
adoção de critérios de diagnóstico e nomen­
clatura mais homogêneos, vem tendo sua in­

cidência nas diferentes partes do mundo ade­
quadamente estudada e comparada. A inter­
pretação destes resultados deverá ajudar a 
entender melhor a etiopatogenia das diferen­
tes entidades que constituem o capítulo das 
uveítes. 
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Ibordagem prática em Investigacão laboratorial em uvefte 

Mariza Toledo de Abreu* 

Atualmente não é adequado utilizar uma 
bateria padronizada de exames laboratoriais 
para todas as uveítes. Esta conduta acarre­
ta custo elevado, demora no início da tera­
pia e as vezes, até confusão diagnóstica. 

Inicialmente deve-se fazer a anamnese e 
o exame ocular. Com os dados aí obtidos, 
devemos enquadrar o caso dentro de uma 
classificação que envolve: idade, sexo, tem­
po de aparecimento da doença, olhos muito 
vermelhos e doloridos ou não, localização da 
inflamação, e se os achados caracterizam ti­
po de inflamação granulomatosa ou não. 
Com base nestes critérios, teremos algumas 
hipóteses diagnósticas. Os exames laborato­
riais só então devem ser solicitados p:a.ra 
confirmação destas hipóteses e para afastar 
alguns diagnósticos diferenciais. 

Em muitos casos é totalmente desneces­
sária a ajuda de exames laboratoriais, por­
que a anamnese e o exame clinieo são su­
ficientes para estabelecer o diagnóstico, co­
mo é o caso da cielite heterocrômica de 
Fuchs, uveíte intermediária ( pars planite) e 
irites associadas a algumas viroses como a 
influenza, sarampo, parotidite epidêmica, va­
ricela e roséola 1 .  

Em casos de uveítes anteriores não gra­
nulomatosas agudas, as hipóteses mais fre­
quentes são a espondilite anquilosante e a 
síndrome de Reiter. Para confirmação da 
espondilite anquilosante, devemos solicitar 
raio-X da articulação sacro·ilíaca na incidên­
cia de Fergunson, porque aí em geral, se ini­
cia a doença. O raio-X vai mostrar um au­
mento da densidade óssea nesta articulação, 
e posteriormente, anquilose, com desapare­
cimento da interlinha articular. O compro­
metimento é bilateral, embora um lado pos­
sa estar em estado mais avançado que ou­
tro. A medida que a doença progride, há um 

comprometimento progressivo ascendente da 
coluna vertebral, e ao raio-X podemos obser­
var calcificação dos ânulos fibrosos dos dis­
cos intervertebrais, concavidade acentuada 
dos perfis dos corpos vertebrais e calcifi­
cação dos ligamentos paravertebrais longi­
tudinais, que dão o aspecto radiológico co­
nhecido como "coluna em bambu". O raio-X 
de coluna é importante para diferenciar a 
sacroilite da espondilite anquilosante daque­
la que pode ocorrer na síndrome de Reiter. 
uma vez que nesta, praticamente não há 
comprometimento da coluna. 

Tanto na espondilite anquilosante como 
na síndrome de Reiter, a maioria dos pa­
cientes são HLA-B27 positivos 2. 

Na síndrome de Reiter existe leucocitú­
ria, e a cultura negativa da secreção ure­
traI é importante para excluir etiologia es­
pecifica de uretrite. A pesquisa de corpús­
culos intranucleares nas células deste mate­
rial pode confirmar a hipótese de clamidea. 
embora outros agentes como Shigellas e mi­
coplasmas possam causar a síndrome de Rei­
ter. 

Nas uveítes anteriores não granulomato­
sas crônicas, o exemplo mais significativo é 
a artrite reumatóide juvenil, principalmente­
na forma oligo-articular da doença. Nestes 
casos, a pesquisa de fator reumatóide geral­
mente é negativa, ao contrário da artrite reu­
matóide do adulto, e nos casos onde há uveí­
te, podemos encontrar alta incidência de fa­
tor anti-nuclear presente 3. 

Quanto às uveítes anteriores granuloma­
tosas, as etiologias mais frequentes são a 
tuberculose, a sífilis e a sarcoidose. Para 
o diagnóstico de tuberculose, é necessário 
pedirmos PPD, raio-X de torax, e às vezes 
pesquisa do bacilo na urina. Um PPD posi­
tivo indica contato prévio com o bacilo, e a 
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interpretação deste teste cutâneo varia de 
um pais para outro. Em nosso meio, onde 
alta porcentagem da população apresenta 
PPD positivo, temos considerado suspeitos, 
valores acima de 12 mm de enduração, ou 
valores ascendentes. Existe ainda a even­
tualidade de PPDs muito baixos ou negati­
vos, em casos de anergia associados à tu· 
berculose miliar. 

O raio-X de torax pode nos levar à con­
firmação de lesão ativa pulmonar, mas não 
é necessária a presença de lesão ativa pulo 
monar para diagnóstico de tuberculose ocu· 
lar. 

O diagnóstico de sarcoidose é raro em 
nosso meio, e esta moléstia pode provocar 
iridociclites com grandes nódulos irianos 
muito semelhantes aos da tuberculose. Na 
sarcoidose o PPD geralmente é negativo, por­
que esses pacientes são geralmente anérgicos, 
e o raio-X de tórax apresenta aumento simé­
trico dos hilos pulmonares ou infiltrados di­
fusos do parênquima em mais de 90% dos 
casos. A enzima conversora de angiotensina 
está aumentada em outras doenças além da 
sarcoidose, porém dentre estas, a única que 
se associa a uveíte é a hanseníase 4. Então, 
altos títulos de enzima <!onversora de angio­
tensina em uveíte, nos faz pensar em sar­
coidose ou hanseníase. O diagnóstico é 
mais difícil nos casos de sarcoidose ocular 
isolada, e nestes casos o "scan" com gallium 
pode mapear os granulomas 5, embora não 
seja um exame específico. O mapeamento 
é sugestivo quando há impregnação dos 
olhos, glândula lacrimal e parótida. O exa­
me mais seguro, e em nosso meio mais aces­
sível, é a biópsia de glândula lacrimal ou de 
nódulo ou folículo conjuntival. A biópsia 
positiva revela a formação de granulomas de 
células epitelióides sem necrose de caseifica­
ção, rodeados por abundante infiltrado lin­
focitário. 

Para diagnóstico da sífilis, a associação 
do FTA-ABS e do VDRL nos parece ser a 
melhor. O FTA-ABS é altamente específico, 
tendo resultados falso-positivos somente em 
casos de lupus, e não se torna negativo. En­
tão, um FTA-ABS negativo afasta a hipótese 
de sífilis. O VDRL está mais associado à ati­
vidade da doença, alcançando seus títulos 
mais elevados na fase secundária. Com o tra­
tamento, o VDRL costuma se negativar após 
6 a 18 meses. 

Quanto às uveítes posteriores granuloma­
tosas, temos aqui o grupo mais frequente no 
Brasil, sendo a toxoplasmose responsável 
por aproximadamente metade de todas as 
uveítes endógenas. Para diagnóstico da to­
xoplasmose ocular, o quadro clínico é o ele­
mento mais importante, mas é necessária a 
presença de anticorpos antitoxoplasma, em 
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qualquer título, desde que a maioria dos 
-:asos são congênitos de aparecimento taro 
dio 6. Como a sífilis e a tuberculose podem 
provocar lesões coriorretinianas semelhan· 
tes, é importante fazermos a sorologia para 
excluimos estas etiologias. 

Outra causa de uveíte posterior granulo­
matosa, menos frequente, é a toxocaríase 
ocular, onde a paracentese e a punção vítrea 
ricas em eosinófilos, nos confirmam a hipó· 
tese de parasitose ocular. A reação de ELI­
SA é altamente específica e poderia detectar 
o tipo de parasita presente. 

Em um grupo especial de pacientes imu­
nossuprimidos, quer por medicamentos, quer 
por AIDS, a hipótese de citomegalovirose 
deve ser lembrada, principalmente quando a 
reação sangüínea de fixação de complemento 
revela titulos crescentes de anticorpos anti­
citomegalovirus. Nestes casos a pesquisa do 
vírus na urina, saliva e líquido sub-retiniano 
está indicada. 

Em pacientes submetidos a alimentação 
parenteral prolongada ou viciados em dro­
gas, deve ser lembrada a hipótese de candi· 
díase ocular, onde a cultura dos catéteres, 
hemo cultura e cultura vítrea confirmam o 
diagnóstico. 

A histoplasmose ocular é pelo menos 
uma causa rara de uveíte no Brasil. O 
diagnóstico é clínico, mas em geral os pa­
cientes apresentam reação cutânea positiva 
à histoplasmina 7 e algumas vezes há múlti­
plos focos inflamatórios pulmonares que ci­
catrizam expontâneamente e se calcificam, 
podendo ser visualizados no raio X de tórax. 
Na região centro oeste dos Estados Unidos, 
onde a histoplasmose é frequente, há uma 
alta incidência de HLA-B7 associados à histo­
plasmose ocular. A angiografia fluoresceí­
nica é útil para estabelecer o prognóstico 
visual quandO queremos saber se há neovas­
cularização sub-retiniana foveal. 

Quanto às uveítes posteriores não gra­
nulomatosas, temos dois grandes grupos:  o 
das alterações do epitélio pigmentar da re­
tina e coróide, e o das vasculites. No grupo 
das alterações do epitélio pigmentar da reti­
na e coróide, temos a epiteliopatia placóide 
multifocal aguda e a coroidite serpiginosa ou 
geográfica. Poderíamos enquadrar aqui tam­
b�m a recém descrita "Birdshot", embora 
e::,;a patologia possa comprometer a retina 
e causar vasculite. Em todas estas patolo­
gias, a angiografia fluoresceínica é o único 
exame de ajuda para elucidar melhor a na­
tureza das lesões. 

As vasculites, quando ocorrem isolada­
mente, constituem um sério problema diag­
nóstico porque o quadro é muito inespecífi­
coo Devem ser consideradas síndromes de hi­
perviscosidade do sangue, hemoglobinopa-
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tias, colagenoses, além da tuberculose e sar­
ooidose. Algumas vezes é necessária a ajuda 
do hematologista ou do reumatologista. 

riorretinianas necrotizantes, devemos .. xcluir 
tuberculose, sífilis e sarcoidose. 

Quanto às uveítes difusas não granulo­
matosas, o exemplo mais característico é li 
síndrome de Behçet, onde o diagnóstico é 
também essencialmente clínico. Em alguns 
locais do Japão foi encontrada uma relação 
desta síndrome com o HLA-B5 9• 

Nas uveítes difusas granulomatosas, os 
exemplos mais característicos são a síndro­
me de Vogt-Koyanagi-Harada e a oftalmia 
simpática. O diagnóstico da síndrome de 
Vogt'Koyanagi-Harada é essencialmente clí­
nico, mas nas fases mais precoces existem 
alterações liquóricas tipo pleocitose com 
aumento de linfócitos, que é uma das mani­
festações do meningismo. Nas fases tardias, 
podemos encontrar alterações audiométricas 
com hipoacusia para sons de alta freqüência. 
No Japão foi demonstrada uma relação da 
doença com o HLA-Bw22J e HLA-LDwa 8. 

Esse é um esquema prático para dirigir 
os exames labO!'atoriais segundo hipóteses 
diagnósticas escolhidas a partir de uma clas­
sificação clínica. Devemos lembrar que ape­
sar de todos os esforços, grande parte das 
uveítes permanece sem etiologia. Por este 
motivo, um grande número de estudos imu­
nológicos nos tecidos oculares vem sendo 
realizado 10. Entretanto, estes estudos per­
manecem em fase de pesquisa, e não apre­
sentam nenhum valor prático até o momento. 
Nesse aspecto é importante realçarmos a 
tendência crescente de se realizar estudo his­
tológico através de biópsia, para um diagnós­
tico de certeza. Este procedimento poderá 
ajudar no estabelecimento de um perfil epi­
demiológico regional que deve diferir de um 
país para outro. Exemplo disto é o achado 
recente de ovos de Schistosoma mansoni na 
retina de um paciente brasileiro, reportado 
pelo Dr. Fernando Oréfice. 

O diagnóstico de oftalmia simpática de· 
ve ser confirmado por biópsia sempre que 
possível. Os achados são: comprometimento 
de todo o tecido uveal excepto a coriocapi­
lar, infiltrado de linfócitos, células epiteliói­
des e céhllas gigantes. Há fagocitose de pig­
mento uveal pelas células epitelióides e re­
des destas mesmas células no epitélio pig­
mentar, constituindo os chamados nódulos 
de Dahlen-Fuchs. 

Ainda no grupo das uveítes difusas gra­
nulomatosas, nos casos onde há lesões co-

UVEtrES ANTERIORES 1 AGUDAS { 
Espondilite Anquilosante: raio-X da articulação sacro-ilíaca, raio·X da 
coluna, HLA-B27 

NAO 
GRANUWMATOSAS 

CRONICAS { 
S. de Reiter: cultura de secreção uretral, pesquisa de clamldea, HLA-B27 

- Artrite Reumatóide Juvenil: prova do latex e Waaler-Rose, pesquisa 
de fator anti-nuclear 

GRANUWMATOSAS { Tuberculose: PPD, ralo-X de torax 
Slfilis: FTA-ABS, VDRL 
Sarcoidose: PPD, raio-X de torax, enzima conversora de angiotensina, scan com gallium, 

biópsia 

I 
UVEtTES POSTERIORES 

Toxoplasmose: imunofluorescência para toxoplasmose 
Tuberculose: PPD, raio-X de torax 
SlfiUs: FTA_AES, VDRL 

GRANUWMATOSAS . 1 Toxocaríase: paracentese e punção vltrea - eosinófilos, ELISA 
Citomegalovirus: fixação de complemento no soro, pesquisa do vlrus na urina, saliva 

e líquido sub-retiniano 
Candidlase: hemocultura, pesquisa do fungo nos catéteres e vltreo 
Histoplasmose: histoplasmina, raio-X de torax, HLA-B7 

NAO 
GRANUWMATOSAS 

GRANUWMATOSAS 

NAO 
GRANUWMATOSAS 
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EpitéUopatia Placóide Multifocal Aguda: angiografia fluoresceínica 
Coroidite geográfica ou serpiginosa: angiografia fluorescelnica 
Blrdshot: anglografia fluorescelnlca, HLA-A29 1 VascuUtes: eletroforese de hemoglobina, hemograma completo, pesquisa de células LE, 

ratar anU-nuclear, PPD, raio-X de torax, enzima conversara de angiotensina, 
scan com gallium, biópsia de glãndula lacrimal ou nódulo conJuntival 

UVEtTES DIFUSAS 

I
S. de Vogt-Koyanagl-Harada: liquor, 
Oftalmla simpática: biópsia 
TubHculose: PPD, raio-X de torax 
SIfiUs: FTA-ABS, VDRL 
Sarcoldose: PPD, ralo-X de torax, 

gaIlium, biópsia 

{ S. de Behçet: HLA-A5 

audiometria 

enzima conversora de angiotensina, scan com 
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TOloplasmic Relinochoroidilis 

Howard H. Tessler, M.D. 

Ocurrence and Presentation: 

Toxoplasma gondii is a protozoan para· 
site that is one of the most common causes 
of posterior uveitis in humans. lnfection 
with toxoplasma is not rare. Up to 50% of 
the population in the United States has been 
infected. ln less developed countries with 
poor sanitation, the infection rate may be 
even higher. Because of the ubiquitous na· 
ture of toxoplasmosis, the mere presence of 
a positive antibody titer against toxoplasmo­
sis does not mean that the inflammatory 
disease seen is caused by Toxoplasma gondii. 
One must have a typical ocular lesion in 
order to make this diagnosis. 

Ocular manifestations of toxoplasmo­
sis consist primarily of posterior uvei­
tis manifest as a focal retinitis. His­
topathologically in the eye, toxoplasma 
have only been found ln the retina. 
lnflammation that occurs in the choroid, 
iris and retinal blood vessels is believ­
ed to be immune in origin and not riue to 
actual infection. The typical focal retinitic 
lesion can only be reproduced in experimen­
taI animaIs with live organisms. The inflam­
mation that occurs in other structures in­
cluding the blood vessels can be reproduced 
with dead organisms. Thus, when there is 
a typical focal retinitic lesion of Toxoplasma 
gondü present, it indicates that infection 
with actual living organisms is presento 

Toxoplasma gondii can infect any por· 
tion of the retina. Most cases of ocular to­
xoplasmosis occur in the posterior pole. It 

is possible that the dense circulation in the 
posterior fundus brings more organisms to 
this site. It is also possible that posterior 
pOle lesions are more likely to bring patients 
to the doctor than peripheral small lesions. 
Juxta-papillary and optic nerve head Iesions 
may occur. (Figure 1 )  

Fig. 1 - Juxtapapillary toxoplasmosls. 

The focal necrotizing retini tis that i.S the 
hallmark of ocular toxoplasmosis is usually 
seen as a white or yellow-white lesion with 
fluffy or indistinct edges. The size varies 
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