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RESUMO

A toxoplasmose é causada pelo parasita Toxoplasma gondii, que infecta pelo menos um terço da 
população mundial. Embora a importância da infecção sistémica se resuma aos doentes imunode-
primidos e aos casos de infecção congénita, a toxoplasmose ocular (TO) é um problema global. 
Focam-se neste trabalho os principais avanços no conhecimento do parasita e na epidemiologia, 
diagnóstico e tratamento da TO. Considerada em tempos maioritariamente de transmissão con-
génita, sabe-se hoje que a infecção adquirida é a mais prevalente. Reconhece-se a ingestão de 
água contaminada como o principal modo de contágio, responsável pelas formas mais graves 
GD�GRHQoD��1RYRV�JHQyWLSRV�PDLV�YLUXOHQWRV�IRUDP�LGHQWL¿FDGRV��0pWRGRV�GH�GLDJQyVWLFR�IRUDP�
desenvolvidos para serem usados nas apresentações atípicas da doença, de especial importância 
na abordagem aos doentes imunodeprimidos. O melhor conhecimento das armas terapêuticas 
permite-nos usar esquemas de tratamento mais simples e com menos efeitos secundários. Novos 
GDGRV�VREUH�D�SUR¿OD[LD�DQWLELyWLFD�VHFXQGiULD�JXLDP�QRV�QD�SUHYHQomR�GDV�UHFRUUrQFLDV�

Palavras-chave
7R[RSODVPRVH�RFXODU��XYHtWH�SRVWHULRU��GLDJQyVWLFR��WUDWDPHQWR��SUR¿OD[LD�

ABSTRACT

Toxoplasmosis is an infectious disease caused by the intracellular protozoan parasite Toxoplas-
ma gondii, which infects approximately one third of the population worldwide. Systemic infec-
tion is usually asymptomatic but can be a serious threat in immunocompromised patients and in 
case of congenital infection. Ocular toxoplasmosis (OT) is on the other side a global problem 
and the leading cause of posterior uveitis. Novel aspects in the knowledge of this parasite and OT 
are discussed: epidemiology, diagnosis and treatment. OT has been considered for years mainly 
a congenital infection whilst nowadays acquired infection is thought to be more prevalent. Wa-
terborne toxoplasmosis is increasingly recognized in outbreaks and in endemic areas. New and 
PRUH�DJJUHVVLYH�VWUDLQV�ZHUH�LGHQWL¿HG��'LIIHUHQW�GLDJQRVWLF�WHVWV�FDQ�EH�XVHG�LQ�DW\SLFDO�FDVHV��
especially in immunocompromised patients. Drugs are better understood, helping to improve 
treatment rationale and reducing side effects. Finally we present new data on antibiotic’s pro-
phylaxis that may guide in the prevention of recurrences. 
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INTRODUÇÃO

A toxoplasmose é uma doença infeciosa causada pelo 
parasita Toxoplasma gondii, que afeta pelo menos um terço 
da população mundial. A grande maioria dos indivíduos 
infetados é assintomática. Todavia, doentes infetados por 
transmissão congénita e imunodeprimidos podem manifes-
tar doença sistémica grave. Em indivíduos imunocompe-
tentes, a toxoplasmose manifesta-se sobretudo por lesões 
oculares, sendo responsável por até 85% das uveítes infec-
ciosas do segmento posterior1. 

EPIDEMIOLOGIA

O Toxoplasma gondii está presente em todos os con-
tinentes, embora as taxas de infeção nos países tropicais 
sejam mais altas, resultado de temperatura e humidade mais 
elevadas, factores favoráveis à maturação do parasita no 
solo. A prevalência de anticorpos na população mundial 
varia bastante, de 20% na América do Norte a 60-80% em 
França e no Brazil2-4. Tradicionalmente admitia-se que a 
origem da infeção humana estivesse no consumo ou manu-
VHDPHQWR�GH�DOLPHQWRV�FRQWDPLQDGRV�FUXV�RX�LQVX¿FLHQWH-
mente cozinhados ou através do contacto com gatos ou com 
as suas fezes. No entanto, a importância da água contami-
nada tem emergido como modo de transmissão principal, 
responsável por vários surtos de toxoplasmose adquirida5-8. 
A via de infeção parece ser também importante para a apre-
sentação clínica, já que a infeção adquirida por água conta-
minada parece ser mais grave do que a adquirida através da 
LQJHVWmR�GH�FDUQH�LQVX¿FLHQWHPHQWH�FR]LQKDGD5.

A taxa de seroconversão aumenta com a idade e é proble-
mática sobretudo em mulheres em idade reprodutiva, dado o 
risco de transmissão fetal no contexto de infeção recente. A 
transmissão transplacentar da toxoplasmose não ocorre num 
cenário de reativação aguda de uma infeção crónica, a não 
ser em mulheres imunodeprimidas ou no caso de infeção por 
um parasita com um genótipo diferente9,10.

Até à década de 1980, a maior parte dos casos de 
toxoplasmose era considerada secundária a infeção con-
génita2,11,12, o que era consistente com o facto de cerca de 
80% dos indivíduos infetados congenitamente apresenta-
rem lesões oculares13-15. No entanto, os dados mais recen-
tes apontam para uma incidência de toxoplasmose congé-
nita relativamente baixa, aliada a um número crescente de 
documentação de casos de toxoplasmose adquirida, ante-
riormente subestimada já que frequentemente assintomá-
tica. Considera-se hoje a toxoplasmose adquirida muito 
mais prevalente do que a congénita11. Ao contrário do que 

acontece na infeção congénita, apenas uma pequena per-
centagem de doentes com infeção adquirida desenvolve 
lesões oculares (2.5 a 3.8%)16,17, mas o número absoluto 
de indivíduos com lesões associadas a infeção adquirida é 
muito superior ao número dos infetados congenitamente11.

PATOGÉNESE
 
O Toxoplasma gondii é um parasita intracelular obriga-

tório com um ciclo de vida complexo, apresentando diferen-
tes estádios morfológicos e metabólicos e reproduzindo-se 
tanto sexuada como assexuadamente. A reprodução sexuada 
do parasita dá-se no intestino do gato, formando oocistos que 
libertam esporozoítos. Os taquizoítos são a forma assexuada 
e têm a capacidade de se replicar rapidamente causando des-
truição dos tecidos. Existem ainda os quistos, que contêm 
centenas a milhares de bradizoítos e são a forma quiescente 
do parasita, sob a qual se deposita nos tecidos. Os parasitas 
podem assim infetar o Homem através de oocistos excreta-
dos nas fezes do gato (que infectam solos e água) ou através 
GH�TXLVWRV�SUHVHQWHV�QD�FDUQH�LQVX¿FLHQWHPHQWH�FR]LQKDGD�GH�
animais infetados. Depois da ingestão de água, frutas ou ver-
duras infectadas, os oocistos transformam-se em esporozoí-
tos. Se a infecção for adquirida através de carne infectada, os 
quistos sofrem ruptura e libertam bradizoítos. Qualquer uma 
destas duas formas é libertada no intestino do Homem, entra 
nas células epiteliais intestinais e multiplica-se rapidamente 
sob a forma de taquizoítos. Como consequência desta rápida 
replicação, as células sofrem rutura disseminando a infeção 
por via hematogénea, podendo ultrapassar barreiras vascu-
lares, como a hemato-encefálica e a hemato-ocular10, 18, 19. Se 
a resposta imunitária do hospedeiro for adequada, os taqui-
zoítos transformam-se em bradizoítos e persistem quiescen-
tes nas células do hospedeiro sob a forma de quistos. Se o 
sistema imunitário estiver comprometido, a replicação dos 
taquizoítos persiste e aparecem as manifestações clínicas da 
doença, secundárias à destruição tecidual. 

Em hospedeiros assintomáticos infetados, quistos de 
parasitas podem ser encontrados na retina, no cérebro e no 
tecido muscular esquelético e cardíaco. Em doentes imuno-
deprimidos, os quistos libertam bradizoítos e estes transfor-
mam-se por sua vez de novo em taquizoítos, reativando a 
infeção. Nos doentes imunocompetentes, a reativação tam-
bém acontece, mas de uma forma mais controlada e loca-
lizada ao globo ocular, secundária a fatores ainda pouco 
esclarecidos e não associada a infeção em outros orgãos. 

A patogénese da toxoplasmose ocular (TO) é então 
o resultado de um equilíbrio delicado entre a virulência 
do parasita e a imunidade do hospedeiro.  O Toxoplasma 
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gondii tem 3 linhagens genéticas com diferente virulência 
H�GLVWULEXLomR�JHRJUi¿FD��2V�SDUDVLWDV�GR� WLSR�,�VmR�PXLWR�
YLUXOHQWRV�H�RULJLQDP�XPD�UHVSRVWD�LQÀDPDWyULD�H[XEHUDQWH�
e potencialmente muito destrutiva. Os do tipo II e III são 
menos virulentos e causam geralmente uma infecção cró-
nica com poucas manifestações clínicas20. Atualmente têm 
sido descritos novos genótipos recombinantes em áreas de 
grande prevalência da toxoplasmose ou associados a doença 
grave em outras partes do globo21-24.  A importância destes 
novos genótipos prende-se com o facto de serem muito mais 
agressivos e com a sua capacidade de re-infetar hospedeiros 
já imunizados contra os genótipos I-III (dado fundamental 
no planeamento dos programas de prevenção da toxoplas-
mose congénita)23, 25-27. 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS
 
A TO manifesta-se habitualmente da segunda à quarta 

década de vida28,29. 
Causa na maior parte dos casos lesões oculares muito 

características, o que torna possível o diagnóstico clínico. Os 
sintomas e sinais sistémicos estão habitualmente ausentes. 
Os sintomas mais frequentes são a baixa da acuidade visual 
e o aparecimento de miodesópsias. Ao exame objectivo 
oftalmológico observa-se geralmente uma lesão de retinoco-
roidite focal, esbranquiçada, muitas vezes adjacente a cica-
WUL]HV� DQWLJDV� H� DFRPSDQKDGD�SRU�XPD� UHDomR� LQÀDPDWyULD�
vítrea que pode ser exuberante, resultando na típica imagem 
HP�³IDURO�GH�QHYRHLUR´��)LJXUD���H�����$� LQÀDPDomR�SRGH�
atingir também outras estruturas como o nervo óptico e os 
vasos sanguíneos retinianos, mesmo em áreas distantes da 

Fig. 1 | A. Lesão de retinocoroidite associada a toxoplasmose 
ocular. Lesão típica adjacente a cicatriz antiga com con-
densação vítrea suprajacente. B. A mesma lesão após 
6 semanas de terapêutica antibiótica e com corticoides 
RUDLV��PHOKRU�GH¿QLomR�GRV�ERUGRV��DFXPXODomR�GH�SLJ-
mento e resolução da condensação vítrea.

Toxoplasmose ocular

Fig. 2 | A. Lesão típica justa-papilar de retinocoroidite associada a toxoplasmose ocular, acompanhada de vasculite venosa, edema do 
disco ótico e edema macular. B. A mesma lesão após 8 semanas de terapêutica antibiótica e com corticoides orais.
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lesão ativa de retinocoroidite. Afeta mais frequentemente as 
veias, embora as artérias também possam ser atingidas. O 
atingimento vascular pode causar oclusões ou dar origem à 
SHULDUWHULWH�GH�.\ULHOHLV��QRPH�GDGR�D�SODFDV� LQÀDPDWyULDV�
segmentares em torno das artérias retinianas (Figura 3). Pode 
H[LVWLU� LQÀDPDomR�GR�VHJPHQWR�DQWHULRU��JUDQXORPDWRVD�RX�
não, associada ou não a elevação da pressão intra-ocular 
�3,2���KDELWXDOPHQWH�GH�DFRUGR�FRP�R�JUDX�GH� LQÀDPDomR�
YtWUHD��2� JUDX� GH� LQÀDPDomR� H� D� HOHYDomR� GD� 3,2� YDULDP�
bastante e parecem estar diretamente relacionadas com o 
tamanho da lesão e com a idade do doente30. As lesões reti-
nocoroideias permanecem ativas por habitualmente 1 a 3 
meses, mostrando sinais progressivos de cicatrização como 

D�PHOKRU�GH¿QLomR�GRV�ERUGRV�H�D�DTXLVLomR�GH�SLJPHQWDomR��
Embora classicamente se considere que a toxoplasmose 

congénita tem mais apetência para se manifestar por lesões 
maculares e bilaterais, não há evidência clínica de que as 
lesões causadas por infecção congénita apresentem caracte-
rísticas diferentes da adquirida31.

Os doentes imunocomprometidos apresentam geralmente 
formas atípicas da doença (Figura 4 e 5), com sinais clínicos 
menos característicos, o que demonstra a importância do sis-
tema imunitário nas apresentação desta patologia. O papel 
essencial da resposta imunitária está bem patente no facto 
GH�GRHQWHV�LQIHWDGRV�SHOR�YtUXV�GD�LPXQRGH¿FLrQFLD�KXPDQD�
(VIH) estarem particularmente em risco quando o número de 
células T CD4 é inferior a 200 células/mm3.  Estes doentes 
apresentam muitas vezes um curso clínico fulminante, com 
lesões retinianas de grandes dimensões, por vezes múltiplas 
e frequentemente não associadas a cicatrizes retinianas29, 31. 
$� LQÀDPDomR� GR� VHJPHQWR� DQWHULRU� H� GR� YtWUHR� SRGH� HVWDU�
ausente, existindo uma discrepância entre a gravidade das 
OHV}HV�H�D�LQÀDPDomR�DVVRFLDGD��(VWD�DSUHVHQWDomR�DWtSLFD�HVWi�
também presente em doentes imunodeprimidos por outras 
causas, como nos casos de imunossupressão farmacológica.

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico da TO é um diagnóstico clínico. A pre-
sença de um foco de retinite associado a uma cicatriz antiga 

Fig. 3 | Periarterite de Kyrieleis.
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Fig. 4 | Toxoplasmose ocular em doente imunodeprimido por 
infeção por VIH. Apresentação atípica com dois focos 
activos de retinocoroidite, sem presença de cicatrizes 
DQWHULRUHV��2EVHUYD�VH� DLQGD� LQÀDPDomR� YDVFXODU�� WDQWR�
venosa de um vaso adjacente a uma lesão, como arterial 
- periarterite de Kyrieleis.

Fig. 5 | Apresentação muito atípica com lesão de grandes di-
mensões, sem cicatriz anterior e sem vitrite associada. O 
estudo do doente revelou infeção por VIH com células 
T CD4 15 células/mm3. É obrigatório neste contexto o 
diagnóstico diferencial com uma infeção viral retiniana. 
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é tão típico que deve fazer pensar de imediato em TO. Nos 
casos em que as manifestações clínicas são menos óbvias, o 
diagnóstico diferencial faz-se habitualmente com as outras 
FDXVDV�GH�UHWLQLWH��FRPR�DV�LQIHo}HV�YLUDLV��D�Vt¿OLV�H�WDPEpP�
causas não infecciosas como a doença de Behçet.  Nos doen-
tes com apresentações atípicas, a exclusão de outras patolo-
gias é obviamente guiada pelos sinais que estão presentes, 
sendo difícil apresentar uma lista de possíveis diagnósticos 
diferenciais que se adapte a todos as situações. É nestes doen-
tes que os exames laboratoriais adquirem importância.

Os testes serológicos são de pouca ajuda na TO. A maior 
parte dos doentes apresenta apenas IgG positiva, o que traduz 
exposição passada mas nada diz em relação à possível causa 
GD�LQÀDPDomR�RFXODU�DWXDO��6H�R�GRHQWH�DSUHVHQWDU�,J0�H�,J*�
positivas estamos na presença de uma infecção recente. Tam-
bém a baixa avidez da IgG traduz infeção recente, estando os 
anticorpos com alta avidez presentes a partir do quarto mês 
pós-infeção32,33. O teste de avidez é realizado em situações em 
que a altura exata da infeção é importante, como por exemplo 
em grávidas com IgG positiva detetada pela primeira vez. 

Nos casos atípicos em que o diagnóstico não pode ser 
clínico tornam-se necessários testes mais invasivos, como a 
GHWHUPLQDomR�GD�VtQWHVH�LQWUD�RFXODU�GH�DQWLFRUSRV�HVSHFt¿-
cos ou a pesquisa de ADN do parasita no humor aquoso ou 
no vítreo por análise com polimerase chain reaction (PCR). 
A primeira não é muito usada em Portugal e baseia-se na cor-
relação entre os títulos de anticorpos anti-Toxoplasma gondii 
QR�KXPRU�DTXRVR�H�QR�VDQJXH���e�FDOFXODGR�SHOR�FRH¿FLHQWH�
de Goldmann-Witmer usando a seguinte fórmula: (IgG anti-
-Toxoplasma gondii no humor aquoso/ IgG total no humor 
aquoso)/ (IgG anti-Toxoplasma gondii no sangue/ IgG total 
no sangue). Um valor superior a 2 é considerado positivo para 
VtQWHVH�LQWUD�RFXODU�GH�DQWLFRUSRV�HVSHFt¿FRV��1R�HQWDQWR��XP�
FRH¿FLHQWH�EDL[R�QmR�H[FOXL�D�SUHVHQoD�GH�72��YLVWR�TXH�R�
índice pode ser baixo como consequência da disrupção da 
barreira hemato-ocular, muitas vezes presente nas situações 
LQÀDPDWyULDV�RFXODUHV16,34.  

A pesquisa de DNA do parasita no humor aquoso ou 
no vítreo é realizada sobretudo nos casos em a observação 
GR� IXQGR�RFXODU�p� LPSRVVtYHO�SHOD� LQÀDPDomR�YtWUHD�RX�QD�
presença de grandes lesões necróticas da retina, em que o 
diagnóstico diferencial com as infeções virais é mandatório. 
(PERUD�D�HVSHFL¿FLGDGH�GHVWH�WHVWH�VHMD�DOWD��D�VXD�VHQVLELOL-
dade é muito baixa, entre os 30 e os 40%35,36. No entanto, em 
doentes imunodeprimidos a sensibilidade aumenta, podendo 
chegar aos 75%36.

Comparando os dois métodos em doentes imunocompe-
tentes, a pesquisa de anticorpos intra-oculares tem-se mos-
trado mais sensível para diagnosticar TO do que a análise 
por PCR, ao contrário do que acontece nas infecções virais 
do segmento posterior37,38,39. Uma combinação dos dois testes 

pode ser mandatória nos casos mais difíceis35. Salienta-se 
ainda a importância do timing da investigação na seleção do 
método a utilizar. Enquanto a análise por PCR poderá ser 
positiva logo no início das manifestações clínicas, a pesquisa 
dos anticorpos intra-oculares tem maior sensibilidade se rea-
lizada pelo menos após uma semana de doença37.

$�DQJLRJUD¿D�ÀXRUHVFHtQLFD�RX�FRP�YHUGH�GH�LQGRFLDQLQD�
e o OCT macular ajudam pouco no diagnóstico de TO. Podem 
no entanto ser úteis para o diagnóstico diferencial em casos 
atípicos ou para estudar eventuais complicações da doença, 
como por exemplo as oclusões vasculares e o edema macular.

TERAPÊUTICA 

A TO é uma doença autolimitada. Uma revisão recente da 
OLWHUDWXUD�FRQFOXLX�QmR�KDYHU�HYLGrQFLD�FLHQWt¿FD�D�VXSRUWDU�R�
tratamento por rotina da retinocoroidite associada a TO40. No 
HQWDQWR��D�SUROLIHUDomR�GR�SDUDVLWD�H�D�LQÀDPDomR�LQWUD�RFXODU�
associada podem causar perda visual, tornando-se necessária 
a instituição de terapêutica em muitos doentes. O fármaco 
ideal deveria eliminar os parasitas sob todas as formas, des-
truir os quistos, atingir concentrações elevadas no segmento 
SRVWHULRU� H� WHU� XP�SHU¿O� GH� WROHUkQFLD� DFHLWiYHO41. Nenhum 
dos fármacos atualmente disponíveis preenche na totalidade 
estes critérios. Por não existir a terapêutica ideal e pelo facto 
de se tratar de uma doença autolimitada, o tratamento só é 
realizado em casos selecionados, aqueles que comportam um 
maior risco de perda visual. É consensual tratar as lesões do 
pólo posterior localizadas para dentro das arcadas vascula-
res, as que se localizam sob um vaso retiniano de grandes 
dimensões (para prevenir a sua oclusão) e as adjacentes ao 
disco ótico. A presença de papilite, de vitrite densa ou de 
descolamento seroso de retina também são critérios de trata-
mento. Os recém-nascidos e todos os doentes imunodeprimi-
dos devem ser tratados.

O tratamento clássico da TO consiste na associação de 
pirimetamina (75 a 100 mg nos primeiros dois dias, seguido 
de 25 a 50 mg/dia) e sulfadiazina (2 a 4 g nos primeiros dois 
dias, seguido de 500 mg a 1g de 6-6 ou 8-8 horas). As doses 
não são consensuais, nem mesmo a necessidade da dose de 
indução. O ácido folínico (5 mg/dia) diminui o risco de leuco-
pénia e de trombocitopénia associado à pirimetamina e deve 
ser prescrito, embora não invalide a necessidade da realização 
de hemograma semanal. A sulfadiazina, por outro lado, pode 
provocar uma reação alérgica grave. Os efeitos secundários 
da terapêutica clássica, o elevado número de comprimidos 
diários necessário para cumprir as doses referidas (dimi-
nuindo a compliance�DR�WUDWDPHQWR��H�D�GL¿FXOGDGH�QD�REWHQ-
ção destes fármacos fez proliferar a procura de um regime 
alternativo. E na realidade o trimetoprim-sulfametoxazol, a 
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clindamicina, a azitromicina, a minociclina e a espiramicina, 
WRGRV�WrP�GHPRQVWUDGR�XPD�H¿FiFLD�VHPHOKDQWH�j�WHUDSrX-
tica clássica42-45. Estes antibióticos são hoje a terapêutica de 
eleição de muitos oftalmologistas para a generalidade dos 
doentes com TO, sendo o trimetoprim-sulfametoxazol (160-
800 mg 2x/dia) o mais prescrito.

Os corticóides sistémicos (1mg/kg/dia) são usados para 
DFHOHUDU�R�FRQWUROR�GD�LQÀDPDomR�RFXODU�H�GLPLQXLU�D�GHVWUXL-
ção dos tecidos endoculares. A corticoterapia é geralmente 
instituída dois dias após o início da antibioterapia, mas pode 
ser necessária de imediato em alguns casos, como por exem-
plo no envolvimento grave do nervo ótico.

A antibioterapia é habitualmente realizada durante 6 
semanas, mas este período é apenas indicativo, devendo a 
duração da terapêutica ser guiada pela resposta clínica. O 
mesmo acontece com a descontinuação dos corticóides. Perío-
dos de tratamento mais longos são necessários por exemplo 
para tratar doentes imunodeprimidos e lesões que demoram 
mais tempo a apresentar sinais de cicatrização. A antibiote-
rapia não deve ser suspensa enquanto o doente se mantém 
sob corticoterapia oral, podendo dar origem a um aumento de 
tamanho das lesões com destruição retiniana grave41.

Os midriáticos, os corticóides e os hipotensores oculares 
WySLFRV� GHYHP� VHU� XVDGRV� GH� DFRUGR� FRP� D� LQÀDPDomR� GR�
segmento anterior e com a PIO.

A administração intra-vítrea pode oferecer uma superior 
concentração intra-ocular dos fármacos e reduzir os seus 
efeitos secundários sistémicos. Estas potenciais vantagens, 
associadas à generalização do tratamento intra-vítreo em 
outras doenças oculares, tem aumentado o interesse por este 
WLSR�GH�WHUDSrXWLFD��'RLV�HVWXGRV�UHFHQWHV�FRPSDUDUDP�D�H¿-
cácia da administração intra-vítrea da clindamicina associada 
a dexametasona com a terapêutica clássica46, 47. Não se regis-
WDUDP�GLIHUHQoDV�GH�H¿FiFLD�HQWUH�RV�GRLV�SODQRV�WHUDSrXWLFRV��
A terapêutica intra-vítrea, apesar de ainda pouco estudada, 
poderá ser uma opção em situações particulares, como em 
grávidas ou em doentes com baixa tolerância sistémica aos 
antibióticos ou corticóides. Não é adequada ao tratamento de 
doentes com toxoplasmose primária nem aconselhável para 
doentes imunodeprimidos46.

PREVENÇÃO

As medidas de prevenção primária são particularmente 
importantes nos doentes imunodeprimidos e nas mulheres 
seronegativas para toxoplasmose nos meses antes e durante a 
gravidez. Estas medidas incluem a lavagem cuidada de vege-
tais e frutas antes do seu consumo, evitar a ingestão de carne 
crua ou mal passada (o congelamento abaixo de 12ºC durante 
���KRUDV� LQDWLYD�RV�TXLVWRV���EHEHU� DSHQDV�iJXD�¿OWUDGD�RX�

fervida, usar luvas para o manuseamento de carne ou solo e 
evitar o contacto com gatos ou com as suas fezes. O rastreio 
periódico durante a gravidez é recomendado e a boa relação 
custo/benefício destes programas foi demonstrada por um 
estudo recente48, mesmo em países com baixa prevalência de 
toxoplasmose. 

A prevenção secundária, ou seja a prevenção da recorrên-
cia de retinocoroidite, assume maior importância em doentes 
imunodeprimidos e em indivíduos com recorrências de lesões 
que põem em risco a acuidade visual. O trimetoprim-sulfa-
PHWR[D]RO� ��������� PJ� �[�VHPDQD�� PRVWURX�VH� H¿FD]� QD�
diminuição da taxa de recorrências em doentes imunocompe-
tentes49, 50. No entanto, a duração ideal desta terapêutica bem 
como a dose indicada em doentes imunodeprimidos estão a 
ser investigadas. Um estudo recente sugere a terapêutica anti-
ELyWLFD�SUR¿OiWLFD�QR�SULPHLUR�DQR�DSyV�XPD�OHVmR�DWLYD�H�HP�
doentes idosos51, tendo concluído que estas situações são aque-
las em que se regista uma taxa de recorrências mais elevada.

7DPEpP�D�SUR¿OD[LD�DQWLELyWLFD�HP�GRHQWHV�VXEPHWLGRV�D�
intervenção cirúrgica ocular tem sido objecto de debate. Um 
HVWXGR�GH������LGHQWL¿FRX�XP�DXPHQWR�GR�ULVFR�GH�UHDWLYD-
ção da toxoplasmose ocular com a cirurgia de catarata e pro-
S{V�D�SUR¿OD[LD�DQWLELyWLFD�SDUD�GRHQWHV�FRP�ULVFR�GH�SHUGD�
visual52. Já este ano foi publicado um estudo retrospectivo de 
outro grupo, com a análise de 69 doentes com lesões cica-
triciais de toxoplasmose submetidos a cirurgia intra-ocular 
VHP�WHUDSrXWLFD�SUR¿OiWLFD53��,GHQWL¿FDUDP�UHFRUUrQFLDV�HP���
doentes (dos 3 aos 17 meses após a intervenção cirúrgica). A 
taxa de reativação não foi superior ao esperado, o que contra-
ria os resultados do estudo anterior.

CONCLUSÃO

A toxoplasmose é ainda hoje responsável por um grande 
número de doentes com baixa visão, tanto crianças com infe-
ção congénita como adultos com infeção adquirida. Apesar 
de muitos avanços no diagnóstico e tratamento da TO, várias 
questões continuam sem resposta. Os métodos de diagnós-
tico evoluíam e oferecem-nos hoje a possibilidade de iden-
WL¿FDU�D�GRHQoD�PHVPR�QRV�FDVRV�DWtSLFRV��HP�TXH�R�GLDJ-
nóstico clínico é difícil. Mas precisamos de testes com maior 
sensibilidade. Também o tratamento evoluiu. Temos hoje 
antibióticos de mais fácil acessibilidade, com menos efeitos 
secundários e com esquemas de tratamento mais fáceis de 
FXPSULU�� PDQWHQGR� XPD� H¿FiFLD� VHPHOKDQWH� j� WHUDSrXWLFD�
clássica. Mas o problema de base mantém-se: não dispomos 
DLQGD�GH�XP�IiUPDFR�H¿FD]�QD�HOLPLQDomR�GRV�TXLVWRV��TXH�
altere a história natural da doença, cure a infecção e previna 
GH¿QLWLYDPHQWH�DV�VXDV�UHFRUUrQFLDV��&RQWLQXDPRV�DLQGD�QR�
caminho da solução ideal. 
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