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Toxoplasma gondii este un parazit obligatoriu
intracelular, apar¡inând clasei Sporozoarelor, sub-
clasei Coccidii. Se prezintå sub 3 forme: oochist
(produs al ciclului sexuat de la nivelul intestinului
gazdelor definitive – membrii familiei Felinidae –
grup de animale din care face parte ¿i pisica), tahi-
zoitul (forma asexuatå invazivå ce påtrunde în
celulele nucleate ale organismului) ¿i chistul tisular
(con¡ine ¿i elibereazå bradizoi¡i, forma dormantå
tisularå). În func¡ie de virulen¡å, se disting 3 geno-
tipuri notate I, II ¿i III. De¿i majoritatea infec¡iilor
simptomatice sunt produse de cåtre genotipul II
(toxoplasmoza congenitalå, reactivårile de la
imunodeprima¡i), genotipurile predominante în
toxoplasmoza ocularå sunt I ¿i III.

Infec¡ia cu T.gondii este o zoonozå parazitarå
distribuitå în întreaga lume. Se apreciazå cå aproxi-
mativ 30% din popula¡ia globului este deja infec-
tatå, cu varia¡ii importante ale acestei seropre-
valen¡e în func¡ie de regiunea geograficå (igienå
¿i obiceiuri alimentare diferite). Pentru România,
datele disponibile indicå o seroprevalen¡å de 44%
în rândul gravidelor. Cu toatå aceastå largå rås-
pândire a infec¡iei, Toxoplasma råmâne una dintre
cauzele rare de boalå.

Parazitul infecteazå multiple animale ¿i påsåri,
precum ¿i omul.

Omul se infecteazå prin:
a. ingestia sau manipularea cårnii crude sau

insuficient preparate termic, infectate cu
Toxoplasma;

b. ingestie de apå (epidemii hidrice!) sau alimente
contaminate cu oochi¿ti din fecalele felinelor.

Nu s-au înregistrat cazuri de transmitere inter-
umanå, cu excep¡ia transmiterii verticale de la gra-
vidå la produsul de concep¡ie (toxoplasmoza con-
genitalå).

Toxoplasmoza este cea mai frecventå cauzå de
uveitå posterioarå. Se apreciazå cå una din 4 uveite
posterioare este de etiologie toxoplasmicå (între
16% ¿i 35% din corioretinite sunt produse de
T.gondii, mergând pânå la 43% în Africa de Vest).
Cele mai frecvente cazuri de corioretinitå toxo-
plasmicå sunt cele dobândite. Riscul de apari¡ie a
acestei afectåri la un an de la dobândirea infec¡iei
variazå între 0,3 ¿i 3%.

Toxoplasmoza congenitalå are o prevalen¡å de
1-10 la 10.000 de nou-nåscu¡i vii ¿i se produce prin
påtrunderea parazitului în circula¡ia fetalå con-
secutiv infec¡iei placentare din primoinfec¡ia cu
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T.gondii dobânditå în timpul sarcinii sau cu maxim
3 luni înainte de concep¡ie. Frecven¡a ¿i gravitatea
afec¡iunii variazå în func¡ie de momentul apari¡iei
zoonozei ¿i sunt într-o rela¡ie de propor¡ionalitate
inverså (vezi fig. 2, tab. 1), astfel cå infec¡ia do-
bânditå de gravidå în ultimul trimestru de sarcinå
se poate solda cu na¿terea unui copil aparent nor-
mal (frecven¡a afectårii subclinice este de 85%). În
absen¡a tratamentului antiparazitar, ace¿ti copii pot
dezvolta uveitå posterioarå toxoplasmicå (risc 20%
pânå la 6 ani, dar leziunile pot apårea ¿i la vârsta
adolescen¡ei sau în deceniile 2-3 de via¡å). Este de
men¡ionat faptul cå nu se poate face distinc¡ia între
corioretinita toxoplasmozicå congenitalå ¿i cea
dobânditå postnatal numai pe baze clinice.

În patogenia reactivårii toxoplasmozei oculare
sunt implicate mai multe mecanisme, dintre care
amintim ruptura chisturilor parazitare cu inflama¡ie
consecutivå, secre¡ia de mediatori toxici de cåtre
parazit, hipersensibilitate generatå de antigene pa-
razitare cu eliberarea de mediatori ai inflama¡iei
etc. Apari¡ia reactivårilor în decadele 2-3 de via¡å
pune în discu¡ie posibilitatea implicårii unor factori
hormonali. În uveita posterioarå toxoplasmozicå
s-au depistat la nivel ocular titruri crescute ale cito-
kinelor proinflamatorii (IFN γ, IL6), dar ¿i antiin-
flamatorii (IL10). Studii efectuate pe modele murine
au aråtat cå toxoplasmoza ocularå se caracteri-
zeazå prin produc¡ia intraocularå de TNFα ¿i IFNγ.

Din punct de vedere anatomopatologic ma-
croscopic, toxoplasmoza ocularå la pacientul
imunocompetent se caracterizeazå prin coriore-
tinitå acutå cu reac¡ii inflamatorii întinse, prepon-
derent granulomatoase ¿i necroze retiniene cu co-
roiditå granulomatoaså secundarå.

Este posibilå eviden¡ierea tahizoi¡ilor sau a chis-
turilor tisulare la nivelul retinei, mai ales în zonele
neafectate de procesele inflamatorii. Reac¡ia infla-
matorie este autolimitantå ¿i duce în circa 2 luni
de la apari¡ie la formarea de cicatrici retiniene cu
hiperpigmentare marginalå. În ceea ce prive¿te re-
curen¡a (reactivarea) corioretinitei, aceasta se pro-
duce adesea juxtacicatriceal (reactivare localå din
chistele retiniene?). Microscopic sunt prezente
focare de necrozå la nivelul retinei ¿i coroidei, în-
conjurate de infiltrat inflamator limfoplasmocitar,
cu eviden¡ierea uneori a chisturilor parazitare ¿i mai
rar a tahizoi¡ilor.

Toxoplasmoza ocularå se manifestå cel mai
adesea sub forma unei corioretinite (uveite poste-
rioare) înso¡itå de coroiditå, asociind focare de ne-
crozå. Întrucât extinderea leziunilor se produce
începând de la retinå, unii autori preferå så folo-
seascå denumirea de retinocoroiditå.

Figura 1
Ciclul de via¡å al parazitului Toxoplasma gondii

Figura 2
Riscul de apari¡ie a toxoplasmozei congenitale în

func¡ie de vârsta sarcinii în momentul producerii
seroconversiei materne

Tabelul 1
Prognosticul copiilor nåscu¡i din mame ce au contractat

infec¡ia cu T.gondii în timpul sarcinii

Din Montoya JG, Liesenfeld O (2004) Toxoplasmosis, Lancet 363:
1965-1976
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Simptomatologia este constituitå din scåderea
acuitå¡ii vizuale (marcatå în cazul afectårii macu-
lare), vedere înce¡o¿atå ¿i uneori metamorfopsie
(tulburare de vedere caracterizatå prin deformarea
imaginilor).

Corioretinita se poate întâlni în cadrul afectårii
congenitale sau a celei dobândite, în infec¡ia acutå
sau în reactivare. Toxoplasmoza ocularå acutå do-
bânditå apare sporadic sau epidemic, este frecvent
unilateralå, cu un singur focar lezional activ (le-
ziuni albicioase pe fond inflamator intens – as-
pectul clasic descris de „headlight in the fog“ –
far în cea¡å – se datoreazå prezen¡ei acestor leziuni
retiniene înso¡ite de reac¡ia inflamatorie din jur),
în timp ce în cazul toxoplasmozei congenitale cel
mai adesea se întâlnesc mai multe focare lezionale,
alåturi de multiple cicatrici, al cåror numår variazå
cu numårul de reactivåri preexistente.

În cazul unei reactivåri, se pot observa focare
inflamatorii gri-gålbui, imprecis delimitate, loca-
lizate în special la polul posterior ocular ¿i situate
în vecinåtatea unei cicatrici retiniene vechi. Dupå
remisiunea reactivårii în locul focarelor inflama-
torii råmân cicatrici pigmentate marginal.

Evolu¡ia este dictatå de numårul reactivårilor,
vârsta pacien¡ilor (evolu¡ie mai severå la pacien¡ii
vârstnici cu duratå mai mare a reactivårii ¿i focare
necrotice multiple). Men¡ionåm cå reactivårile sunt
frecvente, apårând la circa 80% dintre pacien¡i
(mediana intervalului interreactivåri: 2 ani).

Au fost descrise ¿i alte afectåri decât cele de
tip uveitå posterioarå, din care amintim hetero-
cromia Fuchs, sclerita ¿i afectarea de tip uveitå
anterioarå (manifeståri „atipice“).

La pacien¡ii imunodeprima¡i corioretinita are
evolu¡ie atipicå, în general mai severå decât la
imunocompeten¡i. Sunt prezente leziuni retiniene
bilaterale, alåturi de multiple focare lezionale de
dimensiuni mai mari decât în mod obi¿nuit.

În majoritatea cazurilor diagnosticul de toxo-
plasmozå ocularå se pune prin examinarea oftal-
mologicå (prezen¡a focarelor inflamatorii tipice în
corioretinita activå sau prezen¡a cicatricilor pig-
mentare în perioada dintre reactivåri). Modificårile
nu sunt înså patognomonice, iar uneori leziunile
nu sunt cele clasic descrise din punct de vedere
morfologic, motiv pentru care se folosesc adesea
în diagnostic ¿i testele serologice. Rolul diagnostic
al serologiei, (fie cå este vorba de anticorpii IgA,
IgM sau IgG sau de aviditatea IgG) este adesea
limitat de prevalen¡a seropozitivilor în popula¡ia
generalå.

În practicå, doar o serologie negativå (IgM, IgG)
poate exclude toxoplasmoza ocularå acutå, cåci

în cazul unei serologii pozitive ¿i a unor mani-
feståri oculare sugestive diagnosticul nu este cert.
În aceastå situa¡ie, precum ¿i în fa¡a unor leziuni
oculare atipice se încearcå detectarea titrului anti-
corpilor la nivelul fluidelor oculare (coeficientul
Goldmann-Witmer, raportul dintre titrul Ac în
umoarea apoaså ¿i titrul seric are valoare în general
peste 2 în toxoplasmoza ocularå), eviden¡ierea pa-
razitului sau reac¡ia de polimerizare în lan¡ (PCR)
din fluidele oculare (în special din vitros). Existå
studii care sugereazå faptul cå PCR efectuatå din
sângele acestor pacien¡i are o semnifica¡ie similarå
cu cel efectuat din fluidele oculare.

În ceea ce prive¿te toxoplasmoza congenitalå,
screeningul prenatal al anticorpilor IgM ¿i IgG anti
Toxoplasma gondii, inclus în panelul TORCH
(Toxoplasma Other Rubella Cytomegalovirus Her-
pesvirus) este obligatoriu ¿i în ¡ara noastrå.

Unii autori sugereazå ca nou-nåscu¡ilor så le fie
examinat de rutinå fundul de ochi (cu toate cå doar
10% dintre copiii cu toxoplasmozå congenitalå
prezintå la na¿tere modificåri oculare), så fie exa-
mina¡i ultrasonografic transfontanelar ¿i så li se
efectueze controale serologice pe parcursul pri-
mului an de via¡å. Diagnosticul diferen¡ial se face
în formele tipice cu uveitele posterioare din lues,
tuberculozå, histoplasmozå ¿i leprå. Diagnosticul
diferen¡ial al formei de boalå råmâne extrem de
dificil de realizat din punct de vedere practic. Din
punct de vedere al complica¡iilor sunt posibile
apari¡ia de: atrofie a nervului optic, neovascula-
rizare subretinianå, papilitå opticå, nevritå retro-
bulbarå, glaucom etc.

Având în vedere poten¡iala severitate a lezi-
unilor, odatå suspicionat diagnosticul de toxoplas-
mozå ocularå acutå trebuie efectuat tratamentul
antiparazitar adecvat. Alåturi de uveita posterioarå
acutå, au indica¡ie de tratament ¿i primoinfec¡ia
toxoplasmozicå în sarcinå, precum ¿i toxoplasmoza
congenitalå.

Preparatele antiparazitare disponibile sunt listate
în tabelul 2, cu precizarea cå din påcate în România
actualmente unele dintre acestea nu sunt disponibile
pacien¡ilor.

În majoritatea situa¡iilor se instituie un trata-
ment antiparazitar empiric. La gravide se folose¿te
spiramicina (celelalte preparate sunt considerate
teratogene ¿i nu se administreazå nici în toxoplas-
moza acutå maternå, nici în primoinfec¡ia fetalå).

Nu existå un consens în ceea ce prive¿te terapia.
De elec¡ie este consideratå asocierea pirimeta-
minå+sulfadiazinå+acid folinic. Scopul urmårit
este tratamentul infec¡iei acute, ¿tiind faptul cå pre-
paratele disponibile nu au ac¡iune pe chisturile
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tisulare. La pacien¡ii imunodeprima¡i sunt pre-
ferate clindamicina ¿i doxiciclina. Durata trata-
mentului variazå în func¡ie de råspunsul indivi-
dual, dar este în general de circa 4-6 såptåmâni.

Studiile existente au aråtat cå terapia adjuvantå
(laserfotocoagulare, crioterapie, vitrectomia) nu
este în general eficientå, exceptând preparatele
cortizonice care se asociazå regimurilor antipara-
zitare. Se pot folosi atât preparate topice, cât ¿i
sistemice, doar preparatele depozit fiind strict

Tabelul 2
Principalele substan¡e indicate în toxoplasmoza ocularå

(dobânditå sau congenitalå)

contraindicate în toxoplasmoza ocularå (datoritå
concentra¡iei ridicate la nivelul globului ocular fa-
ciliteazå necroza retinianå ¿i pot conduce la pier-
derea rapidå a vederii).

În ceea ce prive¿te profilaxia recuren¡elor un
studiu din 2001 efectuat în Brazilia a ob¡inut re-
zultate foarte bune prin administrarea intermitentå
bisåptåmânalå de trimetoprim-sulfametoxazol (160
mg TMP + 800 mg SMX), reu¿indu-se reducerea
ratei recuren¡elor fa¡å de lotul martor.
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