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RESUMO 

A toxoplasmose ocular, doença causada pelo parasita Toxoplasma gondii, é a forma mais 

comum de uveíte posterior infecciosa. Apesar de a terapia antiparasitária combinada ser 

prática comum no tratamento dessa uveíte, há estudos que contra-indicam a necessidade do 

uso rotineiro de medicações. Atualmente há múltiplos esquemas terapêuticos para esta 

doença. O objetivo deste trabalho foi revisar a literatura a fim de identificar qual o melhor 

esquema de tratamento a ser empregado nos casos de retinocoroidite pelo Toxoplasma gondii. 

Após extensa revisão, concluiu-se que não há evidências científicas contundentes que 

apontem um tratamento ideal para essa doença. Não há diferenças estatisticamente 

significativas entre os resultados funcionais alcançados pelos distintos esquemas terapêuticos 

empregados na atualidade. 

   

Palavras-chave: Toxoplasmose; Toxoplasmose Ocular; Farmacoterapia; Toxoplasma gondii 



ABSTRACT 

Ocular toxoplasmosis, a disease caused by the parasite Toxoplasma gondii, is the most 

common form of posterior infectious uveitis. Despite the fact that combined anti-parasitic 

therapy is still the usual practice regarding the treatment of ocular toxoplasmosis, there is no 

definitive evidence towards its routine necessity. The existence of multiple therapeutic 

schemes available nowadays has motivated the realization of this study, with the objective of 

trying to identify elements capable of guiding the physician to perform the best treatment in a 

case of ocular toxoplasmosis. It was concluded that there is no forceful scientific evidence 

that proves there is an ideal treatment and that there are no statistically significant differences 

between the functional outcomes obtained with the different therapeutic schemes employed in 

the present time. 

Keywords: Toxoplasmosis; Ocular Toxoplasmosis; Drug Therapy; Toxoplasma gondii 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1 – INTRODUÇÃO 

A toxoplasmose é uma doença causada pelo protozoário Toxoplasma gondii. Após o contágio, 

o toxoplasma se estabelece na forma de cistos em vários órgãos, podendo causar lesões. O 

comprometimento ocular é denominado toxoplasmose ocular (1). 

O T. gondii infecta até um terço da população mundial e é a etiologia mais frequente de todas 

as inflamações intraoculares infecciosas (2). Em alguns países, até 50% de todos os casos de 

uveíte posterior numa determinada população podem ser atribuídos à toxoplasmose (3). 

Apesar de a terapia antiparasitária combinada ser prática usual no tratamento da toxoplasmose 

ocular, uma revisão sistemática da Cochrane não encontrou evidência adequada quanto à 

necessidade rotineira desta terapia (4). A presença de múltiplos esquemas terapêuticos 

existentes na atualidade motivou a realização deste estudo, com o objetivo de tentar 

identificar elementos capazes de nortear qual o melhor tratamento a ser empregado em um 

caso de toxoplasmose ocular.  

Revisão sistemática é um tipo de estudo secundário que reúne, de forma organizada, 

resultados de pesquisas clínicas, auxiliando na explicação de diferenças encontradas entre 

estudos primários que investigam a mesma questão. Utiliza métodos sistemáticos para 

identificar, selecionar, e avaliar criticamente pesquisas relevantes para então responder a uma 

pergunta claramente formulada. O objetivo de uma revisão sistemática é reduzir possíveis 

vieses através do uso explícito de métodos sistemáticos. Muitas vezes, as revisões 

sistemáticas produzem a evidência de melhor qualidade para tomada de decisões sobre 

questões terapêuticas. 

Uma revisão sistemática pode conter ou não uma metanálise. Quando os resultados de estudos 

primários são sumarizados, mas não estatisticamente combinados, a revisão pode ser chamada 

de revisão sistemática qualitativa; entretanto, quando existe homogeneidade o bastante entre 

dois ou mais estudos primários, a ponto de permitir que seus dados sejam combinados através 

de metodologia estatística, ela passa a se chamar revisão sistemática quantitativa ou 

metanálise. 
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1.1 – OBJETIVOS 

1.1.1 – Objetivo Geral 

Realizar revisão sistemática qualitativa da literatura sobre as modalidades terapêuticas da 

Toxoplasmose Ocular, em sua forma adquirida. 

1.1.2 – Objetivo Específico 

Fornecer aos Oftalmologistas e também aos profissionais de saúde de maneira geral 

informações atuais sobre o tratamento da Toxoplasmose Ocular, a fim de minimizar a 

morbidade visual relacionada a esse agente. 
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2 – METODOLOGIA 

2.1 - DELIMITAÇÃO DA QUESTÃO DE PESQUISA 

A retinocoroidite aguda por toxoplasmose provoca sintomas transitórios de desconforto ocular 

e pode levar a dano visual permanente. O tratamento antimicrobiano, associado ou não a 

drogas adjuvantes, tem como metas principais reduzir o risco de perda visual permanente, o 

risco de recorrência da retinocoroidite, além de diminuir a gravidade e duração dos sintomas 

agudos. Diante dos variados esquemas terapêuticos atualmente disponíveis e da incerteza em 

relação à eficácia desta terapia, nos perguntamos: Qual o melhor tratamento para a 

toxoplasmose ocular adquirida? 

2.2 - CRITÉRIOS DE ELEGIBILIDADE 

Foram incluídos ensaios clínicos randomizados e não-randomizados que estabeleciam uma 

comparação entre qualquer tratamento antimicrobiano em relação ao uso de placebo ou à 

ausência de tratamento, tanto em humanos quanto em animais, in vivo ou in vitro, associados 

ou não a corticosteroides adjuvantes. Foram excluídos estudos com pacientes 

imunocomprometidos e estudos com pacientes portadores da forma congênita da doença. 

Foram considerados quaisquer antimicrobianos com ação reconhecida contra o parasita 

Toxoplasma gondii, nas vias de administração oral, intramuscular, intravenosa ou intravítrea. 

2.3 - ESTRATÉGIA DE BUSCA E SELEÇÃO DE ARTIGOS 

Foram pesquisadas as bases de dados eletrônicas pelo período de 1957 a Novembro de 2014:  

Capes, MEDLINE (acessado pelo PubMed), Scielo e Bireme. Além disso, buscamos 

manualmente as referências de estudos publicados. A pesquisa foi realizada entre o período de 

Agosto a Novembro de 2014, por meio de busca de artigos pelas palavras-chave, em 

português e inglês: “Toxoplasmose”, “Toxoplasmose Ocular”, “Farmacoterapia” e 

“Toxoplasma gondii”. Não houve restrições de linguagem ou status de publicação. Assim que 

algum trabalho relacionado ao tema era identificado, todas as sugestões de trabalhos 

correlatos feitas pelas bases de dados eram também verificadas. Artigos que não abordavam o 
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assunto em estudo foram descartados. Além disso, foram consultados livros-texto de 

Oftalmologia. 

Títulos e resumos de todos os artigos identificados pela estratégia de busca foram avaliados 

independentemente por dois investigadores (GSCL e FPS). Todos os resumos que não 

forneceram informações suficientes foram selecionados para texto completo de avaliação. Na 

segunda fase, os mesmos revisores independentemente avaliaram os artigos de texto completo 

e selecionaram os estudos, sendo que as divergências entre os revisores foram resolvidas por 

consenso. 
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3 – DESENVOLVIMENTO 

3.1 – EPIDEMIOLOGIA 

A infecção por Toxoplasma é geralmente adquirida por ingestão de alimento ou água 

contaminada por oocistos liberados por gatos, ou por alimento malcozido ou cru contendo 

cistos teciduais ou, ainda, pela ingestão de taquizoítas encontrados no leite não-pasteurizado, 

em ovos, na saliva (através de lambedura ou perdigotos), no esperma, transfusões sanguíneas, 

transplante de órgãos e congenitamente via transplacentária (2, 5, 6). 

A transmissão vertical da toxoplasmose ocorre como resultado da infecção primária (muito 

raramente por infecção secundária) de gestantes, embora geralmente a doença materna não 

seja sintomática. A infecção fetal ocorre em 65 a 70% dos casos e resulta em morbidade 

infantil significativa, apresentando lesões oculares como a manifestação mais frequente (7-9). 

Até 22% da população dos Estados Unidos é soropositiva para o T. gondii, sendo 

desconhecido o percentual de pacientes que se apresenta com a forma ocular da doença. No 

Brasil, 50 a 83% da população adulta é soropositiva (10). Além disso, observa-se no Brasil 

uma incidência e virulência desproporcionalmente altas da forma ocular quando comparadas 

às da Europa e da América do Norte (11). 

A carne utilizada para consumo humano pode conter cistos e servir como fonte de infecção 

pelo T. gondii. Diferentes inquéritos revelam que mais de 25% dos carneiros e dos suínos 

apresentam-se infectados, sendo a carne de porco considerada a origem mais comum da 

transmissão nos Estados Unidos e no sul do Brasil. Na carne bovina, o isolamento de cistos é 

mais raro, embora alguns autores tenham encontrado de 2 a 10% de soropositividade nestes 

animais (5).  

Água contaminada tem sido considerada a origem de epidemias graves por T. gondii. Em 

1979, um surto de toxoplasmose numa tropa de soldados norte-americanos estacionados no 

Panamá foi atribuído à ingestão de água contaminada na selva (12). Em 1995, um outro surto 

na Colúmbia Britânica, no Canadá, foi atribuído à contaminação de um reservatório aberto de 

água por gatos não-domesticados (13, 14). No estado do Paraná, uma epidemia por T. gondii 
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também foi atribuída a reservatórios de água potável contaminados com oocistos de gatos 

infectados (15). Mais recentemente, em um estudo epidemiológico conduzido no estado do 

Rio de Janeiro, a ingestão de água não-filtrada proveniente de poços artesianos foi associada 

ao aumento do risco da soropositividade para toxoplasmose em grupos de menor poder 

socioeconômico. Nessa localização, os aquíferos eram relativamente mais rasos e as aberturas 

dos poços geralmente mais próximas ao solo, o que aumentava a chance de contaminação por 

oocistos (16). 

A maioria dos estudos correlacionando infecções endêmicas por T. gondii à água contaminada 

provém de países em desenvolvimento. A água distribuída em áreas urbanas na América do 

Norte e Europa é geralmente submetida a floculação/sedimentação e filtrada em carvão de 

antracito, sílica ou materiais similares. A combinação desses processos remove até 99% das 

partículas com até 4 micrômetros de diâmetro, o que inclui os oocistos de T. gondii (12 

micrômetros). Portanto, água municipal não é uma fonte provável desta infecção nesses 

países, embora falhas ocasionais nos processos de filtragem possam teoricamente ocasionar 

surtos (11). 

No Brasil, especula-se que a alta taxa de gatos soropositivos acarretaria forte contaminação do 

meio ambiente por oocistos de T. gondii, levando à contaminação de alimentos e água 

fornecidos aos humanos. De fato, a água tem sido identificada como a maior origem de 

transmissão de T. gondii para humanos no Brasil. A alta contaminação do meio ambiente 

conduz inevitavelmente a alta taxa de infecção por T. gondii em hospedeiros intermediários, 

podendo aumentar a taxa de recombinação genética em gatos. Esta forma de transmissão de T. 

gondii conduziria e manteria a estrutura epidêmica da população do parasita no Brasil, com 

enorme variedade de cepas genotipicamente atípicas (17). 

Apesar de haver uma fase sexuada no ciclo de vida, que ocorre nos enterócitos de felinos, 

aceitava-se até recentemente que a estrutura populacional do T. gondii era altamente clonal, 

com baixa variabilidade genética. Isolados do parasita têm sido classificados em três tipos 

genéticos (I, II, III), primeiramente de acordo com a virulência em camundongos e depois 

com base no polimorfismo por RFLP (Restriction Fragment Length Polymorphism) (18). Os 

dados usados para construir essas linhagens foram baseados em isolados europeus e norte 
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americanos. Utilizando isolados de T. gondii do Brasil e novos marcadores para a 

caracterização genética, uma maior variabilidade genética tem sido detectada em relação aos 

relatos prévios (19, 20). Atualmente, a classificação ainda é baseada nos três tipos clássicos e 

em genótipos atípicos (21). 

A virulência da toxoplasmose depende da interação de vários fatores, incluindo a função do 

sistema imune, o inóculo, o estágio infectante do parasita e o genótipo do isolado de T. gondii. 

A cepa tipo II é responsável por mais de 70% dos casos sintomáticos em humanos na França e 

nos Estados Unidos (22, 23). Embora não haja dados de pacientes caracterizando a diferença 

na expressão das cepas no Brasil para toxoplasmose sistêmica, vários estudos com animais 

silvestres e de fazenda têm sido conduzidos, demonstrando uma alta prevalência dos tipos I e 

III em relação ao tipo II (17, 24, 25). 

A cepa do tipo I parece ser responsável pela maioria das infecções oculares no Brasil (3). A 

população de Erechim, uma cidade no sul do Brasil, tem uma prevalência de 17% de 

toxoplasmose ocular, com predominância do tipo I (26). Também no sul do Brasil, parasitas 

isolados de água contaminada eram do tipo I (15). Quando os genótipos de T. gondii isolados 

de pacientes com toxoplasmose ocular em Erechim e em São Paulo foram analisados, foi 

demonstrada alta atipia, quando comparados às linhagens previamente descritas (27). 

Em Erechim, amostras de língua e diafragma suínos foram obtidas de abatedouros pequenos e 

grandes e testadas para T. gondii. Os resultados indicaram uma alta prevalência de infecção e 

foi observado que genótipos não-usuais de T. gondii podem ser encontrados no Brasil, em 

porcos domesticados (28). Uma pesquisa epidemiológica conduzida em Erechim identificou 

alguns fatores de risco para toxoplasmose recentemente adquirida, incluindo: comer carne 

malcozida; trabalhar em jardim ou quintal mais do que uma vez por semana; comer carne 

crua, curada, seca ou defumada; e ser do sexo masculino (26). 
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3.2 – MANIFESTAÇÕES OCULARES 

Retinocoroidite por Toxoplasma pode ser congênita ou adquirida (pós-natal), como resultado 

de infecção aguda ou recorrência (29, 30). Afeta tipicamente o pólo posterior de um único 

olho e as lesões podem ser solitárias, múltiplas ou satélites a uma cicatriz retiniana 

pigmentada. 

Lesões ativas se apresentam como um foco branco-acinzentado de necrose retiniana adjacente 

a coroidite, além de vasculite, hemorragia e/ou vitreíte. A cicatrização ocorre da periferia em 

direção ao centro da lesão, com mudanças pigmentares variáveis. Uveíte anterior é um achado 

comum, com precipitados ceráticos tipo mutton-fat, células, flare e sinéquias posteriores (30). 

A retina é o sítio primário da infecção ocular pelo T. gondii, mas a coróide, vítreo e câmara 

anterior também podem ser envolvidos pela inflamação. A coróide é secundariamente afetada, 

não havendo lesões coroidais na ausência de comprometimento retiniano. Iridociclite 

secundária e neurites também podem estar presentes (29, 31, 32). 

A diminuição da acuidade visual (AV), quando ocorre, pode ser justificada pela localização da 

lesão ou pelo grau de inflamação associado à infecção pelo Toxoplasma, ou por ambas. 

Inicialmente, a AV pode ser ruim pela inflamação vítrea, mesmo quando a lesão não afeta a 

mácula. O dano visual permanente é geralmente devido à localização e tamanho da lesão, 

especialmente nos casos em que a lesão afeta a região foveal ou perifoveal. Geralmente, 

quando a infestação ocular é controlada, a reação inflamatória associada também é resolvida 

(33). 

Pacientes idosos ou imunossuprimidos podem apresentar doença mais agressiva, bilateral ou 

multifocal. Idosos recentemente infectados pelo T. gondii podem ter uma maior incidência de 

envolvimento ocular. Outras apresentações atípicas incluem toxoplasmose retiniana externa 

puntiforme, vasculite retiniana, oclusões vasculares retinianas, descolamento de retina seroso 

ou regmatogênico, retinopatia pigmentar unilateral simulando retinose pigmentar, 

neurorretinite e outras formas de neuropatia óptica, necrose retiniana periférica e esclerite (34, 

35). 
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Complicações oculares incluem neovascularização de coróide, catarata, glaucoma, atrofia de 

nervo óptico e descolamento de retina, mais frequentemente em crianças (36). Uma 

associação entre toxoplasmose ocular e ciclite heterocrômica de Fuchs foi descrita (37) e 

confirmada (38-40). 

A aparência das lesões de retinocoroidite por toxoplasmose é variável. A sua duração e 

intensidade podem estar relacionadas ao hospedeiro, parasita ou fatores ambientais. A 

genotipagem do parasita infectante parece ser um importante determinante da gravidade da 

doença em pacientes imunocompetentes (32). 

Vasculite retiniana e reações inflamatórias associadas podem ser o único sinal oftálmico 

durante os estágios iniciais de uma infecção por T. gondii recentemente adquirida. O 

desenvolvimento mais tardio de retinite ou cicatrizes condizentes à retinocoroidite 

toxoplásmica no mesmo olho sugerem que a inflamação inicial isolada pode ter sido causada 

pelos parasitas (41). 

Retinocoroidite toxoplásmica recorrente não está associada a sintomas sistêmicos e o risco da 

recorrência parece ser influenciado pela idade do paciente. No entanto, estudos divergem 

quanto à definição do grupo de maior risco. Holland e colaboradores, por exemplo, 

observaram um risco relativo maior em indivíduos acima de 40 anos (42). Por outro lado, um 

inquérito recente na Suíça detectou taxas maiores em pessoas com idade inferior a 30 anos 

(43). As taxas médias de recorrência na Europa chegam a 80%, considerando todos os 

pacientes com seguimento superior a cinco anos (44). Estudos da Holanda indicam que o 

risco de recorrência parece ser maior durante o primeiro ano após um episódio ativo de 

retinocoroidite (42, 43, 45). Lesões oculares podem muitas vezes se desenvolver anos após a 

infecção pelo T. gondii e são frequentemente assintomáticas (30). 

As causas de recorrência na toxoplasmose ocular permanecem desconhecidas. Elas podem 

estar relacionadas à ruptura de cistos retinianos adormecidos (46) ou Toxoplasma circulando 

no sangue periférico (47). A retinocoroidite toxoplásmica pode representar um grave 

problema para o paciente, aumentando o risco de lesão do disco óptico, da mácula e o 

desenvolvimento de outras complicações, tais como o descolamento de retina e 

neovascularização de coróide (48). 
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3.3 – DIAGNÓSTICO 

O diagnóstico da toxoplasmose ocular é geralmente clínico. A presença de anticorpos anti-

Toxoplasma gondii IgG não pode confirmar o diagnóstico de infecção ocular, mas um IgG 

negativo usualmente o descarta. Tais anticorpos podem persistir em altos títulos anos após a 

infecção aguda e há uma alta prevalência destes anticorpos na população em geral (49). 

O diagnóstico patológico de toxoplasmose ocular pode ser realizado identificando cistos em 

biópsias coradas com hematoxilina e eosina (H&E), por anticorpos policlonais ou 

monoclonais utilizando a técnica da imunohistoquímica (50) ou pelo método da reação em 

cadeia da polimerase (PCR) (51). Histologicamente, a toxoplasmose ocular usualmente 

apresenta infiltrado inflamatório granulomatoso extenso da coróide e áreas de necrose na 

membrana de Bruch (52). 

DNA de T. gondii foi identificado por técnicas de PCR em fragmentos de tecido ocular de 

pacientes com retinocoroidite toxoplásmica presumida, mesmo quando cistos teciduais típicos 

não foram identificados no exame histopatológico (49, 51). 

O exame do humor vítreo por PCR em pacientes nos quais a toxoplasmose é considerada um 

diagnóstico diferencial, embora a apresentação seja atípica, é um auxílio diagnóstico útil (53, 

54). Para facilitar a genotipagem do T. gondii no humor vítreo de pacientes com toxoplasmose 

ocular grave ou atípica, ensaios com polimorfismo por RFLP (Restriction Fragment Length 

Polymorphism), uma variante da PCR, foram desenvolvidos (55). 

Um estudo comparou três métodos biológicos: immunoblotting ou Western blotting, o cálculo 

do coeficiente de Goldmann-Witmer e a PCR para o diagnóstico de toxoplasmose ocular em 

amostras de humor aquoso e de soro sanguíneo, demonstrando que a combinação de todas as 

três técnicas eleva a sensibilidade para até 97% (56). O coeficiente de Goldmann-Witmer 

demonstra a produção intraocular de anticorpos anti-Toxoplasma gondii (57). 

Outro teste existente é o nested-PCR, técnica considerada útil pela pouca quantidade 

necessária do espécime, velocidade, custo-efetividade e pela alta sensibilidade e 

especificidade para detectar o DNA do T. gondii em fluidos intraoculares (58, 59). Entretanto, 
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a PCR em tempo real (real-time PCR) tem substituído a nested-PCR como uma técnica 

também rápida e sensível para a análise quantitativa de amostras oculares para a presença de 

patógenos infecciosos (54, 60, 61). 

3.4 – TRATAMENTO 

A terapia para toxoplasmose ocular pode incluir drogas antimicrobianas sistêmicas, 

associadas ou não a corticosteroides. Alguns oftalmologistas tratam todos os casos de 

toxoplasmose ocular, enquanto outros apenas quando há lesões em polo posterior, vitreíte 

intensa, lesões próximas ao disco óptico, ou ainda quando estão diante de pacientes 

imunossuprimidos (62).  

O fármaco ideal para tratar a toxoplasmose ocular deveria ser: 1) Parasiticida; 2) Concentrado 

no olho; 3) Capaz de penetrar a parede dos cistos; 4) Eficaz contra bradizoítas e taquizoítas; e 

5) Bem tolerado e sem efeitos adversos (63). 

Como em outras doenças parasitárias, os agentes farmacológicos devem atravessar múltiplas 

barreiras biológicas importantes para serem clinicamente efetivos contra o T. gondii. Isso 

inclui a membrana plasmática, a membrana do parasita e membranas de organelas específicas 

(provavelmente no fluido intracelular). As abordagens terapêuticas atuais são baseadas em 

drogas que afetam o parasita por mecanismos diferentes, incluindo inibidores do metabolismo 

e tradução de nucleotídeos, além de inibidores do transporte de elétrons. O mecanismo de 

ação farmacológica detalhado dessas drogas foi recentemente revisado por Kortagere e 

McFadden (64, 65). 

O uso de Pirimetamina, Sulfadiazina e corticosteroides é considerado a terapia específica 

“clássica” para toxoplasmose ocular e é a combinação de drogas mais comumente usada (2). 

Entretanto, outras drogas já foram propostas, incluindo Azitromicina, Clindamicina, 

Espiramicina, Atovaquona e Sulfametoxazol-Trimetoprim (66, 67).  

Pacientes com toxoplasmose ativa também podem ser tratados com Sulfametoxazol-

Trimetoprim, com ou sem Clindamicina e/ou Prednisona adjuvantes, por quatro a seis 
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semanas. Sulfametoxazol-Trimetoprim parece ser um substituto seguro e efetivo para o 

esquema “clássico” no tratamento da toxoplasmose ocular (68, 69). 

O benefício terapêutico do uso da Pirimetamina combinada com Azitromicina foi similar ao 

tratamento com Pirimetamina e Sulfadiazina, podendo ser outra alternativa aceitável para os 

casos em que a lesão ameaça o centro da visão (70). 

Resultados de um estudo comparando três combinações de drogas: associação de 

Pirimetamina, Sulfadiazina e corticosteroides; associação de Clindamicina, Sulfadiazina e 

corticosteroides; e associação de Sulfametoxazol-Trimetoprim com corticosteroides não 

demonstraram diferença na resolução dos processos inflamatórios (62). Em um estudo 

subsequente maior realizado pelos mesmos autores, não houve diferença significativa nas 

taxas de recorrência da toxoplasmose ocular nos três esquemas terapêuticos durante um 

período de três anos (71). 

Os efeitos colaterais mais frequentes foram associados à Pirimetamina e incluíram 

complicações hematológicas como trombocitopenia e leucopenia (62). Na maioria dos casos, 

acredita-se que a suplementação de Ácido Folínico possa prevenir paraefeitos relacionados ao 

tratamento com Pirimetamina (62). Em contrapartida, o Ácido Fólico não previne tais 

complicações e não deve ser usado como substituto ao Ácido Folínico (52). 

Evidências recentes sugerem que há uma ampla variação na prática clínica em relação ao 

tratamento da toxoplasmose ocular. Em um inquérito de corte transversal com especialistas 

em uveítes, 17% do total de 76 entrevistados usam corticosteroides orais no tratamento da 

toxoplasmose ocular em pacientes imunocompetentes, independente dos achados clínicos 

(72). Os outros especialistas usavam corticoides para indicações específicas, como vitreíte 

importante (71%), baixa visual (59%), proximidade das lesões à fóvea ou disco óptico (35%) 

e lesões grandes (5%). Prednisona foi o corticosteroide mais comumente relatado (97%), 

usado em doses e esquemas variados (iniciado simultaneamente aos antibióticos ou com 

atraso de um a sete dias após o início dos mesmos). O esquema mais popular, adotado por 

29% dos especialistas nesse inquérito, foi a combinação de Sulfadiazina, Pirimetamina e 

corticoides (72). Essa mesma preferência na prática também foi documentada por um 

inquérito transversal mais recente realizado com 1000 oftalmologistas (73). Em dois ensaios 
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clínicos randomizados que comparavam diferentes antibióticos no tratamento da 

toxoplasmose ocular (esquema clássico versus Sulfametoxazol-Trimetoprim e esquema 

clássico versus Pirimetamina + Azitromicina), o corticoide oral foi iniciado três dias após a 

terapia antiparasitária, embora nenhum dos dois tenha demonstrado diferença estatisticamente 

significante entre os tratamentos quanto ao resultado funcional visual final (69, 70). 

A controvérsia quanto ao uso dos corticoides na toxoplasmose ocular é antiga (74). Práticas 

relacionadas à introdução do corticoide no regime terapêutico variam desde a absolutamente 

não usar até a começar entre três dias a uma semana após a terapia antiparasitária. O dano 

ocular na infecção pelo Toxoplasma tem sido atribuído à inflamação intraocular decorrente da 

lesão tecidual causada pelo organismo. Portanto, é postulado que os corticosteroides, pelas 

suas propriedades anti-inflamatórias, poderiam ser benéficos para os pacientes com 

toxoplasmose ocular. Estudos em animais demonstraram que os corticoides são um adjunto 

útil na minimização do dano ocular. Não houve doença sistêmica ou recorrência da 

inflamação ocular em coelhos cronicamente infectados, quando tratados em associação com 

Hidrocortisona (75). 

Alguns estudos não-randomizados fornecem evidência em suporte ao uso de corticosteroides 

como adjuvantes na terapia antibiótica, apesar de não abordarem sobre a duração e doses 

ideais de tratamento (76, 77). Por exemplo, em uma avaliação retrospectiva não-randomizada 

sobre a efetividade de diferentes tratamentos para a toxoplasmose ocular, detectou-se melhora 

significativa na visão quando esteroides foram associados aos antibióticos, em comparação à 

monoterapia com antibióticos (76). Também foi relatado, nesse mesmo estudo, uma melhoria 

na visibilidade de lesões extramaculares pelo clareamento do vítreo decorrente do uso de 

esteroides. Já outro trabalho sugere que o uso do corticoide deve ser limitado aos pacientes 

com reação inflamatória grave. Porém, esse estudo não apresenta dados sobre pacientes que 

poderiam ter se recuperado da infecção apenas com tratamento antibiótico (77).  

Embora os experimentos em animais e as evidências dos estudos não-randomizados em 

humanos forneçam efeito corroborativo, eles não proveem evidência definitiva da efetividade 

do uso adjuvante de corticosteroides no tratamento da toxoplasmose ocular em humanos. O 

impacto da utilização do corticoide no prognóstico (por exemplo, no tempo para a resolução 
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dos sintomas, melhora na acuidade visual, crescimento das lesões) não é conhecido. 

Consequentemente, ainda há incerteza quanto à adição de esteroides no regime terapêutico 

(33). Ressalta-se, também, que a administração isolada de corticoides pode resultar numa 

forma fulminante de toxoplasmose (78, 79).  

Em pacientes com recorrências frequentes, tratamento a longo prazo com Sulfametoxazol 

(800 mg) e Trimetoprim (160 mg), três vezes por semana, reduziu a taxa de recorrência de 

23.8% para 6.6% (48). Em recente ensaio clínico monocêntrico, prospectivo, randomizado e 

duplo-cego, foi demonstrado que a administração intermitente de Sulfametoxazol-

Trimetoprim (um comprimido a cada dois dias) reduziu a recorrência em 100% após um ano 

de tratamento, mas não surtiu efeito mensurável na acuidade visual corrigida, possivelmente 

por causa do tamanho insuficiente da amostra e do tempo de acompanhamento. Episódios 

repetidos de toxoplasmose ocular possivelmente podem causar perda visual a longo prazo 

(80). 

Várias modalidades terapêuticas de curta duração não obtiveram efeito no prognóstico visual 

ou nas taxas de recorrência futura, com apenas uma exceção: houve piora do quadro em 

pacientes que receberam corticosteroides sem drogas antiparasitárias (44). Ainda é incerto se 

existe uma relação entre o uso de corticoide sistêmico e a reativação da toxoplasmose (81). 

Atovaquona, uma droga da classe das hidroxinaftoquinonas, que atua inibindo seletivamente a 

cadeia de transporte de elétrons mitocondriais em protozoários, tem demonstrado atividade in 

vitro e in vivo contra o T. gondii - até mesmo em seu estágio encistado (bradizoíta) - em 

modelos animais (82). Em um estudo, a Atovaquona demonstrou ser uma opção segura para o 

tratamento da toxoplasmose ocular em pacientes imunocompetentes, e o composto parece ter 

eficácia ao menos similar quando comparado aos esquemas atualmente disponíveis (83). 

Ensaios randomizados são necessários para determinar se a potencial atividade da droga 

contra a forma encistada do parasita resulta em aumento da eficácia terapêutica ou na redução 

das taxas de recorrência quando comparada ao tratamento padrão. 

Existe uma certa relutância entre os oftalmologistas (até mesmo entre os especialistas em 

uveítes) em tratar pacientes gestantes com toxoplasmose ocular. Em um inquérito, a maioria 

dos médicos afirmou preferir tratar apenas casos graves que ameacem o centro da visão (72). 
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Efeitos adversos relacionados às drogas no feto limitam as atuais opções terapêuticas. 

Entretanto, numa série de casos por Kump e colaboradores (84), a combinação de 

Clindamicina com Atovaquona (ou Azitromicina) pode ser uma abordagem segura para tratar 

os casos agudos de toxoplasmose ocular nessa população de pacientes, desde que a duração 

da terapia seja ajustada de acordo com a resposta. Esse grupo definiu “resposta positiva ao 

tratamento” quando há delimitação das bordas da lesão retinocoroideana e diminuição das 

células vítreas. O tratamento deve ser estendido em pacientes imunocompetentes por no 

mínimo 30 a 60 dias. Pacientes devem iniciar o uso de corticosteroides orais 48 horas após o 

início da terapia antimicrobiana, se houver vitreíte intensa (=3+). Sulfonamidas devem ser 

evitadas no terceiro trimestre, já que competem com a bilirrubina pelas proteínas séricas, 

causando kernicterus. Pirimetamina é potencialmente teratogênica e deve ser evitada, 

especialmente no primeiro trimestre. 

Na maioria dos centros europeus, a transmissão placentária é prevenida com a administração 

imediata de Espiramicina após o diagnóstico de infecção materna. Se a infecção fetal for 

confirmada, o feto deve ser tratado diretamente com Pirimetamina/Sulfonamida, enquanto a 

Espiramicina é prescrita apenas se o diagnóstico fetal for negativo (85). Uma metanálise de 

2007 encontrou pouca evidência para uma associação entre o tratamento precoce e a redução 

do risco de toxoplasmose congênita (86), embora em alguns estudos o tratamento com 

Espiramicina tenha reduzido significativamente o risco de infecção placentária (95% vs. 80%) 

(87), levando a menor incidência e gravidade da doença em neonatos infectados tratados, 

quando comparados a neonatos não-tratados (88, 89). 

Injeções intravítreas de Clindamicina e de esteroides podem ser utilizadas em pacientes que 

possuem contraindicações à terapia sistêmica específica para toxoplasmose (90, 91). Sobrin e 

colaboradores demonstraram que a injeção intravítrea de Clindamicina estava associada à 

resolução da retinocoroidite toxoplásmica (91). De maneira semelhante, injeções intravítreas 

de Clindamicina e Dexametasona e injeções subconjuntivais de Clindamicina parecem ser 

alternativas interessantes em relação à terapia clássica (92). Além do mais, Martinez obteve 

bons resultados visuais em uma série de casos de mulheres grávidas com toxoplasmose ocular 

ativa tratadas com uma combinação de Clindamicina e Dexametasona intraoculares (93).  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Embora os compostos com ação anti-folato, como a Pirimetamina, exibam boa atividade anti-

Toxoplasma, sua toxicidade limita o uso em larga escala, particularmente por extensos 

períodos de tempo (94). A descoberta de compostos viáveis e de baixa toxicidade capazes de 

prevenir e tratar a toxoplasmose representaria um grande avanço, especialmente para os 

pacientes imunossuprimidos (94). Algumas drogas efetivas contra algumas espécies de 

Plasmodium poderiam também ser efetivas contra o Toxoplasma gondii, ambos parasitas 

pertencentes ao filo Apicomplexa. A toxicidade do Artesunato e sua efetividade no tratamento 

da toxoplasmose foram estudadas in vitro e comparadas à ação de três drogas: Pirimetamina, 

Trimetoprim e Sulfametoxazol-Trimetoprim. O Artesunato demonstrou possuir a maior 

eficácia dentre os compostos estudados, seguido da Pirimetamina, porém também a maior 

toxicidade em culturas celulares. Trimetoprim demonstrou moderada eficácia e baixa 

toxicidade, embora o tratamento isolado com essa droga não tenha sido efetivo. A combinação 

do Trimetoprim com o Sulfametoxazol também foi testada, sendo demonstrada efetividade in 

vitro, embora inferior ao Artesunato e à Pirimetamina. Por outro lado, esta associação 

apresentou baixíssima toxicidade nas concentrações administradas, reforçando suporte ao uso  

viável desse composto como tratamento para a toxoplasmose (95). Os dados obtidos no 

referido estudo sugerem que o Artesunato poderá ser uma alternativa útil aos anti-folatos no 

tratamento da toxoplasmose. Entretanto, necessita de mais estudos, especificamente em dois 

campos: ação in vivo anti-Toxoplasma e eficácia contra cistos teciduais.  
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4 – CONSIDERAÇÕES 

A toxoplasmose ocular é um campo amplamente aberto para pesquisas adicionais, tanto 

clínicas quanto experimentais. Regiões com alta prevalência da doença, como o Brasil, podem 

oferecer condições propícias ao melhor entendimento da doença. Atenção específica deve ser 

dada ao diagnóstico de casos atípicos, aos mecanismos de recorrência ocular e ao 

desenvolvimento de drogas mais efetivas. 

Apesar de a toxoplasmose ocular ainda ser uma causa comum de uveíte posterior infecciosa, 

seu tratamento permanece controverso. Isso acontece, em parte, devido à habilidade do 

parasita em formar cistos que, além de evitarem o rastreio imunológico pelo hospedeiro, 

funcionam como uma barreira contra a ação enzimática. Atualmente não existem drogas 

capazes de erradicar cistos latentes no tecido retiniano. Na maioria dos pacientes, o 

tratamento deve ser continuado por no mínimo quatro a seis semanas, potencialmente 

causando efeitos colaterais. 

Metas padronizadas de resultado ainda não foram estabelecidas. Enquanto alguns 

investigadores usaram duração dos sintomas e sinais de inflamação aguda como critérios, 

outros focaram em recorrência da retinocoroidite ou no tamanho da lesão. 

A terapia ideal para a toxoplasmose ocular adquirida seria aquela que erradicasse 

completamente o parasita sem efeito adverso algum e que, além disso, restaurasse a visão. No 

entanto, todas as modalidades terapêuticas atualmente disponíveis apenas paralisam a 

multiplicação do parasita e controlam a inflamação. 

Ensaios clínicos randomizados adicionais são necessários para padronizar um protocolo de 

tratamento. Nem mesmo o esquema considerado “clássico”, ainda o mais utilizado, possui 

consenso quanto à dosagem e duração do tratamento. Os paraefeitos de cada uma dessas 

drogas, além do benefício do tratamento em si, precisam ser considerados.  

Na ausência de ensaios clínicos que estabeleçam o papel dos corticoides no tratamento da 

toxoplasmose ocular, a monitorização cuidadosa dessas drogas é necessária. O tempo para o 

início, a dosagem e a duração podem ser determinados individualmente, dependendo da 
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apresentação, gravidade da inflamação causada pelo parasita e do status imunológico do 

paciente, com especial atenção aos efeitos adversos locais e sistêmicos. 
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5 – CONCLUSÃO 

Em muitos pacientes, a infecção pelo T. gondii é um quadro assintomático e autolimitado, que 

não necessita de tratamento. Para aqueles casos que necessitam de tratamento, não há 

evidências científicas contundentes que comprovem haver um esquema ideal. Não existem 

diferenças estatisticamente significativas entre os resultados funcionais alcançados pelos 

diferentes regimes terapêuticos empregados na atualidade. 
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