomo-patológicos com
freqüência, têm demonstrado disfunção
miocárdica sub-clínica mais freqüentemente
nestes pacientes10-13.

RELATO DE CASO

Homem, 26 anos, natural de Cuiabá-MT,
onde sempre residiu admitido no Hospital
Universitário Júlio Muller da Universidade Fe-
deral de Mato Grosso com anorexia e
emagracimento há três meses. Nos últimos dois
meses surgiram dor torácica anterior, tosse não
produtiva, febre vespertina, alterações do com-
portamento, disartria e monoparesia do mem-
bro superior direito. Duas semanas antes da
internação vinha apresentando diarréia com fe-
zes semi-líquidas e grande número de dejeções.

Não havia história de alcoolismo, transfu-
sões ou epidemiologia para Chagas. Relato de
promiscuidade sexual. Sua esposa foi posterior-
mente identificada com o portadora de HIV.

Apresentava-se emagrecido, palidez cutâ-
neo-mucosa, desorientado e letárgico.

A PA = 90 x 50 mmHg, FC = 100 bpm,
constatando-se candidíase oral, paresia do
dimidio direito e discreto sopro sistólico em
ponta.
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Devido à suspeita clínica de SIDA com
infecção oportunista - candidíase oral e prová-
vel toxoplasmose cerebral - foi iniciada terapêu-
tica empírica com sulfadiazina + pirimetamina.
Os exames laboratoriais revelaram = Hb 10,3 g/
dl; leucócitos = 5600/mm3 (linfócitos = 26%);
liquor límpido e incolor, 5 células/mm3, proteí-
nas = 47 mg/dl, cloretos = 115 mEq/1, glicose =
35 mg/dl, glicemia = 35 mg/dl;
imunofluorescência para toxoplasmose = posi-
tiva ao título de 1/4000 IgG e não reagente para
IgM; teste imunoenzimático (ELISA) para vírus
da imunodeficiência humana (HIV) fortemente
positivo em 2 ocasiões (absorbâncias de 1,558 e
1,366 para cutt off de 0,295 e 0,297, respectiva-
mente; imunofluorescência para HIV também
positiva. Imunofluorescência para doenças de
Chagas, negativa.

Cintilografia cerebral mostrou lesão hipo-
captante de 4 cm de diâmetro no lado frontal
esquerdo. Radiografia do tórax normal.

No 12° dia de internação apresentou taqui-
cardia (150 bpm), presença de 3a bulha apical,
discreta cardiomegalia à radiografia do tórax e
alterações no ECG, sugestivas de sobrecarga do
VD, além de alterações da repolarização ventri-
cular como mostrado na figura 1.

A ecocardiografia bidimensional demons-
trou fração de ejeção do ventrículo esquerdo
(FEVE) de 38%; ventrículo direito normal; VE
discretamente aumentado com hipocinesia
difusa; valvas normais e ausência de derrame
pericárdico. Devido à pancitopenia, foi suspensa
a associação sulfadiazina + pirimetamina e ini-
ciados clindamicina, antibióticos de largo espec-
tro e lanatosídio C. Evoluiu com piora progres-
siva da função cardíaca com morte súbita no 18º

dia de internação.
Ao exame anátomo-patológico o coração

pesava 300 g com câmaras cardíacas normais,
à exceção do ventrículo direito, que estava
dilatado. O saco pericárdico continha líquido
seroso e o pericárdio visceral encontrava-se liso
e parcialmente recoberto por material fibrilar
acinzentado. Microscopicamente havia deposi-
ção de fibrina na superfície do pericárdio
parietal, edema intersticial e múltiplos focos de
degeneração no miocárdio, além de atrofia e
necrose das fibras musculares e sua substitui-
ção por tecido conjuntivo, contendo discreto
infiltrado linfohistiocitário e raros macrófagos

Fig. 1 - Eletrocardiograma realizado na 2a semana de internação.

Fig. 2 - Degeneração e necrose de fibras musculares e infiltrado
linfohistiocitário (200 X).

Fig. 3 - Ninho de toxoplasma gondii no interior de fibra muscular
cardíaca (400 X).
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(fig. 2). Em um dos cortes foram identificados
ninhos de T. gondii no interior da fibra mus-
cular (fig. 3).

DISCUSSÃO

Trata-se de caso com dados epidemiológi-
cos, clínicos e sorológicos para SIDA, internado
com quadro neurológico infeccioso oportunista.

Devido ao surgimento de disfunção ventri-
cular esquerda, caracterizada por taquicardia
sinusal, galope protodiastólico, com FEVE =
38% à ecografia, em paciente sem cardiopatia
prévia, foi aventado o diagnóstico de miocardite
aguda. O comprometimento neurológico e a
sorologia positiva para toxoplasmose levaram à
suspeita de T. gondii como agente etiológico do
dano miocárdico. A realização do exame
anátomo-patológico, limitado ao coração, evi-
denciou o parasita, além de sinais inflamatóri-
os e degenerativos compatíveis com o diagnós-
tico de miocardite por T. gondii.

A possibilidade do parasita intracelular
encontrado ser o Tripanosoma cruzi (diag-
nóstico diferencial difícil à microscopia ótica) foi
considerada improvável, já que os dados
epidemiológicos e sorológicos não eram favorá-
veis à essa etiologia. É possível que a morte sú-
bita tenha decorrido de grave arritmia cardía-
ca pela miocardite, como demonstram alguns
autores7, 11, 14.

Em 1986, Cohen e col 7 relataram o
acometimento do músculo cardíaco na SIDA,
com produção de insuficiência cardíaca,
arritmias e morte. À necrópsia encontraram
miocardite com infiltrado linfocítico, porém,
não conseguiram identificar o agente etiológico.
Outros estudos confirmaram a existência de
disfunção ventricular, muitas vezes subclínica
e, geralmente, sem identificação do agente
etiológico10,13,16. Devido ao padrão histológico de
degeneração celular sem resposta inflamatória,
aventou-se causa não infecciosa9,15 para a
miocardiopatia, com distúrbios nutricionais ou
uso de drogas cardiotóxicas (pentamidina,
interferon)11,17,18. Entretanto, a maioria acredi-
ta em processo viral (Epstein-Barr,
citomegalovirus e o próprio HIV) com causa da
miocardiopatia7,12,15,19. Este último, inclusive, já
foi isolado no miocárdio de paciente falecido
com SIDA19.

No Brasil, Caramelli e col20, em 1988, apre-
sentaram dois casos, sem necrópsia, com
evidências clínicas e laboratoriais que sugeri-

ram como etiologia e histoplasmose e o vírus
coxsackie B3. Em 1990, Diaz e col2l relataram
dois casos de indivíduos chagásicos que desen-
volveram SIDA e evoluiram com miocardite
chagásica grave, com êxito letal.

Roldan e col8, em 1987, relataram seis de
18 indivíduos com SIDA e doença do miocárdio,
nos quais identificaram o T. gondii como agen-
te etiológico. Esse achado foi contestado por
Klatt e Meyer, em 1988, que raramente encon-
traram o agente causal. Aqueles autores su-
põem que a procedência desses indivíduos de
área com alta endemicidade para toxoplasmose
(cinco dos seis eram haitianos) pode justificar o
número de miocardites por T. gondii encontra-
do23.

Nosso paciente, assemelha-se aos de
Roldan e col8, pelo desenvolvimento de
miocardite na vigência de doença neurológica e
pela evolução desfavorável.

Medlock e col24, em 1990, descreveram caso
de criança portadora de SIDA que faleceu na 7a

semana de vida, na qual encontraram T. gon-
dii no miocárdio, mas sem inflamação ou
fibrose. Em vida, o ecocardiograma demonstrou
função ventricular preservada, questionando-se
quanto a relação causa/efeito entre o
protozoário e a doença miocárdica24.

No presente caso, as alterações histo-
lógicas no coração (necrose, degeneração e
infiltrado linfohistiocitário), juntamente com a
presença de formas parasitárias intracelulares,
são fortes indicadores da etiologia da disfunção
ventricular25,26.

O quadro clínico e os achados do ECG e
ecocardiograma são semelhantes aos descritos
por outros autores8,10,11,13, porém, o envolvimento
cardíaco e o óbito precoces talvez possam expli-
car o coração de baixo peso com pouca alteração
macroscópica.

Em nosso meio, é possível que os pacientes
com SIDA e disfunção do miocárdio apresentem
etiologia parasitária com maior freqüência que
os estudos realizados no primeiro mundo. Sua
identificação precoce pode oferecer melhor
eficácia terapêutica e maior sobrevida.
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