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RESUMO 
Introdução: Existem poucos estudos experimentais sobre toxocariase ocular e 

recentemente demonstrou-se que o gerbilo infectado com T. canis mostra 

freqüentes e precoces lesões oculares. Objetivos: Avaliar a evolução de 

lesões oculares pela oftalmoscopia binocular indireta (OBI) em gerbilos 

infectados com T. canis, até 38 dias após a infecção. Métodos: Trinta e seis 
gerbilos (Meriones unguiculatus) inoculados por via oral, com 100 ovos 

larvados de T. canis  foram submetidos a OBI aos 3 ,10 ,17 ,24 ,31 e 38 dias 

após o inóculo. Oito animais foram inoculados e sacrificados duas semanas 

após para estudo histopatológico, juntamente com os examinados após o 38o 

dia. Resultados: Lesões espontâneas tipo manchas brancas e buracos 

atróficos periféricos, hialose asteróide, coloboma e rarefações difusas do 

epitélio pigmentar foram observadas antes do inóculo. Nos animais inoculados 

as lesões mais freqüentes foram hemorragias retinianas focais, ou superficiais 

ou com centro branco, hemorragias de coróide, hemorragias vítreas, vistas a 

partir do terceiro dia, mas com sinais de regressão a partir do 17o dia de 

observação. Lesões exsudativas e vasculites apresentaram aparecimento mais 

tardio. DUSN e opacidade vítrea intensa com descolamento exsudativo de 

retina foram observadas cada uma em um animal. Não foram observados 

granulomas de pólo posterior ou periférico. Alterações focais do epitélio 

pigmentar da retina foram freqüentes. Larvas móveis foram raras, mas traços 

de trajeto de larva foram mais freqüentes. O estudo histológico confirmou as 

observações da OBI e demonstrou episclerite, iridociclite e dacrioadenite 

focais, com exsudatos de neutrófilos e esosinófilos. Granuloma com eosinófilos 

no tecido adiposo peri-ocular também foi visto. Conclusão: Os resultados 

confirmam que o modelo de toxocaríase ocular no gerbilo após inoculação do 

T. canis, embora não apresente as lesões típicas da toxocaríase humana, 

especialmente as pseudotumorais, representadas por granulomas de pólo 

posterior ou periférico, pode ser muito útil para estudos experimentais da 

toxocaríase ocular, devido a freqüência e a precocidade das lesões. 

Palavras-chave:Toxocara canis, larva migrans ocular, toxocaríase, 

gerbilos, modelos animais. 



ABSTRACT 
Introduction: There are few experimental studies on ocular toxocariasis and it 

was recently revealed that gerbils infected with T. canis show frequent and early 

ocular lesions. Objectives: To follow the evolution of ocular lesions in gerbils 

using binocular indirect ophthalmoscopy (BIO) after oral inoculation with T. 

canis for 38 days. Methods: After oral inoculation of 100 embryonated eggs of 

T. canis, thirty six gerbils (Meriones unguiculatus) were observed with BIO in 

the 3rd ,10th ,17th ,24th ,31th and 38th days. Eight animals were inoculated and 

sacrificed after two weeks for histopathological investigation, along the ones 

observed after 38 days. Results: Spontaneous lesions like white spots and 

peripherical atrophic holes, asteroid hyalosis, coloboma and diffuse retinal 

pigment epithelial atrophy were noticed before the inoculation. After the 

inoculation the most frequent lesions were: retinal (focal and either superficial or 

with white centers), choroidal and vitreous hemorrhages, seen after the third 

day, but showing signs of receding after the 17th day. Exsudative lesions and 

vasculitis appeared later. DUSN and severe vitreous opacity with exsudative 

retinal detachment were seen once. Posterior pole and peripherical granulomas 

were not observed. Focal retinal pigment epithelial changes were frequent. 

Migrating larvae observations were rare, but its traces were more frequent. The 

histopathological investigation supported the BIO observations and revealed 

focal episcleritis, iridociclitis and dacrioadenitis, with neutrophilic and 

eosinophilic exsudates. Eosinophilic granuloma in the adipose tissue outside 

the ocular globe was also reported. Conclusion: The results show the gerbil 

model for ocular toxocariasis after oral inoculation with T. canis, although not 

showing the typical lesions of human toxocariasis, specially the pseudotumorals 

seen as posterior pole or peripherical granulomas, can be very useful for 

experimental investigations of ocular toxocariasis, due to its frequency and early 

lesions. 

Keywords:Toxocara canis, ocular larva migrans, toxocariasis, gerbils, 

animal models. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

Toxocaríase é uma parasitose causada por vermes do filo Aschelmintos, 

classe Nematoda, ordem Ascaroidae, família Ascarididae e gênero Toxocara. 

São parasitas freqüentes em canídeos e felídeos, sendo freqüentes no cão 

(Toxocara canis) e no gato (Toxocara cati), onde os vermes adultos habitam o 

intestino delgado. O Toxocara canis parece ser mais importante como zoonose, 

sendo o mais freqüentemente identificado nos casos confirmados da doença 

classicamente conhecida como síndrome da Larva Migrans Visceral (LMV), 

expressão cunhada por BEAVER et al. (1952) e BEAVER (1956), para 

descrever as manifestações clínicas da migração prolongada para órgãos 

internos, de larvas de um nematóide em um hospedeiro acidental, no caso o 

homem. Muitas espécies de outros gêneros são citadas como causadoras da 

LMV como: Ancylostoma caninum, Gnathostoma spinigerum e o Ascaris suum. 

A espécie mais freqüente é o Toxocara canis embora o Toxocara cati e 

Toxocara leonina possam causar esta síndrome (MOK et al., 1968; SCHANTZ, 

1989; MAGNAVAL et al., 2001; PAWLOWSKI, 2001; DESPOMMIER, 2003).  

A Larva Migrans Ocular (LMO), geralmente causada pelo Toxocara, 

ocorre quando as larvas do Toxocara invadem o tecido ocular induzindo uma 

reação inflamatória, geralmente sem a presença de sinais e sintomas 

encontrados na larva migrans visceral. Pode provocar desde baixa de visão até 

graves danos aos olhos como a cegueira, sendo considerada uma das mais 

comuns causas parasitárias de cegueira em todo o mundo. Ela é mais 

freqüente em crianças e adolescentes e tem comprometimento unilateral 

(MOLK, 1983; SHIELDS, 1984; TAYLOR, 2001).  
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As lesões na LMO humana tem sido relatadas há mais de 50 anos. A 

maioria das observações relatadas está sob a forma de descrição de casos 

isolados ou de pequeno número de casos. Dos casos publicados grande parte 

é proveniente da Europa central (Polônia, República Checa e Eslováquia), 

publicados geralmente na língua pátria, razão pela qual tivemos acesso apenas 

aos que tinham o resumo em inglês. Em uma revisão pelo PUBMED, com a 

utilização das palavras “ocular and toxocariasis” apareceram 233 publicações 

com 23 revisões. 

Existem vários modelos experimentais de toxocaríase ocular em 

camundongos, coelhos, cobaias, hamsters, primatas não humanos e gerbilos. 

De todos esses modelos, um dos mais úteis é o do gerbilo, não só pela 

freqüência com que os animais infectados apresentam as lesões, como 

também pela facilidade de examinar os olhos, através da oftalmoscopia 

binocular indireta (FENOY et al., 2001). 

Apesar de existirem algumas observações sobre a toxocaríase ocular 

em gerbilos, decidiu-se estudar esse modelo experimental utilizando a 

oftalmoscopia binocular indireta (OBI), acompanhando os animais na fase 

aguda da infecção durante seis semanas, para verificar como essas lesões 

evoluem nesse período. 

Tendo em vista a necessidade de informações sobre a toxocaríase em 

geral, para melhor compreensão da toxocaríase ocular, a revisão da literatura 

nessa dissertação será apresentada em três partes: (I) Aspectos gerais da 

infecção humana pelo Toxocara canis; (II) Toxocaríase ocular; e (III) Modelos 

experimentais para o estudo da toxocaríase ocular. 
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2- REVISÃO DA LITERATURA 

2.1 Aspectos gerais da infecção humana por larvas de Toxocara canis 

O homem é um hospedeiro acidental para os nematóides do gênero 

Toxocara, no qual as larvas não se desenvolvem e permanecem migrando nos 

tecidos, podendo originar quadros clínicos genericamente conhecidos como 

larva migrans visceral ou larva migrans localizadas. Como o Toxocara canis é 

encontrado freqüentemente parasitando cães, oferecendo maior risco de 

contaminação humana, essa espécie, melhor conhecida entre as diferentes 

espécies do gênero Toxocara, será discutida de modo mais detalhado. Isto não 

quer significar que toda lesão ocular por larva migrans é produzida por larvas 

de Toxocara, já que a expressão larva migrans é utilizada no sentido amplo de 

presença de larvas migrantes de nematóides quer de parasitas habituais ou 

acidentais do homem. 

 

Ciclo biológico do Toxocara canis. O T. canis macho mede entre 4 a 

10 cm de comprimento. A fêmea é visivelmente mais longa, em torno de 6 a 18 

cm. As fêmeas são capazes de produzir grandes quantidades de ovos, 

podendo produzir 200 mil ovos/dia (até dois milhões nos dias mais férteis), os 

quais são eliminados com as fezes dos hospedeiros. Os ovos são protegidos 

por uma casca espessa constituída de três camadas e no momento de sua 

eliminação encontram-se no início da segmentação e formação da mórula. 

Permanecendo em condições apropriadas que incluem solo úmido, presença 

de oxigênio, temperatura ambiente entre 15ºC a 35ºC e proteção contra 

exposição excessiva à luz solar, no período entre duas a cinco semanas 
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formam-se larvas e estas evoluem no interior desses ovos. Estudos 

experimentais mostraram a existência de duas mudas cuticulares no interior 

dos ovos de T. canis, (como em outros Ascarídeos) antes dos ovos atingirem o 

estado infectante. Assim, a forma infectante desses ascarídeos corresponde ao 

ovo com a larva no terceiro estágio em seu interior (ARAÚJO, 1972; 

BRUNASKA et al., 1995). 

De acordo com BEAVER (1956), canídeos podem se infectar: a) Por 

ingestão de ovos larvados; b) Predação dos hospedeiros paratênicos 

(roedores, aves) que albergam larvas no terceiro estágio em seus tecidos; c) 

Migração transplacentária de larvas encistadas em cadelas prenhes; d) 

Ingestão de larvas no quinto estágio de evolução. e) Vermes imaturos 

eliminados nas fezes de cãezinhos infectados. 

As larvas de T. canis, no terceiro estágio ao romperem a casca do ovo, 

são liberadas na luz do intestino delgado, invadem sua mucosa e, através do 

sangue e linfa, atingem o fígado em cerca de 48 horas. Continuando a migrar 

através dos vasos, seguem ao coração e pulmão, onde são encontrados em 72 

a 96 horas após a infecção. Alcançando os vasos pulmonares, as L3 têm duas 

possibilidades de migração. Nos casos de cães jovens que estão apresentando 

primo infecção, ou mesmo que já tenham sido infectados e ainda não 

desenvolveram grau adequado de resistência, as L3 migram para o sistema 

respiratório rompendo o endotélio vascular e os alvéolos pulmonares e após 

duas mudas (L4 e L5) migram para a árvore respiratória, laringe e faringe, de 

onde são deglutidas e originam vermes adultos na luz do intestino delgado. 

Esta é a chamada migração traqueal. Em cães mais velhos já submetidos a 

diversos episódios de infecção por T. canis as L3 que chegam aos vasos 
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pulmonares disseminam-se por via sangüínea para outros órgãos, onde se 

encistam como L3 sem sofrer mudas adicionais. É chamada migração somática 

(MAIZELS e LOUKAS, 2001). Nas cadelas prenhes, estas larvas L3 cistadas 

que permanecem vivas por longos períodos, em resposta a estímulos 

hormonais, tornam a apresentar migrações e atravessando a barreira 

placentária podem infectar a ninhada (SPRENT, 1958; BURKE e ROBERSON, 

1985). Este mecanismo é de grande importância epidemiológica e é o principal 

responsável pela elevada freqüência de infecção por T. canis, observada em 

cães jovens (WOODRUFF ,1970).  

Em certas circunstâncias cães adultos principalmente cadelas podem 

ingerir larvas de quinto estágio eliminadas pelas fezes de cães recém nascidos, 

quando estes recebem elevada carga de L3 durante a vida intra-uterina. As L5 

ao chegarem ao intestino dos cães transformam-se em vermes adultos sem 

necessidade de mudas ou qualquer migração. São capazes de recompor o 

parasitismo intestinal por T. canis adultos em animais que já haviam 

desenvolvido resistência a essa fase do nematóide. Este mecanismo também 

deve ser responsável pelos raros casos registrados na literatura médica de 

presença de exemplares adultos de T. canis na luz intestinal de seres humanos 

(BISSERU et al., 1966). 

 

A infecção humana pelo Toxocara. O homem funciona como 

hospedeiro paratênico, que entra de forma acidental no ciclo de vida do 

parasita T. canis, através da ingestão de ovos (PAWLOWSKI, 2001). A 

infecção se dá principalmente através da ingestão de ovos contaminando água 

e alimentos, mas a ingestão de carnes, vísceras cruas ou mal cozidas de 
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animais hospedeiros paratênicos como aves (NAGAKURA et al., 1989), 

coelhos (STURCHLER et al., 1990) e ovelhas (SALEM e SCHANTZ, 1992), 

embora menos importante do ponto de vista epidemiológico, tem sido 

incriminado como possível forma de transmissão de LMV para seres humanos 

(MORERA et al, 1982). No intestino delgado ocorre a liberação da larva em 

estágio L3 que atinge a circulação portal e o fígado, onde ganha os pulmões 

através da circulação sangüínea. Passam através dos capilares pulmonares, 

caem na artéria pulmonar, coração esquerdo, disseminando por via 

hematogênica para todo o organismo. A larva do T. canis medindo 350µ X 20µ, 

excede o diâmetro dos capilares sangüíneos, atravessa ativamente a parede 

capilar e inicia um processo de migração errática e continua através dos 

tecidos do hospedeiro (fígado, pâncreas, rins, olhos, cérebros, gânglios, 

musculatura esquelética). As larvas são retidas pela reação inflamatória do tipo 

granulomatosa, rica em eosinófilos, formando granulomas com células 

epitelióides e células gigantes tipo corpo estranho, e assim são impedidas de 

prosseguir sua migração no hospedeiro paratênico, não sofrendo ecdises nem 

crescimento, mas permanecendo vivas durante semanas ou meses (SAVIGNY, 

1975). 

 

Formas clínicas da toxocaríase humana.  O espectro das 

manifestações da síndrome da LMV relaciona-se diretamente com o grau de 

parasitismo (determinado pela quantidade de ovos infectantes ingeridos), 

intensidade da resposta inflamatória e localização individual das larvas. Muitas 

formas clínicas de toxocaríase têm sido descritas (BASS et al.,1983; 

GILLESPIE et al., 1993; MAGNAVAL et al.,1994; MAGNAVAL et al., 2000). 
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PAWLOWSKI (2001) propôs uma nova classificação da toxocaríase humana 

em quatro formas clínicas principais: a) Toxocaríase sistêmica que pode ser do 

tipo larva migrans visceral clássica ou do tipo incompleta; b) Toxocaríase 

compartimentalizada, incluindo a larva migrans neurológica e larva migrans 

ocular; c) Toxocaríase oculta ou encoberta; d) Infecção assintomática.  

a) Larva migrans visceral clássica e LMV incompleta. A  LMV clássica é 

a forma sistêmica grave de toxocaríase, descrita por BEAVER (1952) primeiro 

autor a descrever, de modo sistematizado, a larva de T. canis parasitando o 

homem. A LMV é caracterizada por alta eosinofilia, hepatoesplenomegalia, 

febre, hipergamaglobulinemia e infiltrado pulmonar. Entre as possíveis 

conseqüências de uma extensiva e prolongada eosinofilia estão a fibrose 

pulmonar (PHAN e KUNKEL,1992) e miocardite eosinofílica (FRIDMAN e 

HERVANA, 1960; DAO e VIRMANI,1986). Esta é incomum e ocorre 

preferencialmente em crianças pequenas. No Brasil a LMV foi descrita 

inicialmente por FERRAZ (1980) em uma criança com alteração hepática. ABE 

JACOB (1984) relatou sete casos de LMV com sorologia positiva para o 

T.canis.   

 A forma mais comum é a LMV incompleta, expressão proposta por 

LUZNA-LYSKOV (2000) que inclui quadros menos graves, com apenas alguns 

sinais da LM clássica como, por exemplo, a hepatomegalia e eosinofilia 

acentuada. 

b) Toxocaríase compartimentalizada Existem dois tipos nessa forma 

anátomo-clínica da toxocaríase: a Larva Migrans Neurológica (LMN) e a Larva 

Migrans Ocular (LMO). Em uma revisão da literatura desde 1950 a 2003 foram 

encontrados 31 casos de toxocaríase cerebral em humanos determinados por 
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achados da larva de Toxocara canis em fluido cérebro-espinhal (FCE), em 

tecido cerebral, em meninges e/ou por imunodiagnóstico em líquido cérebro-

espinhal (MOREIRA-SILVA et al. 2003). Os sinais clínicos da toxocaríase 

cerebral são inespecíficos e geralmente se manifestam com quadro de 

meningite, meningo-encefalite ou mielite eosinofílicas. No cérebro, a larva não 

é encapsulada e produz mínima reação inflamatória (HOTEZ, 1993). A forma 

cerebral tem sido menos diagnosticada sendo algumas vezes confundida com 

neurocisticercose.  

A larva migrans ocular (LMO), será descrita em detalhe mais adiante. 

c) Toxocaríase oculta ou encoberta (“covert toxocariasis”) Expressão 

utilizada por TAYLOR et al. (1987) que estudando crianças infectadas por 

T.canis na Irlanda, encontraram febre, anorexia, cefaléia, dor abdominal, 

náuseas, vômitos, letargia, distúrbio do sono e do comportamento, faringites, 

pneumonia, tosse, sibilos, dores em membros, dificuldade respiratória, 

linfadenite cervical e hepatomegalia. Em 27% dos pacientes havia altos títulos 

de anticorpos anti-Toxocara e eosinófilos geralmente em número normal. O 

quadro clínico é mal definido e freqüentemente não diagnosticado, mas pode 

ser freqüente, o que foi confirmado por KINCEKOVA et al. (1999) e LUZNA-

LYSKOV et al. (2000). É uma forma de infecção que, embora sintomática, 

difere da LMV clássica, LMV incompleta, LMO ou LMN. Tem expressão clínica 

muito variável e pode se apresentar com envolvimento pulmonar (asma, 

bronquite aguda, pneumonite) com ou sem síndrome de Loeffler (FELDMAN e 

PARKER, 1992), desordens dermatológicas como urticárias crônicas, eczemas 

(WOLFROM et al., 1995), linfadenopatia, miosite e síndrome pseudo-reumática 

com artralgia (LE LUYER et al.,1990).  
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 Em um estudo conduzido na França, GLICKMAN et al. (1987) 

encontraram, em adultos com infecção pelo Toxocara canis: fraqueza, prurido, 

rash, dificuldade respiratória e dor abdominal, além de eosinofilia, aumento de 

IgE total, elevados títulos de anticorpos anti-T. canis. Essa síndrome, diferente 

da LMV clássica e foi caracterizada como toxocaríase comum do adulto, mas 

seria bem enquadrada como forma encoberta de toxocaríase (MAGNAVAL et 

al., 1994). 

 d) Infecção assintomática com T. canis.  Existem ainda pacientes que 

tem reação sorológica positiva (presença de anticorpos anti-Toxocara), sem 

sinais ou sintomas da doença. Esses pacientes podem ser portadores 

assintomáticos da doença ou simplesmente portadores da cicatriz sorológica 

da infecção quando curados. A forma assintomática de toxocaríase é 

diagnosticada por sorologia positiva, e ocorre principalmente em infecções 

leves e antigas e pode ser acompanhada por eosinofilia, embora essa seja 

menos freqüente (BASS et al 1983 e 1987).  

Outras classificações da toxocaríase têm sido propostas. SHARGHI et 

al. (2000) propuseram a divisão da toxocaríase humana em: a) toxocaríase 

humana clássica e b) toxocaríase não clássica ou encoberta. A primeira é 

constituída por: larva migrans visceral, larva migrans ocular e toxocaríase 

assintomática. A segunda ainda mal definida na literatura acomete pacientes 

com pouco espectro de sintomas, mas com uma variedade individual como a 

asma, epilepsias e desordens neurocognitivas. 

MAGNAVAL et al. (2001) classificaram a toxocaríase humana em quatro 

síndromes: a) larva migrans visceral; b) larva migrans ocular; c) toxocaríase 

"comum" em adulto; d) toxocaríase encoberta ou oculta em crianças. A 
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toxocaríase neurológica é citada como uma forma não específica por 

MAGNAVAL et al. (1997), por apresentar poucos casos descritos na literatura. 

Os dados da literatura mostram que as manifestações da toxocaríase, 

fora dos quadros clássicos de larva migrans visceral e larva migrans ocular, 

não são ainda bem conhecidos, razão pela qual não há um consenso na 

classificação de suas formas clínicas. 

 

 
Epidemiologia da toxocaríase humana. A infecção humana pelo T. 

canis e T. cati é comum e tem distribuição universal, embora variável de região 

para região, sendo mais freqüente nos países em desenvolvimento (SCHANTZ, 

1989; MAGNAVAL et al., 1994; MOREIRA-SILVA et al., 1998). A maioria dos 

trabalhos indicou uma maior prevalência em meninos do que em meninas 

(STEFANCIKOVA et al., 1993; BUIJS et al., 1997; TOLAN, 2006), mas FAN et 

al., 2004, concluíram não haver uma relação importante entre sexos 

relacionado a sorologia positiva para toxocaríase. TOLAN (2006) diz que a 

diferença observada entre os sexos é provavelmente devida às diferenças de 

comportamento nas brincadeiras. 

No Brasil, CHIEFFI et al. (1990) em estudo epidemiológico realizado em 

cinco municípios do estado de São Paulo, utilizando o teste de ELISA em 2025 

indivíduos, encontraram 3,6% de títulos acima de 1:160. No grupo abaixo de 15 

anos a prevalência foi de 6,41% e nos maiores de 15 anos foi de 2,53%.  

Existem várias publicações sobre a prevalência de sorologia positiva 

para Toxocara em amostras de crianças de várias cidades brasileiras, 

mostrando prevalência variando de 3,6% a 54,8% (CHIEFFI et al., 1990; 

VIRGINIA et al., 1991; CASEIRO, 1996; ANARUMA FILHO et al., 2002; 
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ALDERETE et al., 2003; CAMPOS Jr. et al., 2003; AGUIAR SANTOS et al., 

2004; COELHO et al., 2004; MURADIAN et al., 2005; FIGUEIREDO et al., 

2005). 

No Espírito Santo, MOREIRA SILVA et al. (1998), observando uma 

amostra aleatória de crianças maiores de um ano de idade, internadas no 

Hospital Infantil de Vitória, relataram 39% de teste positivo para toxocaríase. 

Neste mesmo Hospital, MUSSO et al. (2006) estudando uma amostra de 381 

crianças atendidas na unidade de emergência, com meningite viral ou 

bacteriana (201 crianças) ou com outras doenças (180 crianças), encontraram 

32,1% de sorologia positiva, utilizando ELISA IgG com antígeno de secreção e 

excreção de larvas do T. canis. FRAGOSO et al. (2006) avaliando a 

prevalência de anticorpos anti-Toxocara no soro de crianças matriculadas na 

primeira série do ensino fundamental em escolas situadas em bairros onde vive 

população de baixa renda do município de Vitória no Espírito Santo, 

encontraram 51,6% de sorologia positiva e 19,5% de soroconversão das 

crianças negativas no primeiro exame, após um ano. 

A prevalência da infecção humana com a larva do T. canis está 

diretamente relacionada com a contaminação do solo por ovos do parasita, o 

qual infecta cães de todas as regiões tropicais e temperadas do mundo. A 

prevalência de infecções em cães, portanto é um indicador do risco de 

contaminação em humanos. FERREIRA et al. (1976) relataram a presença do 

T. canis em 24,9% entre 286 cães no Rio de Janeiro, (40,6% nos menores de 

um ano e 7,2% nos maiores de um ano). Nos cães domésticos abaixo de um 

ano a prevalência foi de 50,4% e nos maiores que um ano foi de 7,2%. 
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Em Vitória, MUSSO et al. (1997) relataram a presença de 

aproximadamente 100% de T. canis em cães de rua necropsiados no município 

de Vitória com idade até cinco meses. Este estudo indica um grande risco de 

infecção com o Toxocara canis no nosso meio principalmente em populações 

de baixa renda e justifica parcialmente as altas prevalências de sorologia 

positiva relatadas em diferentes amostras de crianças em Vitória. 

BARRIGA (1988) avaliou 60 publicações de vários países sobre a 

prevalência de contaminação do solo com ovos de T. canis e que mostraram 

uma variação de 0,3% a 87%. 

 

2.2 Toxocaríase ocular 

A toxocaríase ocular ocorre quando larvas do Toxocara invadem o tecido 

ocular induzindo uma reação inflamatória, geralmente sem a presença de 

sinais e sintomas encontrados na larva migrans visceral (SCHANTZ et al, 

1979). Geralmente é monocular e a eosinofilia é menos freqüente. Casos 

bilaterais foram relatados por BROWN (1970). Eles encontraram seis casos 

quando revisaram 245 casos de toxocaríase ocular em pacientes de vários 

países. É mais freqüente em crianças de quatro a seis anos de idade. As 

queixas visuais estão relacionadas com baixa acuidade visual, estrabismo e 

leucocoria (SEARL et al., 1981). 

 Tem sido hipotetizado que a toxocaríase ocular ocorre em infecções 

com baixo número de larvas de T. canis, insuficientes para estimular a resposta 

imune do hospedeiro, não havendo limite para migração da larva. Infecções 

com grande número de larvas induzem forte resposta imunitária e as larvas que 

chegam ao fígado são mortas em granulomas, reduzindo sua migração para 
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outros órgãos (GLICKMAN e SCHANTZ, 1981). Nestes casos a infecção é 

sintomática com o quadro de LMV. Corroborando a idéia de que as infecções 

com menor número de larvas e menor resposta imunitária tem mais chance de 

atingir o bulbo ocular estão: (a) o fato de ser rara a evolução da LMV para LMO 

e (b) e de serem baixos os títulos de anticorpos séricos na LMO. 

 Estudos experimentais permitiram hipotetizar que a via de acesso da 

larva para o olho possa ocorrer de três formas: a) através da aorta para a 

artéria carótida interna, artéria oftálmica e artéria central da retina ou artéria 

ciliar; b) através do cérebro para o nervo óptico; c) através do cérebro para o 

fluido cérebro-espinhal e depois para a coróide, parecendo ser essa a via mais 

comum (GHAFOOR et al. 1984; WATZKE et al. 1984; TAKAYANAGI et al. 

1999). 

As lesões na LMO humana tem sido relatadas há mais de 50 anos. A 

primeira publicação sobre toxocaríase ocular foi feita por WILDER (1950), que 

encontrou larvas, restos larvários e abscessos eosinofílicos em cortes 

histológicos de 24 entre 46 olhos enucleados com suspeita de retinoblastoma 

ou pseudoglioma. Curiosamente esse autor se refere a larvas de helmintos, 

mas não identificou a espécie. Isso só foi feito mais tarde por NICHOLS (1956), 

revendo o trabalho de WILDER e demonstrando que as larvas descritas eram 

larvas no segundo estágio (L2) do T. canis.  

Depois do trabalho de WILDER (1950) começaram a aparecer várias 

publicações de casos e série de casos, mostrando que as lesões oculares na 

toxocaríase assumiam aspectos diversos, enquadrados em nove formas: 

granuloma de pólo posterior, granuloma periférico, papilite óptica, endoftalmite, 
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larva móvel na coriorretina, neurorretinite subaguda unilateral difusa (DUSN), 

ceratites, conjuntivites e comprometimento do cristalino (SHIELDS et al., 1984). 

  

Fatores de risco para a toxocaríase ocular. As primeiras descrições 

da LMV já demonstravam que ela afeta particularmente as crianças abaixo de 

seis anos, sendo que os casos mais graves foram diagnosticados em crianças 

de 18 meses a três anos de idade. A tendência da criança de levar a mão e 

outros objetos sujos a boca, apresentar geofagia (um a seis anos), aliada a um 

contato íntimo com animais de estimação faz com que elas sejam 

extremamente vulneráveis a infecção devido ao risco de ingestão de grandes 

quantidades de ovos (ORÉFICE et al., 1991). Crianças mais velhas e adultas 

estão menos sujeitos à contaminação ambiental ou quando expostos tendem a 

ingerir uma menor quantidade de ovos, apresentando formas assintomáticas ou 

oligossintomáticas da LMV incluindo a ocular e cerebral. Nestes casos a 

geofagia não parece ser um fator de risco importante para a toxocaríase ocular. 

A posse de animais domésticos, a concentração de cães em áreas urbanas 

(praias, parques e praças), a falta de higiene e saneamento básico, bem como 

baixo nível sócio-econômico, contribuem para disseminação da toxocaríase, 

incluindo a ocular. MAESTRINI et al. (1995) demonstraram que o contato com 

águas naturais também se associou à soropositividade para toxocaríase . 

  
Epidemiologia da toxocaríase ocular. Existe pouca informação sobre 

a incidência e prevalência da toxocaríase ocular. A maioria das informações se 

refere a estudo de casos isolados ou de pequenas series de casos. Em uma 

revisão feita em 1974, BROWN (1974) relatou que até esta data, tinham sido 
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diagnosticados no mundo 403 casos de toxocaríase ocular, publicados em 73 

artigos em 19 países. 

SCHANTZ et al. (1980), nos Estados Unidos, investigando 24 pacientes 

com toxocaríase, com idade entre quatro e 17 anos e sorologia positiva para 

toxocaríase, encontraram associação entre a toxocaríase ocular e a presença 

de cães em domicílio ou ao seu redor. Já DESPOMMIER (2003) relata uma 

maior freqüência em crianças até a primeira década de vida. 

MAETZ et al. (1987) fizeram o primeiro estudo de prevalência da 

toxocaríase ocular e encontraram um caso de toxocaríase ocular para cada 

1000 habitantes no estado de Alabama nos USA.  

ORÉFICE et al. (1991) estudando 30 casos de toxocaríase ocular em 

Belo Horizonte, observaram que a idade dos pacientes variava de dois a 26 

anos com média de 14 anos e que o contato com cães de domicílio 

principalmente filhotes é um importante fator responsável pela transmissão da 

toxocaríase (100% dos casos tiveram contato com cães). 

Em outro estudo realizado em Minas Gerais no município de Rio Acima, 

MAESTRINI et al. (1995), não encontraram nenhum caso suspeito de 

toxocaríase ocular em 300 crianças com idade entre sete e 14 anos, nas quais 

a sorologia positiva para Toxocara ocorreu em 7%.  

Em estudo de revisão sobre a toxocaríase ocular na Suíça, TRAN et al. 

(1995) relataram que ela é responsável por cerca de 3% das pan-uveítes. 

HOLLAND et al. (1995) não observaram nenhuma lesão ocular após 

avaliação em 2129 crianças na Irlanda, das quais 33% apresentavam sorologia 

positiva para Toxocara.  
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YOSHIDA et al. (1999), no Japão, fizeram um estudo retrospectivo da 

toxocaríase ocular em 383 pacientes com uveíte de causas desconhecidas 

encontrando 14,3% com sorologia positiva para Toxocara, freqüência 

significativamente maior do que os 1,5% encontrados em 1737 (grupo controle) 

sem lesão ocular. Examinando 22 amostras de humor vítreo de pacientes com 

uveíte de causas desconhecidas encontraram 50% positivas para presença de 

anticorpos anti-Toxocara. Destes apenas três apresentaram também sorologia 

positiva, mostrando a grande discrepância entre a pesquisas de anticorpos no 

bulbo ocular e a feita no soro.      

MIRDHA e KHOKAR (2002), na Índia, pesquisaram anticorpos anti-

Toxocara em 68 pacientes, com idade entre 1 a 30 anos, que apresentavam 

quadro sugestivo de toxocaríase ocular como granuloma de pólo posterior ou 

granuloma periférico ou endoftalmite ou neurite óptica. No grupo de pacientes 

menores de 15 anos a sorologia foi positiva em 17%, tendo sido de 4% nos 

maiores de 15 anos.   

Em um estudo realizado por GARCIA et al., (2004) em uma população 

de 990 escolares no município de Natal, RN, foi relatada 0,2% de toxocaríase 

ocular, representando dois casos por mil escolares.  

GOOD et al. (2004) nos Estados Unidos realizaram um inquérito em 

4043 escolas, enviando questionários aos responsáveis de cada aluno (entre 3 

e 19 anos de idade), para obter informação sobre o diagnóstico ou suspeita de 

toxocaríase ocular. Receberam respostas de 121.156 alunos das quais 184 

continham informações positivas sobre toxocaríase ocular. Após contacto com 

os pais foram eliminados 149, permanecendo 25 como casos confirmados (10 

não atenderam a essa segunda chamada). Com base nesses dados os autores 
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calcularam uma incidência de 6,6 casos de toxocaríase ocular por 100.000 

escolares até 19 anos de idade, considerando apenas os casos nos quais o 

diagnóstico foi confirmado. Considerando os casos suspeitos, mas não 

confirmados, a incidência vai para 9,7 casos /100.000 escolares. Os autores 

não observaram diferença significativa na prevalência de lesões oculares entre 

meninos e meninas, ao contrário do que é relatado, para a prevalência de 

sorologia positiva pata Toxocara em crianças, onde há predomínio do sexo 

masculino (GILLESPIE et al.,1993; SCHANTZ et al. 1980) . 

STEWART et al. (2005) analisando 2185 uveítes entre 1977 e 1996 em 

um serviço de oftalmologia da Universidade da Califórnia (USA), encontraram 

toxocaríase ocular em 22 pacientes (1% dos casos investigados), sendo 10 em 

homens e 12 em mulheres, com média de idade de 16,5 anos.  

Em Vitória-ES examinamos, no Ambulatório de Oftalmologia do Hospital 

Universitário Cassiano Antônio de Morais, 171 crianças com sorologia positiva 

para Toxocara, apenas duas crianças apresentaram lesões sugestivas de 

toxocaríase (ZANANDRÉA et al., dados não publicados). 

As observações sobre a ocorrência da toxocaríase ocular especialmente 

no Brasil são ainda incompletas. Apesar de altas taxas de prevalência de 

sorologia positiva em crianças, o número de casos de LMO é relativamente 

pequeno, o que pode refletir um sub-diagnóstico ou o fato de a lesão ocular ser 

realmente pouco freqüente na infecção pelo Toxocara. 

 

Formas clínicas da toxocaríase ocular. Uma das primeiras 

classificações da toxocaríase ocular foi realizada por WILKINSON e WELCH 

(1971) em três formas: endoftalmite, granuloma de pólo posterior e granuloma 
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periférico, mas SHIELDS (1984), baseado em uma revisão de literatura, 

descreveu nove formas de apresentação da toxocaríase ocular, relatadas a 

seguir. 

a) Endoftalmite: É a forma mais freqüente e geralmente se apresenta em 

crianças. É uma reação inflamatória grave da retina e do vítreo. Clinicamente 

se caracteriza por uma massa branco-amarelada, podendo apresentar 

descolamento exsudativo de retina e sinéquias posteriores. Na endoftalmite por 

toxocaríase a dor, a hiperemia e fotofobia não são acentuadas. Podem ser 

observadas alterações de câmara anterior como “flare”, células, hipópio, e 

precipitados ceráticos do tipo granulomatosos. Após a fase aguda ocorre a 

formação de membrana retro-cristaliniana, seclusão pupilar e catarata. Outras 

complicações podem ocorrer como glaucoma e phthisis bulbi.   

b) Granuloma de pólo posterior: Caracteriza-se por uma lesão granulomatosa 

solitária localizada no pólo posterior geralmente entre o disco óptico e a 

mácula. É uma massa protusa branca com halo preto devido a sufusão 

hemorrágica associado a um edema peri-lesional (estrias da membrana 

limitante interna da retina). Os vasos que passam em cima das lesões são 

tortuosos. Ocorre ligeira reação de câmara anterior e moderada reação de 

corpo vítreo. Em fases cicatriciais há apenas a lesão branca elevada sem a 

hemorragia, porém com halo pigmentado e estrias na membrana limitante 

interna. Em alguns casos há formação de trave fibrótica que pode se estender 

da lesão até do nervo óptico ou a mácula. 

c) Granuloma periférico: Localiza-se entre o equador e a periferia retiniana, 

sendo caracterizado por uma massa branca e grande, próxima à face posterior 

do cristalino, geralmente acompanhada de dobras da retina. A tração da retina 
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pode levar a uma heterotopia da mácula, resultando em baixa acentuada da 

visão. O quadro ocular é acompanhado por uma reação inflamatória leve ou 

moderada do segmento anterior, com um envolvimento mais grave do corpo 

vítreo. 

d) Larva móvel em coriorretiniana: Considerada por muitos como fase inicial da 

neurorretinite subaguda unilateral difusa. Neste caso a larva migra 

aleatoriamente através dos tecidos deixando alterações pigmentares ou traços 

na coriorretina. A larva pode desaparecer completamente deixando apenas seu 

traço ou pode ser encapsulada, produzindo uma massa focal. Quando a larva 

morre uma inflamação intra-ocular severa pode ocorrer, e em alguns casos a 

inflamação pode ser mínima causando cicatriz pigmentar.       

e) Neurorretinite subaguda unilateral difusa (DUSN): Primeiramente descrita 

por GASS et al. (1978), é geralmente unilateral, e tem sido descrita como 

causada por larvas de Toxocara e de outros helmintos como Ancylostoma 

caninun e o Bayslisascaris procyonis. Compromete crianças e adultos jovens, 

com perda progressiva da visão. Nas fases iniciais, as lesões retinianas são 

numulares e em grumos com corpos brancos amarelados. As lesões sofrem 

cicatrização e novas lesões podem ser observadas em áreas adjacentes. À 

medida que evoluem, ocorre estreitamento vascular retiniano o qual 

inicialmente só afeta as arteríolas e, progressivamente, compromete as 

vênulas. Há palidez progressiva do nervo óptico e os vasos vão se tornando 

esbranquiçados (atenuados), sem fluxo sangüíneo visível e o disco óptico 

atrofiado. 

No Brasil a DUSN é considerada uma importante causa de uveíte 

posterior em crianças e jovens. ORÉFICE et al. (1991) descreveram dois casos 
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atípicos de T. canis (lesões múltiplas, nodulares e pequenas) que 

posteriormente foram diagnosticados como neurorretinite subaguda unilateral 

difusa. SOUZA e CUNHA (1992) descreveram dois casos de DUSN 

apresentando a larva móvel. OLIVEIRA e ORÉFICE (1992) relataram sete 

casos de DUSN, mas não evidenciaram as larvas móveis. ORÉFICE et al. 

(1994) estudaram 21 casos de DUSN e encontraram dois pacientes com a 

larva móvel visível. 

f) Neurite óptica: A larva do T. canis pode, algumas vezes, causar reação 

inflamatória do disco óptico. Ocorre a elevação do disco óptico, com vasos 

telangiectásicos e, em alguns casos, com exsudação sub-retiniana. Pode 

ocorrer vitreíte. 

g) Ceratite: O Toxocara parece ter uma predisposição para envolver o fundo de 

olho, porque ele se aloja nas pequenas artérias do pólo posterior e da periferia 

retiniana, mas da mesma forma a larva pode se localizar nas pequenas artérias 

da região límbica córneo-escleral ocasionando lesão nesta região. A larva 

geralmente se localizada na periferia da córnea e pode ser observada na 

biomicroscopia. 

h) Conjuntivite: Ocorre em associação com a com ceratite. Um estudo na Índia 

demonstrou que a ceratoconjuntivite foi a causa mais comum de doença ocular 

causada por nematóides (JAFFERY, 1955). 

i) Acometimento do cristalino: Reação inflamatória no cristalino e catarata 

secundárias a presença da larva móvel podem raramente ocorrer (KAREL et al. 

1977). 

Além dessas formas foram descritas outras manifestações menos 

freqüentes como hemorragia retiniana isolada, embolização larvária, iridociclite, 



 

 

31

granuloma na câmara anterior, e lesões orbitárias. A presença de membrana 

neovascular coroidal foi observada após coriorretinite por toxocaríase ocular 

(MONSHIZADEH et al., 2000). Foi relatada a associação da toxocaríase ocular 

com ciclite heterocrômica de Fuchs em uma paciente de 26 anos que 

apresentava uveíte intermediária unilateral (TEYSSOT et al., 2005).  

A freqüência dessas diferentes formas de toxocaríase ocular é variável. 

ORÉFICE et al. (1991), analisando 30 casos de toxocaríase ocular, 

observaram granuloma posterior em 53,3%, granuloma periférico em 33,3%, 

granuloma de pólo posterior associado a granuloma periférico em 3,33%, 

endoftalmite em 3,33% e DUSN em 6,67%. 

STEWART et al. (2005) avaliando 2185 uveítes no Francis I. Proctor 

Foundation (São Francisco, Estados Unidos), encontraram 22 casos de 

toxocaríase ocular sendo o granuloma periférico, granuloma na mácula e a 

vitreíte encontrados em 50%, 50% e 25% dos casos respectivamente. A 

principal causa de baixa de visão foi a vitreíte em 52,6% dos casos, o edema 

macular em 47,4% e o descolamento de retina tracional em 36,8%.  

Leucocoria pode ocorrer na toxocaríase ocular. Diversas doenças como 

doença de Coats, retinoblastoma, retinopatia da prematuridade, toxoplasmose, 

persistência do vítreo primário hiperplásico e uveítes intermediárias estão 

relacionados à presença de leucocoria (SHIELDS, 1984). Em um estudo 

posterior em 500 pacientes referidos com possível retinoblastoma SHIELDS et 

al. (1991) diagnosticaram 212 como sendo pseudorretinoblastomas, dos quais, 

16% eram toxocaríase ocular presumida. 

A patogênese das lesões oculares é muito mal conhecida. A larva 

penetra no olho através dos vasos retinianos, e seu diâmetro de 18 a 21 
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micrometros explica a razão pela qual o parasita vai bloquear os vasos da 

região macular ou da periferia retiniana com o surgimento do granuloma 

nesses locais (el MATRI et al, 1990). 

  

 Diagnóstico da toxocaríase ocular. O diagnóstico definitivo da 

toxocaríase em humanos pode apenas ser feito identificando as larvas em 

biópsia, em fluidos oculares ou em necrópsias. A observação da larva móvel 

durante a oftalmoscopia confirma o diagnóstico de larva migrante no bulbo 

ocular, embora não permita a identificação da espécie. Todos os outros 

métodos indiretos sugerem que a infecção por T. canis pode ser responsável 

pela doença apresentada pelo paciente, mas não representa um diagnóstico 

etiológico definitivo. Dessa forma o diagnóstico de toxocaríase ocular na 

maioria dos casos é presumido (SHIELDS, 1984).  

 Ao lado dos dados epidemiológicos, o diagnóstico clínico da toxocaríase 

ocular pode ser facilitado pela investigação dos sinais, através da 

biomicroscopia com lâmpada de fenda, oftalmoscopia binocular indireta, ultra-

sonografia ocular, angiografia fluoresceínica. Mais recentemente a tomografia 

de coerência óptica (TCO) vem se mostrando eficaz para a ajuda do 

entendimento da fisiopatologia do granuloma retiniano do Toxocara canis, 

permitindo inclusive o acompanhamento da migração da larva com detalhes, 

nas camadas intra-retinianas (SUZUKI et al., 2005; LAGO et al., 2006).   

A sorologia positiva é o mais importante marcador da infecção por 

Toxocara em humanos quer na forma assintomática como na sintomática. A 

obtenção de antígenos de excreção e secreção de larvas de T. canis mantidos 

em cultura e o desenvolvimento de técnicas imunoenzimática (ELISA) 
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permitiram a padronização do teste sorológico dotado de boa sensibilidade e 

especificidade para a pesquisa de anticorpos anti-Toxocara (GLICKMAN et al 

1985). Sorologia usando antígenos de secreção tem sensibilidade de 80% e 

especificidade de 90% a 95% (JACQUIER et al.,1991; MAGNAVAL e 

BAIXENCH, 1993).  

Resultado falso positivo pode ocorrer em portadores de ascaríase, 

estrongiloidíase, trichenelose e fasciolíase. A adsorção de soro em antígenos 

desses vermes pode melhorar a especificidade (CAMARGO et al.,1992). 

Falsos negativos são raros e apenas ocorrem em alguns casos recentes ou 

muito antigos de LMO. 

Na toxocaríase ocular o título de anticorpos anti-Toxocara no soro igual 

ou maior que 1:32 apresenta sensibilidade de 73% e especificidade de 95%. 

Reduzindo a diluição para maior ou igual a 1:8, aumenta a sensibilidade para 

90% e reduz a especificidade para 91% (POLLARD et al.,1979). Muitos 

oftalmologistas consideram diluição maior ou igual a 1:8 para ser positiva como 

positiva para toxocaríase ocular se o paciente apresentar sinais e sintomas 

compatíveis com o diagnóstico. (SHIELDS,1984). No entanto, alguns autores 

têm notado títulos séricos bem menores (KIELAR,1983) ou mesmos sorologias 

negativas (SCHANTZ et al., 1979) na toxocaríase ocular. Uma elevação 

gradual dos títulos, em pacientes com sintomas oculares, sugere LMO e 

representa possivelmente uma infecção em curso (FELBERG et al.,1981).  

Sorologia positiva é importante para o diagnóstico da toxocaríase ocular, 

mas ela pode ser encontrada sem doença ocular sintomática e a sorologia 

negativa não exclui o diagnóstico de toxocaríase ocular. 
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Nos casos de forte suspeita de toxocaríase ocular, com sorologia 

negativa (não reagente) ou com títulos muito baixos, a pesquisa de anticorpos 

anti-Toxocara, da classe IGg, pode ser feita pelo método ELISA no humor 

aquoso ou no humor vítreo, onde os resultados podem ser melhores e 

confirmar o diagnóstico (BIGLAN et al.,1979; BRASSEUR et al., 1984 e 

GLICKMAN et al., 1979). O humor vítreo é obtido através de vitrectomia ou 

aspiração por agulha via pars-plana do olho e o humor aquoso através de 

paracentese de câmara anterior.  

Pacientes com LMV clássica usualmente apresentam leucocitose e 

eosinofilia. Os eosinófilos constituem o principal componente de infiltração 

celular e do granuloma em torno da larva ou de seus antígenos (LUZNA-

LYSKOV et al., 2000). A eosinofilia está presente em 73% de pacientes com 

toxocaríase oculta; 9% dos casos incompletos de LMV e em 81% em casos 

suspeitos de LMO (PAWLOWSK, 2001). A presença de eosinófilos no vítreo e 

ou humor aquoso reforça o diagnóstico de toxocaríase ocular (BELMONT et al., 

1982). 

Anticorpos IgE anti-Toxocara estão presentes em alguns casos de 

toxocaríase humana e são altamente específicos (ZARNAWSKA et al.,1995; 

PARK et al 2000). Títulos elevados de anticorpo IgE inespecíficos estão 

presentes em 35% dos casos sintomáticos e em 24% dos casos assintomáticos 

(OBWALLER et al.,1998). Segundo BRASSEUR et al. (1984) existe uma 

produção local de IgE no vítreo, 15 vezes maior do que no sangue e a 

dosagem no humor aquoso é semelhante em relação ao sangue, quando há 

toxocaríase ocular. MAGNAVAL et al. (2002) na França, analisando o soro e o 

humor aquoso de 14 pacientes com toxocaríase ocular, verificaram que a 
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associação da pesquisa de anticorpos anti-Toxocara IgG (por Western-blotting) 

usando antígeno de excreção e secreção do Toxocara e anticorpos anti-

Toxocara IgE utilizando o mesmo antígeno, possibilita uma maior eficácia no 

imunodiagnóstico da toxocaríase ocular.    

PARK et al (2000) estudando cinco casos de toxocaríase ocular em 

adultos coreanos, relataram altos títulos de anticorpos anti-Toxocara IgE 

específica no soro desses pacientes.   

Métodos baseados em PCR usando marcadores genéticos em ITS 

(espaços transcritos internos) do DNA ou RNA ribossomal têm sido mais uma 

alternativa em relação aos métodos tradicionais para identificação de 

nematóides (GASSER et al.,1994; NEWTON et al.,1998c), podendo vir a ser 

úteis no diagnóstico da toxocaríase. 

 

 Tratamento da toxocaríase ocular. Não existe nenhum esquema 

terapêutico comprovadamente eficaz para toxocaríase. O primeiro ponto que 

merece destaque é a dúvida a cerca de se tratar pacientes assintomáticos, mas 

que apresentam níveis elevados de anticorpos anti–T. canis e eosinofilia. Com 

relação aos pacientes sintomáticas não há dúvidas quanto à necessidade de 

tratamento.  

Vários anti–helmínticos como dietilcarbamazina, tiabendazol, 

benzemidazol (febendazol, mebendazol, albendazol) já foram utilizados para 

toxocaríase sistêmica. O albendazol na dose de 10 mg/kg/dia durante cinco 

dias (OVERGAAUW, 1997), o dietilcarbamazina: 6 mg/kg/dia por 21 dias 

(DEGOUY et al., 2001), o mebendazol: 10 a 15 mg/kg/dia por 21 dias 
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(MAGNAVAL, 1995) e o tiabendazol na dose de 25 a 50 mg/kg/dia por sete a 

dez dias (EHRHARD e KERNBAUM, 1979).  

Alguns autores preconizam o uso de corticóides via oral, nas formas 

clássicas mais graves e com envolvimento ocular, principalmente quando há 

morte da larva e liberação de numerosos fatores antigênicos inflamatórios 

(BRASSEUR et al., 1984; ORÉFICE, 2000). Cicloplégicos e corticóides tópicos 

são utilizados quando ocorre severa inflamação do segmento anterior ocular 

para prevenir sinéquias posteriores e o glaucoma.  

 Recentemente novas experiências realizadas para o tratamento da 

toxocaríase ocular tem sido feitas usando carregadores lipossomais e glucanos 

imunomoduladores associadas ao albendazol e febendazol. Estes estudos 

demonstram que esta associação aumenta a eficácia do tratamento 

(HRCKOVA e VELEBNY, 2001). 

 As lactonas macrolíticas (avermectinas e milbemicinas) que incluem a 

ivermectina, são anti-helmínticos claramente superiores em relação às outras 

classes, oferecendo uma ampla combinação de espectro, segurança e 

potência. Foram aprovadas por serem eficazes e seguras para o uso contra um 

amplo número de doenças parasitárias em animais e recentemente têm sido 

utilizadas em parasitoses humanas. A margem de segurança dessa classe de 

medicamento é atribuída ao fato de que os mamíferos não apresentarem os 

canais de cloro (glutamato), nos quais se ligam as lactonas macrolíticas. A 

ivermectina tem sido usada em tratamento de toxocaríase experimental com 

bons resultados (CARRILLO e BARRIGA, 1987; CLARK et al.,1992). 

Entretanto, MAGNAVAL (1998) demonstrou aparente baixa eficácia da 

ivermectina em um estudo comparativo entre albendazol e febendazol, em 
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pacientes com eosinofilia e teste positivo para toxocaríase, mas propõe que 

novas pesquisas sejam feitas para avaliar o efeito da ivermectina na 

toxocaríase humana. Segundo PAWLOWSKI (2001) os estudos experimentais 

existentes ainda são insuficientes para se saber a real eficácia das 

ivermectinas em toxocaríase humana. 

MORA et al. (2005) relataram melhora acentuada de um paciente que 

apresentava endoftalmite por T. canis confirmada pela sorologia do sangue e 

vítrea, após a associação de ciclosporina A e pequenas doses de corticóide 

(via oral). 

 O tratamento cirúrgico através de técnicas vítreo-retinianas (vitrectomia 

e retinopexias) são utilizadas na presença de complicações como 

descolamento de retina, catarata, opacidades do vítreo, membrana 

epirretiniana com tração macular e ou de nervo óptico (TREISTER e 

MACHEMER,1977; BELMONT et al., 1982; BRASSEUER et al., 1984; 

RODRIGUES, 1986; SMALL et al.,1989; MAGUIRE et al., 1990; HAGLER et 

al., 1998; AMIN et al., 2000), e as cirurgias fistulizantes para o glaucoma. A 

fotocoagulação com laser é usada para destruir completamente a larva móvel 

sub-retiniana se a mesma for encontrada (SIAM, 1973; FITZGERALD e RUBIN, 

1974). A extração da larva durante a cirurgia vítreo-retiniana tem sido descrita, 

mas ainda não é considerada uma técnica terapêutica (YAMAMOTO et al., 

1999). O prognóstico visual após uma cirurgia vítreo-retiniana é 

freqüentemente limitado pela ambliopia comum na população pediátrica 

(MAGUIRE et al.,1990).  
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2.3 Modelos experimentais de toxocaríase ocular 

Várias espécies de animais, de roedores a primatas não humanos tem 

sido utilizadas no estudo da toxocaríase ocular experimental. Nos diferentes 

modelos estudados houve não só variação na quantidade de ovos e larvas 

administrados como também na rota de administração das larvas e na 

metodologia utilizada para observação das lesões. 

  Uma das primeiras observações experimentais sobre toxocaríase 

ocular foi feita em camundongos inoculados por via oral com ovos larvados de 

T. canis. Foram encontradas larvas intra-oculares na primeira semana após a 

inoculação, permanecendo estável o número de larvas a partir da segunda 

semana. Essas observações indicam que as larvas podem permanecer viáveis 

no bulbo ocular por longos períodos de tempo (OLSON, 1962). Em animais que 

sofreram uma re-inoculação foram observadas hemorragias oculares, mas em 

freqüência semelhante ao grupo não previamente infectado. 

Alguns autores que inocularam camundongos com grande número de 

larvas não relataram o achado dessas larvas nos bulbos oculares 

(DUNSMORE et al., 1983; ABO-SHEHADA e HERBERT, 1984). No entanto, 

outros pesquisadores relataram o achado de larvas oculares, embora em baixa 

freqüência em camundongos inoculados com ovos embrionados, mais 

precocemente com maiores inóculos e mais tardiamente com inóculos menores 

(FENOY et al., 2000). Mesmo com número muito baixo de ovos larvados esses 

autores mostraram que há chance de infecção ocular (FENOY et al., 2001). 

Em ratos e hamsters não foram observadas larvas no bulbo ocular após 

inoculação de ovos larvados (BURREN, 1972). 
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Experimentos em cobaias foram feitos para estudos de produção de IgE 

anti-Toxocara e seus efeitos ou pesquisa de anticorpos e antígenos nos 

humores do bulbo ocular. A injeção intra-vitrea de larva de helminto em cobaias 

produziu aumento da produção local de IgE, em 90% dos animais (ROCKEY et 

al., 1979). ROCKEY et al. (1981) estudando a reação anafilática de cobaias 

sensibilizadas com IgE anti-Toxcara , verificaram a presença de degranulação 

de mastócitos, infiltrado eosinofílico e de células plasmáticas no olho após, 

desencadeamento da reação com inoculação intravítrea de larvas. 

Posteriormente (ROCKEY et al., 1983) demonstraram que a infecção intravítrea 

com larvas induz intensa eosinofilia nos humores vítreo e aquoso. Os 

eosinófilos colhidos e colocados juntos com larvas "in vitro" aderiram ás larvas, 

mas estas eliminavam parte do revestimento, eliminando assim os eosinófilos 

aderidos. Admitiram os autores que esses mecanismos devem existir "in vivo" e 

facilitaria o escape das larvas ao efeito lesivo dos eosinófilos. 

Experimentos em coelhos visaram não só o estudo das lesões, mas 

também a pesquisa de anticorpos nos humores aquoso e vítreo. Em coelhos 

inoculados com 50.000 ovos por via oral ou com larvas via carótida, observado 

até seis meses após o inóculo, não se observou lesão ocular, mas verificou-se 

a presença de anticorpos anti-Toxocara e antígenos de larvas no líquido de 

câmara anterior do olho (DZBENSKI et al., 2001). No Brasil, HIRATA (1995) 

pesquisou  anticorpos anti-Toxocara canis através do teste de ELISA no soro e 

humor aquoso em coelhos, inoculando larvas de T. canis no peritônio e no 

corpo vítreo. Verificou-se que a inoculação intravítrea de larvas determina uma 

produção local de anticorpos. 
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Em primatas não humanos a infecção com ovos do T. canis, pode 

produzir migração de larvas para o olho. Uma das primeiras publicações relata 

o achado de uma larva em um olho de dois macacos entre nove inoculados, 

mas não faz referência as lesões oculares concomitantes (WISEMAN, 1969). 

Já LUXENBERG (1979) inoculando macacos por via oral, por via intra-arterial 

(carótida) e por via intra-ocular fez descrições detalhadas sobre as lesões 

oculares. Nos animais inoculados por via oral observou lesões hemorrágicas 

focais e flare na câmara anterior, que desapareceram no fim de sete semanas. 

Em nenhum dos macacos observou larvas nos bulbos oculares e a 

histopatologia dos olhos feita após três meses de observação mostrou 

granuloma eosinofílico, mas sem larvas em um dos olhos de um dos animais. 

Já nos animais inoculados por via intra-ocular as lesões foram fartas, de fácil 

observação, como era de se esperar. Havia endoftalmite com aparecimento de 

granulomas eosinofílicos em várias localizações. No único animal inoculado 

com larvas na artéria carótida, observou uma provável larva no humor vítreo de 

um olho. 

GLICKMAN e SUMMERS (1983) inoculando 16 macacos, não observou 

anticorpos anti-Toxcara nos humores vítreo e aquoso, nem sinais de lesões 

oculares em 16 macacos inoculados com 45.000 ovos de T. canis.      

WATZKE et al (1984) inocularam macacos por via intra-ocular, 

intravenosa e periocular e observaram lesões intra-oculares e presença de 

larvas nos macacos que receberam inoculação intravitrea.   

Há duas publicações sobre inóculo experimental (100 a 200 ovos) de T. 

canis em voluntários humanos, tendo sido demonstrado que nenhum dos 

voluntários apresentaram sinais ou sintomas da infecção, apesar de terem 
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desenvolvido eosinofilia acentuada.(SMITH e BEAVER, 1953; CHAUDHURI e 

SAHA, 1959). 

Nos últimos anos tem sido demonstrado que o gerbilo é um bom modelo 

para toxocaríase ocular. Esses animais têm olhos grandes com retinas 

pigmentadas, o que facilita a oftalmoscopia. Também eles apresentam retina 

bastante semelhante a do homem (IMADA et al., 2003; BYTYQI e LAYER, 

2005).  

TAKAYANAGI et al. (1999) compararam a incidência de lesões oculares 

em 20 gerbilos, com idade entre três a quadro meses e em 11 camundongos 

fêmeas, após a inoculação de 17 ovos/g peso de T. canis em cada animal, 

baseado no método de OSHIMA (1961). Ambos os grupos foram anestesiados 

com pentobarbizose 30 mg/kg peso e suas pupilas foram dilatadas com 

midriáticos, uma gota em cada olho. Exames oculares foram realizados com 

oftalmoscópio binocular indireto e câmara digital, modificada para observar 

pequenos animais. Os camundongos foram examinados do dia 0 ao 78o dia 

após o inóculo e os gerbilos do dia 0 ao 158o dia. Demonstraram, após 

oftalmoscopia, que no grupo dos gerbilos a incidência de lesões oculares foi 

maior: acima de 95% dos animais apresentaram lesões oculares, podendo 

estar presentes a partir do terceiro dia após a inoculação. Graves alterações 

oculares foram documentadas, entre elas: a) hemorragia vítrea, vista em 2 dos 

20 gerbilos no sétimo dia, b) hemorragias da coróide, as mais freqüentes, em 

cerca de 95% dos desses animais, c) hemorragias retinianas presentes em 

cerca de 55% dos animais, d) grandes hemorragias foram encontradas ao 

redor do nervo óptico em dois gerbilos, e) lesões exsudativas dos tipos dura e 

algodonosa, foram detectadas em 75% dos casos entre o terceiro dia e o fim 
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da observação, f) peri-vasculites foram freqüentemente observadas após uma 

simples inoculação de ovos. Comparando os fundos de olho de gerbilos e 

camundongos também foi observado que o fundo ocular dos primeiros é cinza 

escuro em contraste com fundo ocular albicans dos camundongos, o que 

possibilitou um maior contraste das larvas de cor branca nos gerbilos. Foi 

verificado que córneas de camundongos são mais espessas e edemaciadas do 

que as dos gerbilos, dificultando a observação através da oftalmoscopia. 

ALBA-HURTADO et al. (2000) inocularam por via oral dois grupos de 

gerbilos machos (45 cada) com idade entre 80 e 90 dias de vida, com 1000 

ovos larvados de T. canis . Também observaram dois grupos controles (27 

cada) sem inóculos e fizeram uma investigação histopatológica. As larvas 

foram encontradas nos olhos em 90% dos animais entre os 5o e 60o dias. 

Muitos animais também apresentavam edema de pálpebra após o 40o dia e o 

exame histopatológico realizado entre o 10o e 60o dia revelou uma ou mais 

larvas associadas as lesões oculares em 46% dos animais. Entre os 20o e o 

60o dias foram encontradas larvas fora do bulbo ocular no tecido adiposo e no 

60o dia após o inóculo, lesão granulomatosa com necrose central foi 

encontrada na retina e processo ciliar do olho de um animal. 

AKAO et al. (2000) inocularam por via oral 17 ovos larvados de T. cati 

por g peso do animal em oito gerbilos e a mesma quantidade de ovos de T. 

canis em 57 gerbilos. A oftalmoscopia binocular indireta foi realizada do dia 0 

ao dia 156º e as alterações oculares foram comparadas nos dois grupos. As 

lesões oculares foram menos prevalentes no grupo infectado com T. cati, com 

prevalências assim distribuidas, respectivamente no grupo infectado com T. 

cati e T. canis:  hemorragia de coroide em 62% e 82,5%; hemorrragia de retina 
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31,2% e 83,8%; hemorragia de vítreo 50% e 21,1%; vasculites em 37,5% e 

52,6%; lesões exsudativas em 25% e 77,2% e larvas em 50% e 82,5%.  

HAYASHI et al. (2003) fizeram inoculação intracraniana (300 ovos) de 

larvas em gerbilos e mostraram a migração das larvas de T. canis do cérebro 

para o nervo óptico. Hemorragias de coróide e vítrea foram observadas nestes 

gerbilos e nenhuma lesão granulomatosa foi detectada até o 60o dia após o 

inóculo.    

Verifica-se que, nos modelos experimentais em camundongos, ratos, 

hamsters, cobaias e coelhos, as lesões oculares após inoculação de ovos 

embrionados não são freqüentes e não são de fácil observação "in vivo" 

através da oftalmoscopia. Já o modelo de primatas, embora tenha mostrado 

poucas lesões, poderia ser útil pela semelhança com o homem, mas é inviável 

pelo alto custo. O melhor modelo experimental, devido à alta freqüência de 

lesões oculares que aparecem precocemente após a inoculação de ovos 

larvados e devido a facilidade de realizar a oftalmoscopia é o modelo do 

gerbilo, como está bem discutido em revisão recente feita por FENOY et al. 

(2001). 
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3 OBJETIVOS 

 

  Descrever as lesões oculares em gerbilos infectados com Toxocara 

canis, acompanhando a sua evolução durante 38 dias através da oftalmoscopia 

binocular indireta e para avaliar a sua viabilidade como modelo experimental de 

toxocaríase ocular. 
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4 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

4.1 Animais utilizados 

O gerbilo é um roedor também chamado esquilo da Mongólia, da 

espécie Meriones unguiculatus. São conhecidos pela suscetibilidade de adquirir 

uma ampla variedade de parasitas incluindo Brugia pahongi, Strongiloides 

stercoralis, Nippostrangylus brasilienses e Entamoeba histolytica. Vivem em 

média três anos, podendo chegar a quatro anos. Quando com cerca de 60 a 80 

dias de vida, pesam entre 90 a 200 g. Ambos os sexos podem ser utilizados 

em experimentos, mas a fêmea é geralmente escolhida pela facilidade em 

manuseá-las em cativeiro. 

Foram utilizados 82 animais provenientes da criação do biotério da 

UFES (matrizes compradas originalmente de um criador local), com idade entre 

quatro meses e um ano, adultos machos e fêmeas, com peso entre 100 a 150 

g e de pêlo pigmentado (preto cinza e marrom) e não pigmentado. Todos os 

animais foram identificados pelo sistema numérico de 1 a 103 e escolhidos ao 

acaso.   

Os animais foram mantidos no Biotério do Departamento de Patologia 

recebendo água e ração balanceada a vontade, alojados em gaiolas de plástico 

com 40cm X 30cm X 25cm, com no máximo dois animais, sob condições 

controladas, com luz entre as 6 h e as 18 h e escuridão entre as 18 h e as 6 h, 

temperatura ambiente e higienização diária. 

Todos os animais foram manipulados de acordo com "Os princípios 

Éticos da Experimentação Animal da União Internacional Protetora dos 

Animais" e da lei 6638 de maio de 1979. 
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4.2 Obtenção dos ovos de Toxocara canis 

Para obtenção de vermes adultos de T. canis cães parasitados foram 

necropsiados no centro de Controle de Zoonozes da Prefeitura Municipal de 

Vitória e da Prefeitura Municipal de Vila Velha. Os cães foram laparatomizados 

e o intestino delgado foi retirado após ligadura no duodeno e na região cecal. 

Os vermes adultos do T. canis foram coletados, lavados em água corrente e 

conservados em frascos de vidro com formol a 2%. 

As fêmeas foram posteriormente seccionadas transversalmente, 

eliminando-se as extremidades do verme. O terço intermediário que contem os 

ovários era triturado com tesoura em formol a 2%. Para melhor 

homogeneização, o triturado era aspirado várias vezes com seringa de plástico 

de 10 ml, sem agulha para melhor separação dos ovos. Em seguida a 

suspensão era filtrada em coadeira de nylon para chá para retirada dos 

fragmentos mais grossos e a suspensão de ovos era mantida em frascos de 

boca larga, recobertos com formol a 2%, com coluna de líquido não superior a 

2 cm. Os frascos eram recobertos com gaze e as tampas permaneciam semi-

abertas para permitir a aeração. Ficaram em temperatura ambiente, durante 

seis ou mais semanas, para maturação dos ovos. Após seis semanas os ovos 

já tinham larvas no 3º estágio, infectantes. Embora ovos larvados estivessem 

presentes com 4 semanas esses geralmente eram muito pouco infectantes, já 

que a segunda muda ocorre entre 28 e 36 dias de incubação (DIAS, 2005). 

 A contagem dos ovos era feita em câmara de Mcmaster após 

centrifugação e suspensão em solução concentrada de açucar (1,5g/ml) e os 

inóculos ajustados em número de ovos por ml. 
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4.3 Infecção dos gerbilos 

A infecção dos gerbilos foi feita através da inoculação intragástrica dos 

ovos larvados. A inoculação era feita por gavagem utilizando-se seringa de 

plástico de 3 ml e agulha metálica com ponta esférica apropriada para 

gavagem de roedores. Cada animal recebeu aproximadamente 100 ovos 

larvados em estágio L3 em volume de 0.5 ml de solução salina. 

Verificou-se em um experimento piloto (experimento I) deste estudo que 

inóculos entre 100 e 300 ovos produziam lesões oculares precoces da mesma 

maneira que os observados por outros autores.  

  

4.4 Oftalmoscopia binocular indireta 

Os animais foram anestesiados com éter, suas pupilas foram dilatadas 

com tropicamida a 1% (uma gota por cada olho). Ambos os fundos de olho de 

cada gerbilo foram observados antes do inóculo e do 3o ao 38o dias após o 

inóculo, com intervalos variáveis. Para observação do fundo de olho, foram 

utilizados o oftalmoscópio binocular indireto “all puppil” Killer sem câmara digital 

e o oftalmoscópio binocular indireto com câmera OHD-4.2 da EYE-TEC 

Equipamentos Oftálmicos, acoplado com sistema de vídeo digital colorido de 

alta resolução. Foi utilizada uma lente de Volk de 30 dioptrias para observação 

do fundo de olho de pequenos olhos e a sala de exame com pouca 

luminosidade. As imagens observadas eram capturadas e gravadas em 

computador PC utilizando-se placa de captura de imagem DAZZLE – 

PINANCLE system.   
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4.5 Descrição dos experimentos 

Foram feitos dois experimentos, chamados de experimento I 

(experimento inicial ou piloto que incluiu o teste do inóculo) e um segundo 

experimento para acompanhar os animais inoculados durante 38 dias 

(experimento II). 

O experimento I (38 animais) consistiu de duas fases: uma primeira para 

testar o processo de inoculação e observação dos animais com OBI, usando 

ovos colhidos dos ovários de fêmeas de T. canis e uma segunda fase com o 

objetivo principal de avaliar a infectividade sob condições naturais de contágio, 

usando ovos colhidos de fezes de cães. Os resultados desse experimento não 

serão apresentados nesta dissertação. 

O experimento II (36 animais) foi feito apenas com ovos colhidos 

diretamente dos ovários de fêmeas de T. canis e só com animais de pêlo 

pigmentado. O objetivo desse experimento foi avaliar a evolução das lesões 

oculares durante 38 dias de observação em um grupo com 30 animais e 24 

dias em outro grupo com 6 animais. 

Oito animais foram inoculados apenas para estudo histopatológico e 

sacrficados duas semanas após o inóculo. 

Todos os animais que foram seguidos durante 38 dias e os oito 

inoculados apenas para exame histopatológico foram sacrificados depois da 

última avaliação oftalmoscópica, após anestesia com pentobarbital por via 

intra-peritoneal. Eram examinados o fígado, os pulmões, o encéfalo e os dois 

bulbos oculares, após fixação em formol a 10%. A inclusão foi em parafina e os 

cortes eram corados pela hematoxilina e eosina. Em seis animais foram obtidos 

cortes seriados dos bulbos oculares, seccionados por um corte sagital. 
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5 RESULTADOS 

 
5.1 Oftalmoscopia binocular indireta antes do inóculo 

A oftalmoscopia binocular indireta foi realizada em cada animal antes do 

inóculo para observação do fundo de olho do animal sem a infecção com o 

Toxocara canis.  

As diversas camadas da retina do animal, semelhante ás do homem, de 

acordo com a descrição de BYTYQI e LAYER (2005), estão representadas na 

Prancha I - figura 1, que mostra a esclera (A), coróide (B), epitélio pigmentar da 

retina (C), camada sensorial da retina (D), vasos da retina e fibras nervosas (E) 

e vítreo (F). 

No fundo de olho do gerbilo normal (não inoculado com Toxocara canis) 

os discos ópticos eram arredondados com ou sem pigmento (Prancha I - 

figuras 3, 4 e 5). Os vasos retinianos emergiam do disco óptico e se dirigiam 

para a periferia da retina na membrana limitante interna, (Prancha I - figura 7) 

permitindo a observação das fibras nervosas, situadas logo abaixo desta 

membrana (Prancha I - figura 8). A retina era avermelhada e apresentava uma 

ora serrata semelhante a que se observa no homem, no entanto a “pars plana” 

não foi observada (Prancha I - figura 6). É interessante notar também que a 

mácula, como vista no homem, não foi observada em nenhum dos animais.  

As alterações observadas foram: presença de manchas brancas no 

fundo do olho em 30% dos animais, rarefação difusa do epitélio pigmentar da 

retina (EPR) com observação dos grandes vasos da coróide, observada 

especialmente nos animais brancos ou amarelos, com menor pigmentação dos  



PRANCHA I - Aspectos da retina dos gerbilos, observados antes da inoculação 

com ovos larvados de T. canis. Figura 1: Diagrama de camadas da retina, 

coróide, esclera e vítreo (A=Esclera, B=Coróide, C=Epitélio Pigmentar da 

Retina, D=Camada Sensorial da Retina, E=Vasos da Retina e Fibras Nervosas, 

F=Vítreo). Figura 2: Mapa de localização da retina (RNS=Retina Nasal 

Superior, RNI=Retina Nasal Inferior, RTS=Retina Temporal Superior, 

RTI=Retina Temporal Inferior, PP=Pólo Posterior). Figura 3: Fundo de olho 

normal com pigmento. Figura 4: Fundo de olho normal com pigmento - Luz 

verde. Figura 5: Fundo de olho normal sem pigmento. Figura 6: Ora serrata. 

Figura 7: Vasos retinianos normais. Figura 8: Fibras nervosas normais. Figura 

9: Coloboma. Figura 10: Coloboma - Luz azul. Figura 11: Manchas brancas. 

Figura 12: Manchas brancas - Luz verde. Figura 13: Rarefação do epitélio 

pigmentar da retina. Figura 14: Rarefação do epitélio pigmentar da retina - Luz 

azul. Figura 15: Rarefação do epitélio pigmentar com vasos da coróide 

normais - Luz azul. 
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PRANCHA II - Aspectos da retina dos gerbilos, observados antes da 

inoculação com ovos larvados de T. canis. Figuras 1 e 2: Buracos 

retinianos atróficos. Figura 3: Buracos retinianos atróficos - Luz azul. 

Figuras 4 e 5: Hialose asteróide. Figura 6: Hialose asteróide - Luz azul.
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pêlos; hialose asteróide em vítreo em um animal, coloboma de disco óptico, 

coróide e retina em um animal e buraco retiniano atrófico de periferia em cerca 

de 30% dos animais. 

 Na rarefação do EPR (Prancha I - figuras 13 e 14) foram encontrados 

poucos pigmentos, o que possibilitava a observação dos grandes vasos da 

coróide (Prancha I - figura 15).  Manchas brancas (Prancha I - figuras 11 e 12) 

apareciam como manchas retinianas esbranquiçadas, homogêneas na 

coloração, com localização e tamanho variáveis (Prancha I - figura 3). A hialose 

asteróide foi vista em um animal, como pequenas opacidades branco-

amareladas refletivas, aderentes na estrutura vítrea, lembrando corpos 

asteróides (Prancha II - figuras 4, 5 e 6). Coloboma verdadeiro da cabeça do 

nervo óptico, foi observado em um animal. Buracos retinianos atróficos eram 

observados com freqüência (30% dos animais) como lesões redondas 

localizadas próxima à ora serrata, acompanhados de um edema branqueado 

ou pigmentado em sua margem (prancha II - figuras 1, 2 e 3). 

 

5.2 Oftalmoscopia binocular indireta nos animais inoculados com 

Toxocara canis 

As principais lesões observadas serão descritas separadamente. Em 

seguida serão resumidas em tabelas e gráficos para facilitar a observação de 

sua freqüência e localização. 

Para melhor compreensão das lesões e sua localização nas camadas da 

retina foram feitos esquemas, representados na Prancha III - figuras 1 a 9. 

Para descrever a topografia das lesões observadas nos animais 

inoculados, a retina dos gerbilos foi mapeada nas seguintes regiões: pólo 
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posterior e região periférica com as retinas nasal superior e nasal inferior e 

retina temporal superior e temporal inferior (Prancha I - figura 2). 

Hemorragia da coróide. Apresentava-se como mancha de coloração 

vermelha escura de pequena, média ou grande extensão. Com a evolução 

adquiria uma coloração amarelada sendo substituída por um tecido cicatricial e 

acúmulos de pigmentos. A sua localização era sub-retiniana e os vasos da 

retina passavam normalmente sobre ela (Prancha IV – figuras 1 a 6).  

Hemorragia retiniana. Era superficial (chama de vela) ou intra-retiniana 

(puntiforme ou discóide), sendo provavelmente provenientes da rede capilar 

retiniana superficial e profunda respectivamente. A hemorragia intra-retiniana 

persistia por mais tempo do que a hemorragia superficial, e quando 

desaparecia, não deixava seqüela (Prancha IV – figuras 7 a 12).  

Hemorragia vítrea. Era uma hemorragia por extravasamento de sangue 

dos vasos retinianos para o corpo vítreo, deixando geralmente a retina não 

visível. Na fase inicial ela era vermelha e podia permanecer por semanas, 

sendo finalmente absorvida (Prancha VI – figuras 13 a 15 e Prancha VII – 

figuras 1 a 3). Em alguns casos a hemorragia vítrea era mais intensa e deixava 

uma cicatriz de coloração branca e em um animal a cicatriz tracionava a retina. 

Hemorragia central branca. Era freqüente e tinha o mesmo aspecto que 

se observa na oftalmoscopia humana na chamada mancha de Roth.  Era vista 

com centro branco amarelado de tamanhos e localizações variáveis (Prancha V 

– figuras 13 a 15 e Prancha VI – figuras 1 a 3).  

Alterações do epitélio pigmentar da retina. As áreas de rarefações do 

epitélio pigmentar, de modo geral, eram heterogêneas, de extensão variáveis e 

muito freqüentes (Prancha IV – figuras 13 a 15 e Prancha V – figuras 1 a 3). 
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Lesões retinianas em traços. Em alguns animais foi observado lesões 

retinianas em forma de traços finos, irregulares no seu trajeto e de coloração 

amarelo-esbranquiçados. Tinham em alguns casos trajeto tortuoso, em "zig-

zag" e ocupavam posições variáveis. Em alguns animais esse traços amarelo-

esbranquiçados desapareciam e em outros eles permaneciam em mais de uma 

observação, mas não foram vistos na última observação. Em nenhum dos 

casos onde se observaram esses traços, houve observação de larva do 

parasita (Prancha VI – figuras 4 e 5). 

Presença de larvas do Toxocara. Em três casos houve observação da 

larva do T. canis. Duas larvas eram evidentes, móveis, esbranquiçadas e 

brilhantes. Chamava a atenção a grande mobilidade dessas larvas as quais 

rapidamente desapareciam entrando nas áreas de hemorragia que eram 

freqüentes nesses animais (Prancha VI – figuras 7 a 12). É interessante notar 

que nos animais nos quais encontramos larvas, essas só apareceram em um 

exame. Em um caso observou-se uma estrutura branco-amarelada imóvel, em 

torno da qual havia redução da pigmentação do epitélio pigmentar retiniano, o 

que sugeriu uma larva morta (Prancha VI – figura 6). Essa alteração foi 

observada no último exame (dia 24) feito nesse animal. 

Lesões exsudativas. Apareciam como lesões amareladas, 

arredondadas, de localização e tamanho variáveis e foram observadas mais 

tardiamente (Prancha V – figura 4 a 9). 

Anormalidades vasculares. Apareceram na forma de vasculite, 

denunciadas pela presença de manchas lineares perivasculares amareladas, 

geralmente nas bifurcações dos vasos (Prancha V – figuras 10 a 12). 
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Alterações não hemorrágicas do humor vítreo. Além das hemorragias, 

observou-se em alguns casos presença de opacidades vítreas denunciada pelo 

aspecto opaco e branco-amarelado do humor vítreo, em decorrência da 

presença de células inflamatórias. Tecido cicatricial formando massas amarelo-

esbranquiçadas eram também observadas em alguns animais (Prancha VII – 

figuras 4 a 9).  

Descolamento exsudativo da retina. Foi observado em um animal 

(Prancha VII - figuras 10 a 12).  

DUSN (neurorretinite subaguda unilateral difusa). Foi observada em um 

animal (no grupo infectado para histopatologia – examinados apenas no 14o  

dia), com as características de fase aguda, semelhantes ao que se observa no 

homem. Caracterizava-se por opacidade vítrea associada a edema de disco 

óptico, lesões cinza ou amarelo-esbranquiçadas focais ou multifocais 

envolvendo o complexo coriorretiniano e exsudação peri-vascular 

intrarretiniana (Prancha VII - figuras 13 a 15). 

Nas páginas 56, 57, 58, 59 e 60 estão as pranchas com figuras 

representativas das lesões observadas nos gerbilos infectados, sem 

preocupação com a indicação do dia da observação. Para dar idéia mais 

precisa da evolução das lesões, figuras tomadas nos diferentes dias de 

observação, em diferentes animais, foram agrupadas em seqüência nas 

pranchas VIII e IX, nas páginas 67 e 68. 

 

 

 

 



PRANCHA III – Esquemas com as localizações das lesões observadas através 

da oftalmoscopia binocular indireta nos gerbilos infectados com T.canis. Figura 

1: Figura esquemática de hemorragia de coróide. Figura 2: Esquema 

representando de hemorragia retiniana. Figura 3: Esquema representando 

alteração do epitélio pigmentar da retina. Figura 4: Esquema representando 

lesões exsudativas. Figura 5: Esquema representando anormalidades 

vasculares. Figura 6: Esquema representando hemorragia central branca. 

Figura 7: Esquema representando traços de larva e larva. Figura 8: Esquema 

representando hemorragia vítrea. Figura 9: Esquema representando 

descolamento exsudativo da retina. 
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PRANCHA IV – Lesões observadas pela oftalmoscopia binocular indireta em 

gerbilos após a infecção com T.canis. Figuras 1 a 6: Hemorragias de coróide. 

Figuras 7 a 12: Hemorragias retinianas. Figuras 13 a 15: Alterações do 

epitélio pigmentar da retina.  
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PRANCHA V - Lesões observadas pela oftalmoscopia binocular indireta em 

gerbilos após a infecção com T.canis Figuras 1 a 3: Alterações do epitélio 

pigmentar da retina. Figuras 4 a 9: Lesões exsudativas. Figuras 10 a 12: 

Anormalidades vasculares. Figuras 13 a 15: Hemorragia central branca.  
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PRANCHA VI - Lesões observadas pela oftalmoscopia binocular indireta em 

gerbilos após a infecção com T.canis. Figuras 1 a 3: Hemorragia central 

branca. Figuras 4 e 5: Traços de larva. Figura 6: Larva morta. Figuras 7 a 12: 

Larva migrans (2 animais). Figuras 13 a 15: Hemorragia vítrea. 
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PRANCHA VII - Lesões observadas pela oftalmoscopia binocular indireta em 

gerbilos após a infecção com T.canis. Figuras 1 a 3: Hemorragia vítrea. 

Figuras 4 a 9: Alterações vítreas. Figuras 10 a 12: Descolamento de retina 

exsudativo. Figuras 13 a 15: DUSN. 
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No grupo de 30 animais examinados seqüencialmente até o 38o dia, (15 

machos e 15 fêmeas) foram encontradas lesões oculares em 24 (80%), sendo 

que, um dos que não adquiriram lesão morreu no 10o dia após o inóculo 

(Gráfico 1). 

 

Gráfico 1. Freqüências acumuladas de lesões observadas pela OBI em 

30 gerbilos infectados com o T. canis. 

 

 A freqüência de lesões em fêmeas foi de 13/15 (86,7%) e nos machos 

foi de 11/15 (64,4%), diferença não significativa (teste exato de Fisher, 

p=0,651).   

A localização das lesões nos 26 olhos afetados nos 22 animais que 

sobreviveram ao final do experimento II foi: região temporal inferior em 12 olhos 

(46,2% dos olhos lesionados), região de pólo posterior em 12 olhos (46,2%), 

região nasal inferior em 11 olhos (42,3%), região temporal superior e nasal 

superior em 6 olhos (23,1%). Pôde ser observado que as lesões foram mais 

freqüentes na região inferior (RNI e RTI) do que na região superior (RNS e 

RTS), respectivamente em 61,5% e 42,3 % dos olhos lesionados. As regiões 
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periféricas combinadas (temporais e nasais) apresentaram lesão em 76,9% dos 

olhos lesionados sendo mais freqüentes do que as de pólo posterior. 

Com relação ao tipo de lesão encontrada, a mais freqüente foi a 

hemorragia de coróide em 59% dos animais examinados até o 38° dia, 

seguidas alterações do EPR com 41%, hemorragia retiniana (36%), lesões 

exsudativas (36%), hemorragia central branca (27%), alterações vasculares 

(27%), traços de larvas (18%) e hemorragia vítrea (14%) e alterações vítreas 

(14%). A distribuição da freqüência dessas lesões nos diferentes dias de 

observação está resumida no gráfico 2. 

 

 Gráfico 2. Freqüência dos diferentes tipos de lesões observadas com 

OBI, realizada em tempos diferentes após a infecção de gerbilos com T. canis 

(observação feita em 22 animais para cada dia). 
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Quanto à distribuição das lesões nos dois bulbos oculares observou-se 

que 5% dos animais apresentavam lesões precoces em olho direito no terceiro 

dia após o inóculo, mas em 18% dos animais as lesões já eram bilaterais no 

décimo dia do exame. No 24o dia após o inóculo, 23% dos animais tinham 

lesão no OD, 14% no olho esquerdo e 32% em ambos os olhos. Nos 31o e 38o 

dias o percentual de lesões se manteve em 14%, 23% e 40% em olho direito, 

olho esquerdo e em ambos os olhos respectivamente. Observa-se que há um 

aumento progressivo da freqüência das lesões oculares que eram bilaterais em 

grande número de animais no fim do experimento. Não houve predomínio de 

lesão em um dos olhos: no 24o  dia após o inóculo o percentual de animais que 

apresentaram lesões no olho direito ou esquerdo foi de 11/22 (50%) e 9/22 

(40,9%) respectivamente, diferença não significativa (teste do χ2, p=0,762).O 

gráfico 3 resume a freqüência das lesões e sua ocorrência por bulbo ocular 

comprometido . 

 

Gráfico 3. Representação gráfica das freqüências das lesões 

observadas em cada dia da OBI, de acordo com o bulbo ocular comprometido 

em gerbilos infectados com T. canis (22 animais por dia de observação; 

S/A=sem alterações, OD e OE=olho direito e esquerdo, AO=ambos os olhos). 
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A distribuição das lesões em cada animal, nos diferentes dias de 

observação, está resumida no quadro 1. 

Quadro 1 

Achados no fundo de olho,observado pela OBI, em cada gerbilo, 

 em diferentes dias após a infecção com T. canis. 

Oftalmoscopia após inóculo e outros achados 
Animal 

3° Dia 10° Dia 17° Dia 24° Dia 31° Dia 38° Dia 

OD S/A HC RNI; HC RTS; alt 
EPR RTI abs HC; alt EPR RTI abs HC;LE RTS; AV 

RTS; alt EPR RTI alt EPR RTI; AV RTS alt EPR RTI; alt EPR 
RTS 55 

OE S/A HC RTS abs HC S/A S/A S/A 

OD S/A S/A LE RTI; AV RTI LE RTI LE RTI TL RTI; alt EPR 
66 

OE S/A S/A S/A S/A S/A S/A 

OD S/A S/A HC PD; AV RTI HC PD; AV RNI AV RNI;  LE RNI abs AV; abs LE; altV 
NI e TI 67 

OE S/A S/A S/A S/A S/A S/A 

OD S/A S/A S/A HR PD  †   
68 

OE S/A S/A S/A S/A †   

OD S/A S/A S/A S/A HC RTI; alt EPR RTI  
†  

69 
OE S/A S/A S/A S/A S/A  †  

OD S/A S/A S/A S/A S/A S/A  † 
70 

OE S/A S/A S/A S/A S/A S/A  † 

OD S/A S/A S/A HCB  RNI alt EPR RNI alt EPR RTI 
72 

OE S/A S/A S/A S/A S/A S/A 

OD S/A  †      
74 

OE HC RNI ; HR RNI; LM 
PP;TL RNI †      

OD S/A S/A S/A S/A S/A S/A 
75 

OE S/A S/A S/A S/A S/A S/A 

OD S/A  †      
76 

OE HC RTS; HR RTS; HV 
RTS; †      

OD S/A S/A S/A S/A S/A S/A 
77 

OE S/A HC PD HC PD HC PD S/A S/A 

OD S/A HC PD; HR PD abs HC PD; abs HR 
PD †    

78 
OE S/A S/A S/A  †    

OD S/A HC PD HC PD abs HC PD; HC RTI †   
79 

OE S/A S/A S/A S/A †   

OD S/A S/A S/A S/A S/A S/A 
80 

OE S/A S/A S/A S/A LE RNS alt EPR RNS; alt EPR 
RNI 

OD S/A HR PD;    HR RTI; 
HCB RNS; HR RNS 

HC RNS; HCB  RNS; 
HC PD 

abs HC PD; HR RNS; 
HC RNS HR RNS; HC RNS HC RNS; HR RNS 

82 
OE S/A HR RNS S/A S/A S/A S/A 

OD HC RTS; HCB  RTS abs HCB RTS; abs 
HC RTS 

abs HC RTS; abs 
HCB RTS AV RTI;   LE RTI AV RTI;  AV RTI;   LE 

RTI;   LE RNI 
HR RNI ; LE RNI ; AV 

RNI 
83 

OE S/A HC RNS abs HC RNS LE RNI AV  RTS;   AV RNS ;    
alt EPR RTS 

TL “caminho da larva” 
RTS 

OD S/A HC RNI; HCB RNI abs HC RNI; altV abs HC RNI AV RTI ;    alt EPR 
RTI alt EPR RTI 

84 
OE S/A S/A S/A HV PP S/A S/A 

OD S/A S/A  †     
86 

OE S/A HC PD; HR PD †     

OD S/A S/A S/A S/A S/A S/A 
87 

OE S/A S/A S/A S/A S/A S/A 

OD S/A HC PD S/A S/A S/A S/A 
88 

OE S/A HR PP ; HR RTS;  LE 
PP ; DR exs PP 

Opacidade Vítrea ; 
DR exs PP 

Opacidade vítrea ;   
DR exs PP 

Opacidade vítrea ;   
DR exs PP;  

abs Opacidade vítrea; 
DR exs PP; LE PP 

OD S/A S/A S/A altV RNI altV RNI S/A 
89 

OE S/A S/A S/A S/A S/A S/A 
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Oftalmoscopia após inóculo e outros achados 
Animal 

3° Dia 10° Dia 17° Dia 24° Dia 31° Dia 38° Dia 

OD S/A S/A S/A S/A alt EPR PD alt EPR PD 
92 

OE S/A S/A HC PD; alt EPR PD; 
alt EPR PP 

HC PD; alt EPR PD; 
alt EPR PP 

alt EPR PD;  alt EPR 
PP 

alt EPR PD;  alt EPR 
PP 

OD S/A S/A S/A S/A S/A S/A 
93 

OE S/A S/A S/A S/A S/A S/A 

OD S/A S/A HC PD HC PD TL “caminho da larva” 
RTI; abs HR RTI e PD 

TL “caminho da larva” 
RTI 94 

OE S/A S/A S/A S/A S/A S/A 

OD S/A S/A S/A S/A S/A S/A 
97 

OE S/A S/A S/A S/A S/A S/A 

OD S/A S/A S/A S/A HV PP;  HC PP;  HR 
PP;   AV PP 

abs HV PP; abs HC 
PP; abs HR PP 98 

OE S/A S/A S/A S/A LE RNI S/A 

OD S/A HR RNI;HCB RNI; LE 
RNI; LM RNI HC PD; abs HR RNI alt EPR RTS; TL RTS alt EPR RTS; TL RTS 

TL RNI; alt EPR RNI; 
alt EPR RTS; alt EPR 

RTI 100 
OE S/A S/A alt EPR RNI abs HR RNI; alt EPR 

RNI abs HR RNI/P abs HR; Tecido 
fibrótico RTI 

OD S/A HV PP HV RTI/P; HC RNS; 
HR RTI/P 

abs HV; abs HC; abs 
HR 

abs HV; abs HC; abs 
HR 

abs HC; abs HR; alt 
EPR RTI 101 

OE S/A S/A HC RNS; HCB RNS abs HC; abs HCB abs HC; abs HR S/A 

OD S/A     
102 

OE S/A 

S/A     Exame do 
fígado presença larva 

móvel †     

OD S/A S/A S/A S/A S/A S/A 
103 

OE S/A S/A HC RTI P; HR RTI P abs HC; abs HR S/A S/A 

 

Como pode ser observado no quadro 1, dos 30 animais utilizados para 

avaliação seqüencial das lesões durante 38 dias, seis (70, 75, 87, 93, 97 e 102) 

não apresentaram lesões oculares. Eram animais infectados, porque o estudo 

histopatológico após a necrópsia mostrou lesões granulomatosas, em alguns 

casos com restos de larvas ou no fígado ou nos pulmões e um deles 

apresentava uma larva móvel no fígado, ao exame de um pequeno fragmento 

esmagado entre duas lâminas.  

No grupo de seis animais inoculados de modo semelhante aos 30 

animais observados durante 38 dias, mas observados apenas durante 24 dias, 

as lesões oculares foram observadas em 3 animais (50%), sendo semelhantes 

as descritas para o grupo de 30 animais, apenas em freqüência menor. Um dos 

animais apresentou uma lesão que aparentava ser uma larva morta (Prancha 

VI - figura 6). 

De modo geral, as lesões que eram observadas a partir do terceiro dia, 

progrediam nos dias subseqüentes, mas apresentavam sinais de regressão 
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após a segunda semana de observação. Aos 38 dias alguns olhos dos animais 

apresentavam-se sem lesões, ou seja, as lesões prévias curaram com 

restituição á integridade. Outros embora tenham curado as lesões, 

apresentavam seqüelas representadas por alterações do EPR. Nenhum animal 

no 38o dia apresentou qualquer tipo de lesão que pudesse indicar progressão 

do processo. O gráfico 4  resume a evolução das lesões observadas e as 

pranchas VII e IX  mostram a evolução das lesões em alguns animais. 

 

Gráfico 4. Representação gráfica da evolução das diferentes lesões 

observadas com OBI em gerbilos infectados com T. canis (30 animais em cada 

dia de observação). 



PRANCHA VIII – Evolução das lesões oculares em gerbilos observadas 

através da oftalmoscopia binocular indireta até o 38º dia após o inóculo com T. 

canis. 
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PRANCHA IX – Evolução das lesões oculares em gerbilos observadas através 

da oftalmoscopia binocular indireta até o 38º dia após o inóculo com T. canis. 
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5.3 Lesões histopatológicas 

O estudo histopatológico dos olhos mostrou lesões em todos os 

segmentos do bulbo ocular, ainda que em freqüência variável. Dos animais 

sacrificados após os 38 dias de segmento, a maioria não apresentava lesões 

evidentes no exame de 2 a 4 cortes por olho. Nos casos em que foram feitos 

cortes seriados (em torno de 80 cortes por olho), as lesões foram observadas 

com maior facilidade. Nos animais sacrificados 14 dias após o inóculo, todos 

apresentaram lesões focais.  

As lesões observadas nos animais sacrificados duas semanas após o 

inóculo podem ser assim resumidas: episclerite focal com presença de 

eosinófilos; iridocilite focal com neutrófilos e eosinófilos; hemorragias retinianas 

com graus variáveis de evolução evidenciada pela presença de macrófagos 

com hemossiderina. As hemorragias de modo geral eram superficiais na retina 

e sangue era observado no humor vítreo. Nos animais sacrificados após 38 

dias de observação, observaram-se lesões semelhantes às anteriormente 

descritas, acrescidas de vasculite focal com exsudato de neutrófilos e 

esosinófilos e presença de granuloma com eosinófilos no tecido adiposo retro-

orbitário. Não se observou granuloma na retina ou em outra estrutura do bulbo 

ocular. Dacrioadenite foi observada em um animal. Essas lesões foram 

observadas nos casos em que foram feitos numerosos cortes seriados, 

demonstrando que as lesões são esparsas e focais. A larva observada no corte 

histológico não foi detectada na oftalmoscopia do animal (animal 67). A 

prancha X mostra as principais lesões observadas. 



1 2 3

5 6a

987

4 6b4

70PRANCHA X

Prancha X – Aspectos histológicos observados nos bulbos oculares dos gerbilos 

infectados com T. canis. Figura 1: Dacrioadenite focal. Figura 2: Episclerite focal. 

Figura 3: Iridociclite focal. Figura 4: Hemorragia retiniana superficial e hemorragia

intravítrea (setas). Figura 5: Hemorragia retiniana superficial. Figura 6a: Inflamação

granulomatosa no tecido adiposo periorbitário. Figura 6b: Detalhe do granuloma, com 

numerosos eosinófilos. Figura 7: Vasculite em vaso retiniano. Figuras 8 e 9: Larva na

retina mostrada em dois cortes diferentes. Ausência de reação inflamatória.
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6 DISCUSSÃO 

 

6.1 O fundo de olho do gerbilo antes do inóculo (lesões pré-existentes) 

Observou-se através da oftalmoscopia binocular indireta, com a 

utilização de lente de Volk de 30 dioptrias e luz branca, que o fundo de olho 

normal do gerbilo apresentava discos ópticos com e sem pigmentos, vasos 

sanguíneos nítidos e retina avermelhada, possibilitando uma excelente 

observação principalmente nos animais com pêlos pigmentados. O ambiente 

para a realização do exame com pouca luminosidade permitiu melhor nitidez 

das imagens do que ambiente com total escuridão. Nos animais com rarefação 

do epitélio pigmentar da retina foi encontrado bastante reflexo durante a 

oftalmoscopia binocular indireta, o que dificultou o exame. Em alguns desses 

casos o uso da luz azul possibilitou a observação dos grandes vasos da 

coróide. Presença de manchas brancas de retina ocorreu em cerca de 30% dos 

animais. Observou-se também com nitidez a ora serrata e buracos atróficos em 

periferia retiniana em 30% dos animais. Esses buracos retinianos se 

assemelhavam muito aos que são encontrados no homem. Alterações do vítreo 

como hialose asteróide e coloboma de disco óptico foram evidenciados apenas 

em um animal semelhantes às vistas nos seres humanos.   

Uma observação que chamou a atenção foi a presença de pigmento em 

disco óptico, freqüente nos animais observados. TAKAYANAGY et al. (1999) e 

ALBA-HURTADO et al. (2000) que examinaram a retina desses animais, não 

fizeram referência à presença dessa pigmentação. Não foi encontrada na 

literatura nenhuma referência á essa pigmentação, ou aos seus possíveis 

mecanismos, nesses animais.  
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É interessante observar que TAKAYANAGI et al. (1999), relataram que o 

fundo de olho dos gerbilos tem coloração cinza escuro, sem se referirem à cor 

da pele dos animais. É possível que a discrepância em relação à coloração da 

retina observada neste estudo, seja decorrente do tipo de luz utilizada: na 

maioria dos casos foi utilizada luz branca neste trabalho, enquanto que aqueles 

autores utilizaram uma luz azul, portanto fizeram observações com luz 

monocromática. 

Quanto às alterações no fundo de olho do animal antes do inóculo 

(TAKAYANAGY et al., 1999) se referiram apenas à presença das manchas 

brancas. Não se referiram as outras alterações descritas aqui nos animais 

antes da inoculação. Acreditamos que essas lesões espontâneas sejam 

decorrentes da idade, e as observamos com facilidade porque utilizamos 

alguns animais com mais de seis meses de idade e nesses as lesões 

espontâneas eram mais freqüentes. 

As observações que foram feitas no fundo de olho de gerbilos não 

infectados mostraram que a retina desse animal é bastante semelhante a do 

homem. De fato, a descrição da estrutura desse órgão mostra semelhança com 

a retina humana (BYTYQI e LAYER, 2005). Por essa razão é possível concluir 

que as lesões espontâneas encontradas nos animais antes do inóculo são 

semelhantes á lesões espontâneas observadas em retinas humanas, exceto as 

manchas brancas descritas apenas nesses animais. 
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6.2 Lesões observadas no fundo de olho dos gerbilos após o inóculo 

intragástrico de ovos do Toxocara canis 

A freqüência de lesões oculares observadas nos experimentos aqui 

relatados foi variável, mas nunca inferior a 50 % dos animais inoculados, 

quando o inóculo resultou em infecção dos animais. A freqüência observada 

em 30 animais inoculados e observados durante 38 dias foi de 80%, 

semelhante à observada por outros pesquisadores que utilizaram o gerbilo 

como modelo experimental, embora menor do que os 95% observados por 

TAKAYANAGY et al. (1999) e os 90% observados por ALBA-HURTADO et al. 

(2000). Esses autores observaram maior freqüência de lesões, provavelmente 

porque fizeram observações por maior tempo, entre 60 (ALBA-HURTADO et al. 

2000) e 158 dias após o inóculo (TAKAYANAGY et al. 1999). 

Como esses autores utilizaram somente animais jovens com até 4 

meses de idade, é possível que em animais mais jovens a freqüência das 

lesões seja maior.  

Quanto ao início do aparecimento das lesões oculares, os resultados 

mostraram que no terceiro dia após o inóculo é possível a observação de 

lesões, embora em freqüência ainda muito pequena (5% dos animais 

observados). No entanto, no fim da segunda semana grande parte dos animais 

já apresentavam lesões e no fim do 38o dia, 80% apresentavam lesões. Nos 

animais sacrificados duas semanas após o inóculo, lesões focais foram 

observadas em todos os animais, embora não tenham sido identificadas larvas. 

Essas observações são semelhantes ao estudo do TAKAYANAGY et al. (1999) 

que também demonstraram o aparecimento das lesões no terceiro dia, mas 

não referiram o percentual de animais com infecção nessa data. Na 
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observação de ALBA-HURTADO et al. (2000) as lesões só foram evidentes a 

partir do 5o dia de exame.  

Quanto à influência do sexo dos animais na freqüência ou intensidade 

das lesões, os resultados obtidos mostram que não há diferença 

estatisticamente significativa, embora a freqüência de lesões tenha sido maior 

nas fêmeas. Apenas fêmeas foram utilizados por TAKAYANAGY et al. (1999) e 

apenas machos por ALBA-HURTADO et al. (2000), mas esses autores não 

justificaram a razão do uso de um ou outro gênero do animal. 

Em relação à idade, foram utilizados animais jovens e animais já adultos 

com um ano de idade. Não foram observadas diferenças aparentes na 

freqüência das lesões em relação á idade , embora o número de animais com 

mais de seis meses tenha sido menor (oito animais, dados não mostrados). Os 

autores que utilizaram o mesmo modelo, sempre utilizaram animais jovens até 

os quatro meses de idade, o que pode explicar, como já discutido, a maior 

freqüência de lesões observada em relação a este estudo. 

Na toxocaríase humana, as lesões oculares aparecem com a mesma 

freqüência, tanto em meninas como em meninos (GOOD et al., 2004). No 

entanto os estudos de prevalência de reação sorológica positiva para Toxocara 

em crianças mostra, em algumas observações, maior freqüência da infecção 

em meninos (SCHANTZ et al.,1980; GILLESPIE et al.,1993), embora em outros 

estudos não se tenha observado diferença significativa na prevalência da 

infecção, quando se considera o gênero das crianças avaliadas (MOREIRA-

SILVA et al 1998; MUSSO et al 2006; FRAGOSO, 2006). Quanto à freqüência 

em relação à idade, as lesões tem sido mais relatadas em crianças na primeira 

década de vida (DESPOMMIER, 2003).  
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Quanto à morfologia das lesões observadas, elas foram semelhantes às 

relatadas por TAKAYANAGY et al. (1999) e ALBA-HURTADO et al. (2000) 

respectivamente após inóculos com 17 ovos/g peso e 1000 ovos de T. canis e 

por AKAO et al (2000) em gerbilos inoculados com 17 ovos/g peso de T. cati. 

Esses autores relataram nos gerbilos; hemorragia de coróide, hemorragia de 

retina, hemorragia vítrea, hemorragia central branca, lesões exsudativas, 

anormalidades vasculares, larvas e traços de larvas. Não relataram granuloma 

de pólo posterior ou periférico, com aspecto pseudo-tumoral, como se relata na 

forma humana da toxocaríase ocular 

Das anormalidades vasculares foram observados quadros semelhantes 

a vasculites, geralmente em bifurcação dos vasos e foram mais tardias, de 

modo semelhante ao relatado por outros autores que estudaram modelo 

semelhante (TAKAYANAGY et al. 1999). A presença de vasculite foi 

confirmada nas observações histopatológicas, embora não tenha sido possível 

correlacionar a sua presença com a presença de larvas ou seus antígenos. 

ALBA-HURTADO et al (2000) admitem que as vasculites focais possam 

representar lesões de natureza imunitária (imunocomplexos?) induzidas pela 

presença do parasita, razão pela qual seriam mais tardias. 

Ao longo da observação seqüencial de 30 animais, foram vistas duas 

larvas móveis, uma freqüência muito baixa em relação à observada por 

TAKAYANAGY et at. (1999) que observaram a presença de larvas em 80% dos 

animais inoculados. No entanto, foram observadas alterações compatíveis com 

o trajeto de larvas em maior número de animais (18%). Pode ser que a menor 

freqüência de larvas migrantes observadas nos experimentos esteja 

relacionado ao fato de que essas larvas migram muito rapidamente quando o 
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olho é iluminado com luz branca, saindo da área iluminada. Esta impressão 

surgiu quando a larva móvel foi surpreendida em dois animais: em pouco 

segundos ela se deslocou para uma área não iluminada. O uso de luz 

monocromática (verde ou azul) pode favorecer a observação dessas larvas. 

ALBA-HURTADO et al. (2000) comenta na sua publicação sobre a possível 

velocidade de deslocamento dessas larvas no olho do animal, razão pela qual 

a sua permanência no órgão é mais difícil. As larvas chegariam freqüentemente 

à retina, mas migrariam rapidamente para fora, através dos vasos da coróide. 

De fato ALBA-HURTADO et al. (2000) demonstraram, através do estudo 

histopatológico, a presença da larva em tecido adiposo próximo ao bulbo ocular 

do gerbilo e nesse estudo a única reação inflamatória granulomatosa 

observada foi também no adiposo retro-orbitário. Uma outra possibilidade para 

esta baixa freqüência de observação pode ter sido o intervalo de tempo 

semanal entre os exames. 

Outro achado que chamou a atenção, foi a observação de alteração do 

epitélio pigmentar da retina, na medida em que as hemorragias de coróide iam 

se tornando menos freqüente. Fica a impressão que essas hemorragias 

comprometem o epitélio pigmentar, ficando as alterações evidentes após a 

resolução das mesmas. Os autores que anteriormente estudaram as lesões 

retinianas em gerbilos infectados com o Toxocara não se referiram á presença 

dessas alterações do epitélio pigmentar. Não caracterizamos essas alterações 

do epitélio pigmentar, possivelmente porque o número de cortes examinados 

na maioria dos animais não tenha sido suficiente. 

Descolamento parcial exsudativo da retina em um animal, com uma 

opacidade vítrea intensa e a observação de DUSN em fase aguda em outro 



 

 

77

animal, observados neste experimento, não foram relatados nos estudos de 

toxocaríase ocular experimental do gerbilo realizados por outros autores 

(TAKAYANAGY et al., 1999). 

Não foram observadas lesões granulomatosas típicas nas estruturas do 

bulbo ocular em nenhum dos 30 animais infectados e observados até 38 dias 

de infecção. Como relatado por outros autores, observamos lesão 

granulomatosa apenas no tecido adiposo retro-orbitário. É possível que essas 

lesões possam aparecer mais tardiamente, após o estabelecimento de uma 

resposta imunitária adaptativa capaz de induzir tais lesões. TAKAYANAGY et 

al. (1999) embora tenham examinado animais até 158 dias após o inóculo 

também não se referiram à observação de granulomas. No entanto, ALBA-

HURTADO et al. (2000) encontraram granulomas em retina a partir do 60° dia 

de observação, apenas em um animal. 

Quanto à localização das lesões, nossos resultados demonstraram 

serem mais freqüentes as lesões periféricas do que as lesões de pólo posterior, 

o que concorda com os relatos de outros autores que estudaram o mesmo 

modelo experimental de toxocaríase ocular. Quanto à localização no olho 

direito ou esquerdo não observamos diferenças significativas. As lesões 

bilaterais tiveram freqüência de 85% no relato de TAKAYANAGY et al. (1999), 

e foram observadas por nós até o 38o dia foi de 40%. 

De modo geral as lesões observadas no estudo histopatológico 

confirmaram as observações feitas com a OBI. Nos animais sacrificados após 

duas semanas de infecção as lesões foram freqüentes e representadas 

principalmente por hemorragias retinianas, com sinais de reabsorção indicados 

pela presença de fagócitos com hemossiderina. As lesões inflamatórias focais, 
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incluindo a vasculite, foram observadas nos animais sacrificados após os 38 

dias de observação, quando foram realizados cortes seriados, demonstrando a 

sua distribuição focal e esparsa. Como na OBI o achado de larva só ocorreu 

em um caso entre os que foram examinados com cortes seriados. É possível 

que uma análise sistematizada, com cortes seriados representando todo o 

bulbo ocular, venha a indicar com maior freqüência a presença de larvas. 

 

6.3 Avaliação crítica do modelo da toxocaríase ocular nos gerbilos 

Os resultados confirmam os da literatura e mostram que a toxocaríase 

ocular nos gerbilos é um bom modelo experimental para estudo da larva 

migrans ocular. No entanto algumas ressalvas são necessárias. 

A primeira restrição diz respeito à precocidade das lesões, 

representadas por hemorragias retinianas precoces, não descritas 

freqüentemente na larva migrans ocular humana. De fato nos relatos de casos 

humanos de larva migrans ocular predominam os achados de granulomas, 

endoftalmite e DUSN. As hemorragias não têm sido descritas isoladamente. É 

possível que as lesões hemorrágicas observadas nos gerbilos, não são 

detectadas nas crianças com infecção recente pelo Toxocara, porque são 

lesões fugazes que passariam despercebidas. É difícil avaliar essas lesões em 

crianças, já que nas crianças com larva migrans visceral clássica os exames de 

fundo de olho geralmente são normais (SHIELDS 1984) e nas crianças com 

infecção inaparente, assintomática, o fundo de olho geralmente não é 

examinado. No entanto as epiteliopatias focais de retina observadas em 

crianças no nosso meio, sem causa aparente, poderiam significar presença de 

lesões hemorrágicas fugazes no passado, principalmente de coróide devido a 
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passagem de larva do Toxocara. Há necessidade de realizar exame de fundo 

de olho mais freqüente em crianças com risco de infecção com Toxocara para 

se avaliar a presença ou não de lesões hemorrágicas focais na coriorretina que 

possam sugerir lesões produzidas pelo trajeto da larva. 

Outro aspecto importante no modelo aqui estudado é a não observação 

de granulomas, especialmente de pólo posterior, uma das lesões mais 

freqüentemente observadas na larva migrans ocular humana. A ausência de 

granulomas não se relaciona a incapacidade do animal em formá-los já que no 

fígado e nos pulmões essas lesões foram freqüentemente observadas. É 

possível que o sítio privilegiado representado pelo olho seja no gerbilo muito 

mais imunossupressor ou imunotolerante do que no olho humano, favorecendo 

a alta freqüência de passagem de larvas pelo local e a baixa freqüência de 

lesões inflamatórias granulomatosas. Confirma essa idéia o fato de que as 

lesões neurológicas produzidas pela larva do Toxocara nos gerbilos sejam 

muito freqüentes, especialmente no cerebelo (HAYASHI et al., 2003). Nos 

animais sacrificados embora tenhamos encontrado larva no sistema nervoso 

central de alguns animais, não observamos a formação de granulomas em 

nenhum deles. 

Neste estudo foram observadas muitas reversões completas das lesões 

sem deixar seqüelas. Essas lesões, observadas no modelo do gerbilo, são 

lesões inespecíficas, aparentemente não relacionadas a processo inflamatório 

granulomatoso induzido pelas larvas. Dai a sua fácil reversibilidade. Na 

toxocaríase ocular humana as lesões são consideradas irreversíveis, porque o 

diagnóstico é feito com as observações de lesões granulomatosas, destrutivas, 

geralmente com aspecto pseudo-tumoral.(GOOD et al.,2004). Esse é um outro 
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aspecto que mostra uma diferença acentuada entre o modelo experimental 

estudado e o que ocorre na toxocaríase ocular humana. 

Embora com as restrições discutidas acima, o modelo do gerbilo é útil no 

estudo da toxocaríase ocular porque as lesões são freqüentes e precoces após 

a inoculação intragástrica do parasita e a oftalmoscopia binocular indireta pode 

ser facilmente realizada. 
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7 CONCLUSÕES 

 

1- Confirma-se que a retina do gerbilo é de fácil acesso pela oftalmoscopia 

binocular indireta e tem aspecto semelhante à retina humana, sendo a 

observação melhor nos animais com pelo pigmentado do que nos 

albinos. 

2- Nos gerbilos adultos antes da inoculação, são freqüentes algumas 

lesões espontâneas como a presença de manchas brancas e de 

buracos retinianos periféricos; hialose asteróide e coloboma do disco 

óptico podem ocorrer, mas são raras. 

3- As lesões observadas após o inóculo com 100 ovos larvados do T. canis 

são precoces, freqüentes, representadas por diferentes formas de focos 

hemorrágicos que tendem a evoluir para cura sem seqüela ou com 

alteração do epitélio pigmentar; menos freqüentes são as vasculites, de 

aparecimento mais tardio. 

4- A presença de larvas migrantes foi baixa (2/30 animais) no período de 

38 dias de observação, embora traços representando trajeto de larvas 

tenham sido mais freqüentes (6/30 animais). 

5- Lesões granulomatosas (granuloma de pólo posterior), como visto na 

toxocaríase humana não foram observadas em nenhum animal. Já a 

DUSN e opacidade vítrea com descolamento exsudativo de retina só 

tiveram uma ocorrência cada.  

6- As alterações histológicas observadas confirmaram em parte as 

observações com a oftalmoscopia, mas mostraram além das 

hemorragias retinianas e vasculite, lesões inflamatórias focais em todas 
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as estruturas do bulbo ocular: episclerite, iridocilite e dacrioadenite focais 

além de granuloma no tecido adiposo periocular. 
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Baixar livros de Literatura
Baixar livros de Literatura de Cordel
Baixar livros de Literatura Infantil
Baixar livros de Matemática
Baixar livros de Medicina
Baixar livros de Medicina Veterinária
Baixar livros de Meio Ambiente
Baixar livros de Meteorologia
Baixar Monografias e TCC
Baixar livros Multidisciplinar
Baixar livros de Música
Baixar livros de Psicologia
Baixar livros de Química
Baixar livros de Saúde Coletiva
Baixar livros de Serviço Social
Baixar livros de Sociologia
Baixar livros de Teologia
Baixar livros de Trabalho
Baixar livros de Turismo
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