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TOXOPLASMOSE OCULAR ADQUIRIDA
ACQUIRED OCULAR TOXOPLASMOSIS
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Atoxoplasmose ocular é uma das causas mais comuns de
uveíte posterior, caracterizada pela retinocoidite em pacientes
imunocompetentes, além de ser importante infecção secundária
em pacientes com SIDA (Síndrome da Imunodeficiência
Adquirida); é causada pelo , que é um
protozoáriointracelularcomdistribuiçãomundial.

No Brasil estima-se que 50% a 83% da população adulta é
soropositiva para o protozoário, comportando-se como agente de
alta infectividadeebaixapatogenicidade.

A transmissão da doença pode ser congênita, via
transplacentária ou adquirida, através do consumo de alimentos
contaminados econtato comfezes degato.

Estima-se que no Brasil nasçam anualmente, no mínimo,
6.000 pessoas com a infecção, sendo que a forma clínica em que
somente os olhos são afetados é a maneira mais comum da
manifestação (cerca de 70% das infecções congênitas
desenvolverãocicatrizesretinocoroideanas).

Quanto à forma adquirida, o comprometimento ocular
pode ocorrer durante a fase aguda da manifestação sistêmica da
moléstia ou muitos anos após, sendo o intervalo de latência
variável. Este fato torna o diagnóstico de Toxoplasmose Ocular
Adquirida difícil, pois os casos com sintomatologia ocular na
fase inativa da doença podem ser confundidos com infecção
congênitadeaparecimento tardio.

O diagnóstico da doença sistêmica adquirida e o
reconhecimento da origem da infecção são essenciais para
proteção, prevenção eorientaçãodos pacientes de risco.

O quadro clínico é de uma uveíte posterior, sendo que a
lesão típica é uma retinocoroidite focal necrosante acompanhada
de reação vítrea, que pode estar associada à lesão cicatrizada
satélite indicativadeataquerecorrente.Alémdoquadrodescrito,o
paciente pode apresentar também neurite, vitreíte, iridociclite e
vasculite.

O diagnóstico baseia-se em achados clínicos e resultados
sorológicos.

Investiga-se a detecção de anticorpos contra o protozoário
das classes IgG, IgM, IgA, IgE. Nos imunodeprimidos utiliza-se a
detecção do DNA do parasita por meio de PCR, além do
isolamentodomesmoehistologia.

A fase aguda da Toxoplasmose Sistêmica Adquirida
caracteriza-se pela presença de anticorpos anti IgM no
soro; aumento de título de anticorpos anti IgG de quatro
vezesou,ainda,soroconversão.Adeterminaçãodeanticorposanti

IgA é um teste adicional realizado principalmente em
neonatos.

Afase crônica da doença caracteriza-se pela presença de
anticorpos anti IgG em baixos níveis e ausência de
anticorpos anti IgM.

O tratamento consiste na administração sistêmica de
pirimetamina, sulfadiazina e ácido folínico. Quando há intensa
reaçãoinflamatóriaassocia-se tambémcorticoesteroidesistêmico
e,eventualmente, tópico.

O diagnóstico de Toxoplasmose Ocular Adquirida exige
cautela, pois é uma entidade clínica com várias características;
nuncadeve-seesquecerde formularoutrashipótesesdiagnósticas
que também causam lesão focal posterior do tipo granulomatosa
como, por exemplo, doença da arranhadura do gato, sífilis,
tuberculose, fungo (principalmente candidíase) e doença de
Behçet.

Atualmente dispomos de equipamentos muito
sofisticados para avaliação do segmento posterior do olho, como,
por exemplo, a Ecografia B, Autofluorescência, Angiografia
Fluoresceínica, Indocianina Verde, Tomografia de Coerência
Ótica, que na vida acadêmica muito auxiliam no estudo mais
profundodasuveítes.

Há um consenso, porém, que o mínimo indispensável
para um bom encaminhamento frente a um caso suspeito de
ToxoplasmoseOcularAdquirida inclui:
1. Anamnese cuidadosa (especial atenção aos aspectos

epidemiológicos),
2. Consulta oftalmológica padrão (especial ênfase à

biomicroscopia tanto do segmento anterior como
posterior doolho),

3. Oftalmoscopiabinocular indireta,
4. Exames sorológicos.
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