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RESUMO

Introduc¢do: A toxoplasmose ocular pode manifestar-se sob a forma primaria ou recorrente,
sendo o pico de incidéncia da doenca manifesta entre a 2% e a 4* década de vida. Apesar de tradi-
cionalmente associada a fase aguda da infecgdo por Toxoplasma gondii, a toxoplasmose ocular
primaria também pode ocorrer na fase cronica da doenga sistémica.

Objectivos: relato de 3 casos clinicos e revisdo da literatura

Métodos: 3 casos clinicos - o primeiro de um doente, 76 anos, com antecedentes pessoais rele-
vantes de diabetes mellitus tipo 2 (DM2) e insuficiéncia respiratoria global por doenga estrutural
do pulmao de causa desconhecida, e os restantes dois de doentes de 34 e 32 anos, saudaveis, com
quadro de diminuicao da acuidade visual unilateral com alguns dias de evolugao.

Resultados: O exame oftalmologico revelou acuidade visual de contagem de dedos no primeiro
caso e 10/10 nos outros dois casos, vitrite e foco de coriorretinite em diferentes localiza¢des da
retina. Todos apresentavam IgG anti-7. gondii + ¢ em dois dos casos os doentes apresentavam
IgM anti-T. gondii +. Foram submetidos a terap€utica antiparasitaria e corticoterapia, com con-
trolo da inflamacéo.

Conclusdes: A forma primaria de toxoplasmose ocular, apesar de raramente detectada clinica-
mente, deve ser um diagnostico a ter em conta perante qualquer coriorretinite de causa desco-
nhecida, mesmo que na auséncia de anticorpos IgM anti-7. gondii positivos. O diagnoéstico tardio
pode levar a graves consequéncias, que podem resultar ndo s6 do atraso no inicio do tratamento,
como da aplicacdo de medidas inadequadas, nomeadamente o inicio de corticoterapia sem a
respectiva cobertura antiparasitaria.
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ABSTRACT

Introduction: Ocular toxoplasmosis can be manifested in the primary or recurrent form, with
the peak incidence of clinical disease being between the second and fourth decade of life. Al-
though traditionally associated with the acute phase of the infection with Toxoplasma gondii,
ocular primary toxoplasmosis can also occur in the chronic phase of the systemic disease.
Purpose: report of 3 clinical cases and literature review

Methods: 3 clinical cases — the first of a patient, 76 years old, with past medical history of dia-
betes mellitus type 2 and pulmonary structural disease of unknown cause with secondary global
respiratory insufficiency, and the remaining two cases of 34 and 32 years old patients, otherwise
healthy, with unilateral decreased visual acuity with few days of evolution.

Results: the ophthalmological exam revealed visual acuity of counting fingers in the first case
and 10/10 in the other two cases, vitritis and a focus of chorioretinitis at different retinal loca-
tions. All three patients had anti-7. gondii IgG and in two of the cases the patients had also anti-7.
gondii IgM. They were submitted to antiparasitic therapy and corticotherapy, with subsequent
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control of inflammation.

Conclusions: The primary form of ocular toxoplasmosis, though rarely clinically detected, must
be a diagnosis to be taken into account before any chorioretinitis of unknown cause, even in the
absence of [gM antibodies against 7. gondii. The late diagnosis can lead to serious consequences,
which may result not only from the delay in the beginning of the treatment, as from inadequate
measures, in particular the use of corticosteroid therapy without antiparasitic coverage.
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INTRODUCAO

A toxoplasmose ocular resulta da infecg¢@o pelo proto-
zoario Toxoplasma gondii, parasita intracelular obrigatorio,
cujos hospedeiros definitivos sdo gatos e outros animais da
familia Felidae. Provavelmente, a maioria dos doentes com
manifestagdes oculares adquiriu a infeccao in utero (forma
congénita). Todavia, ha cada vez mais evidéncias que apon-
tam para a relevancia da forma adquirida como potencial
fonte de doenga ocular'?3.

A infec¢do em individuos imunocompetentes ¢ assin-
tomatica em 80 a 90% dos casos*. Quando sintomética, o
seu quadro clinico caracteriza-se por febre, linfadenopa-
tia, hepatoesplenomegalia e rash cutaneo, com resolugdo
espontanea. Na presen¢a de comprometimento do sistema
imunitario, pode ocorrer encefalite, pneumonite, coriorre-
tinite e miocardite.

E a uveite posterior mais frequente entre pessoas sau-
daveis (imunocompetentes)’ e, apesar de geralmente auto-
limitada, pode causar cegueira ou incapacidade visual,
particularmente entre os jovens®. Ja entre doentes imuno-
comprometidos, a toxoplasmose ocular pode, ndo so6 ser
mais grave, como estar a associada a complicagdes sistémi-
cas potencialmente fatais.

A doenga ocular pode ocorrer sob a forma primaria (rara)
ou recorrente, sendo o pico da doenga clinicamente mani-
festa entre a 2% ¢ a 3% década de vida. A manifestagdo ocular
mais comum na toxoplasmose ocular activa ¢ uma area bem
delimitada de necrose retiniana com coroidite e vitrite asso-
ciadas, assim como, muitas vezes, iridociclite granulomatosa
ou nao granulomatosa. Quando recorrente, sdo visiveis tipi-
cas lesdes coriorretinianas cicatriciais antigas adjacentes ao
foco de inflamagdo activa. Estas tltimas, muitas vezes bilate-
rais, estdo presentes em cerca de 80% dos doentes com toxo-
plasmose congénita’. A taxa de recorréncia em doentes com
Jollow-up superior a 5 anos ¢ de cerca de 80%, independen-
temente do esquema de tratamento antiparasitario escolhido®.
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No estudo de Bosh-Driessen et al®, de 2002, apenas 24%
dos casos de toxoplasmose ocular corresponderam a forma
primaria e somente 11% apresentaram critérios serologicos
de fase aguda da infeccdo sistémica (IgM e/ou IgA anti-T.
gondii +). Este ultimo aspecto corrobora a ideia de que, ape-
sar de tradicionalmente associada a fase aguda da infecgdo
por T. gondii, a toxoplasmose ocular primaria também pode
ocorrer na fase cronica da doenga sistémica®. Ja foi descrito
que o desenvolvimento de toxoplasmose ocular durante a
fase aguda da infecgdo sistémica ¢ mais frequente em indi-
viduos de idade mais avancada, o que se atribui ao provavel
declinio da imunidade celular nos idosos?’.

Até a data, ndo foi confirmada qualquer influéncia dos
varios esquemas terapéuticos no prognoéstico visual ou taxa
de recorréncia, com excepcao da utilizagdo de corticotera-
pia sem a respectiva cobertura antiparasitaria, o que esta
associado a um mau resultado visual®!°.

De seguida descrevem-se trés casos clinicos de toxo-
plasmose ocular primaria seguidos no Departamento de
Uveites do servico de Oftalmologia do Centro Hospitalar
de Lisboa Central, EPE.

RELATO DE CASOS

Caso 1

Doente, natural de Portugal, sexo masculino, 76 anos,
com antecedentes pessoais relevantes de diabetes melli-
tus tipo 2 e insuficiéncia respiratoria global por doenca
estrutural do pulmao de causa desconhecida. Recorreu ao
servico de urgéncia por queixas de diminuicdo da acui-
dade visual (AV) do olho esquerdo (OE) com alguns dias
de evolucdo, coincidente com episdédio de internamento
por pneumonia. Apresentava uma melhor acuidade visual
corrigida (MAVC) de 10/10 a direita (OD) e contagem de
dedos OE. A observagio nio se visualizava alteragdes no
segmento anterior bilateralmente ou segmento posterior
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Fig. 1| Retinografia e angiografia demonstrando foco de coriorretinite a nivel macular, associado a vitrite.

OD. A fundoscopia do OE constatou-se lesdo de coriorreti-
nite amarelo-esbranquigada com cerca de 1 diametro-disco
(DD) ao nivel da macula, associada a vitrite (figura 1).

A avaliagdo serologica revelou a presenca de anticorpos
anti-toxoplasmose IgM +, assim como IgG + (87 Ul/mL).
A avidez da IgG anti-toxoplasmose foi baixa (0,035), suge-
rindo uma infecgdo recente. A restante avaliagdo analitica e
serologica nao demonstrou alteragdes relevantes.

Foi assumido tratar-se de uma toxoplasmose ocular
primaria em contexto de uma provavel primoinfec¢do por
Toxoplasma gondii, pelo que o doente foi medicado com
sulfametoxazol 800mg + trimetoprim 160mg (Bactrim F®)

Fig. 2| Retinografia revelando alteragdo do epitélio pigmentar
da retina a nivel macular, tortuosidade vascular e bandas
vitreas sem aparente trac¢ao vitreo-retiniana.

2id, pirimetamina 25mg 2id, prednisolona (Lepicortinolo®)
40mg lid, omeprazol 20mg lid e folinato de célcio (Leder-
foline®) 15mg 3x/semana. Repetiu o doseamento dos anti-
corpos anti-toxoplasmose IgG ao fim de 20 dias, tendo-se
constatado um aumento dos mesmos (181 UI/mL).

Ao fim de 1 més do inicio da terapéutica, houve melho-
riada AV do OE (1/10) e da lesdo de coriorretinite, pelo que
iniciou desmame lento de prednisolona. Ao 2° més verifi-
cou-se melhoria da inflamacdo, ja sem vitrite, contudo com
edema de macula e oclusdo de ramos arteriais maculares
(figura 2 e 3). Interrompeu a medicacdo ao fim de 4 meses,
ja com cicatrizagdo completa da lesao de coriorretinite.

Fig. 3| Tomografia de coeréncia 6ptica (OCT) com edema macu-
lar (espessura macular = 452pm).
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Caso 2

Jovem, 34 anos, brasileiro, sexo masculino, saudavel,
com queixas de visdo turva do OE. Apresentava uma AV de
10/10 em ambos os olhos. A biomicroscopia do segmento
anterior do OE observou-se tyndall + e alguns finos pre-
cipitados queraticos e a fundoscopia foco de coriorretinite
peripapilar nasal <IDD com vitrite associada (figura 4). A
observacdo do OD ndo revelou alteragdes.

Fig. 4| Retinografia mostrando foco de coriorretinite junto a
margem nasal da papila e vitrite.

A avaliagdo analitica demonstrou titulos elevados de
anticorpos anti-toxoplasmose IgG (> 300UIl/mL), embora
IgM negativo. A restante avaliagdo analitica e serologica
foi normal.

Iniciou terapéutica topica com prednisolona (Frisolona
Forte®) 10 mg/ml 4id e oral com clindamicina (Dalacin C®)
300mg 4id, prednisolona (Lepicortinolo®) 40mg lid e ome-
prazol 20mg 1id. Verificou-se uma melhoria progressiva,
com cicatrizac¢do da lesdo de coriorretinite.

Caso 3

Doente, sexo feminino, brasileira, sem antecedentes
pessoais ou oftalmoldgicos conhecidos, foi ao servico de
urgéncia por queixas de olho vermelho e visdo turva a
esquerda desde ha alguns dias. A visdo era de 10/10 em
ambos os olhos. A observagio do OE constatou-se quadro
de panuveite granulomatosa com vitrite, foco de coriorreti-
nite elevado, de aspecto bosselado e limites mal definidos
na extrema periferia inferior da retina, sem tracgdo vitreo-
-retiniana, e papila ligeiramente hiperemiada e de limites
mal definidos (papilite) (figura 5). O exame oftalmoldgico
do OD era normal.

O doseamento do anticorpo anti-toxoplasmose IgM foi
positivo e o IgG elevado (455 Ul/mL), ndo se verificando
outras alteragdes analiticas ou serologicas.

Fig. 5| Retinografia e angiografia demonstrando vitrite, papilite e foco de coriorretinite activa.
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Fig. 6 | Retinografia e angiografia demonstrando melhoria da actividade inflamatéria (3 meses apos inicio de terapéutica).

A doente foi medicada com sulfametoxazol 800mg +
trimetoprim 160mg (Bactrim F®) 2id (oral) e prednisolona
(Frisolona Forte®) 10 mg/ml 5id (topico). Ao longo do
tempo tem havido uma diminui¢do progressiva da inflama-
¢do, mantendo contudo ainda alguma actividade (figura 6),
pelo que actualmente se mantém sob terapéutica oral.

DISCUSSAO

Foram descritos trés casos raros de envolvimento ocular
primario devido a toxoplasmose adquirida. Todos eles se
acredita corresponderem a infec¢des recentemente adqui-
ridas, baseando-nos no facto de dois dos doentes apresen-
tarem anticorpos anti-toxoplasmose IgM (no primeiro caso
com baixa avidez da IgG anti-toxoplasmose), e o terceiro
apresentar titulos elevados de IgG (> 300 Ul/mL)"".

Sabe-se que nem todos os doentes com a forma adqui-
rida pés-natal desenvolvem a doenga ocular. Diferengas nas
estirpes de 7. gondii podem conduzir a diferentes manifes-
tacdes da doencga'!. Para além disso, e como ja referido, gru-
pos especificos da populagdo com toxoplasmose adquirida,
nomeadamente os mais idosos, parecem mais susceptiveis
ao desenvolvimento da doenga ocular**'2, Assim, a fre-
quéncia desta na toxoplasmose adquirida ¢ de dificil deter-
minagdo, uma vez que a doenga ocular pode manifestar-se
até muito tempo ap6s a infec¢do, numa altura em que a

doenga sistémica ja entrou na fase cronica®.

A toxoplasmose ocular é geralmente um processo auto-
limitado nos doentes imunocompetentes, ndo havendo
necessidade de tratamento em todos os episddios. Contudo,
nos dois ultimos casos, apesar de saudaveis, acreditamos
tratar-se de doenga ocular primaria no contexto de uma
infeccdo recentemente adquirida, o que, s6 por si, pode
justificar o inicio de terapéutica. No que diz respeito aos
individuos imunocomprometidos, onde se pode incluir
0 primeiro caso, a natureza progressiva da doenga ocular
activa torna mandatorio o inicio do esquema terapéutico.
Além do mais, no referido caso, acresce o facto de a lesdo se
localizar a nivel macular, com graves consequéncias para a
capacidade visual, o que também ¢ critério para tratamento.

Ao contrario da forma congénita, em que o acometi-
mento da macula é frequente, na doenga ocular primaria
adquirida apenas cerca de 15% apresentam lesdes a esse
nivel, sendo que cerca de 40% tém lesdes periféricas®. Tal
dado confere ao primeiro caso singularidade, ndo sé por se
tratar de toxoplasmose ocular primaria no contexto de uma
provavel primoinfec¢do, como também pela localizagdo
do foco de coriorretinite. Quanto ao tamanho das lesdes,
somente uma minoria dos doentes (21%) com a forma pri-
maria apresentam focos superiores a 3DD®, o que se verifica
no terceiro caso.

Em conclusido, a forma primaria de toxoplasmose ocu-
lar, apesar de raramente detectada clinicamente, deve ser
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um diagnostico a ter em conta perante qualquer coriorre-
tinite de causa desconhecida, mesmo que na auséncia de
anticorpos IgM anti-T. gondii positivos. O diagnostico tar-
dio, muitas vezes causado pela auséncia das tipicas lesdes
coriorretinianas cicatriciais antigas adjacentes ao foco de
inflamac@o activa, pode levar a graves consequéncias. Estas
podem resultar ndo s6 do atraso no inicio do tratamento,
como da aplicagdo de medidas inadequadas, nomeada-
mente o inicio de corticoterapia sem a respectiva cobertura
antiparasitaria.
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