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RESUMO

A Tuberculose (TB) é uma doença infecciosa causada pelo Mycobacterium tuberculosis (Mtb), que acomete
principalmente os pulmões. Ela pode acometer qualquer parte do olho, porém o local mais acometido é a úvea. A
incidência de envolvimento de TB ocular e em outros sítios é de 1% a 2%. Alguns autores descrevem várias
alterações intraoculares, tendo apresentações clínicas das mais variadas, uveíte anterior, posterior, intermediária e
panuveíte. Nesta revisão iremos tratar especificamente de TB intraocular, discutindo sobre as diversas manifesta-
ções, diagnóstico e tratamento.

Descritores: Tuberculose ocular/diagnóstico; Tuberculose ocular/quimioterapia; Uveíte

ABSTRACT

Tuberculosis (TB) is an infectious disease caused by Mycobacterium tuberculosis (Mtb), which attacks mainly
the lungs. This disease can also attack any part of the eye; however, the more attacked ocular site is the uvea. The
incidence of involvement of ocular and other sites TB is of 1% to 2%. Some authors describe several intraocular
alterations, presenting the most varied clinical presentations, such as anterior, posterior, and intermediate uveitis, as
well as panuveitis. In this revision, we will approach specifically the intraocular TB, discussing about its different
manifestations, diagnosis, and treatment.
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A tuberculose (TB) é uma doença infecciosa cau-
sada pelo Mycobacterium tuberculosis (Mtb),
que acomete principalmente os pulmões(1). Há

uma década, a Organização Mundial da Saúde (OMS)
declarou a TB em estado de emergência no mundo, sen-
do ainda hoje a maior causa de morte por doença infec-
ciosa em adultos. Foram notificados 9.27 milhões de ca-
sos novos de TB em 2007, dos quais 80% foram em ape-
nas 22 países. A taxa de incidência mundial da TB está
diminuindo, mas a taxa de declínio é muito lenta menos
de 1%. Entre os 15 países com as maiores taxas de inci-
dência estimadas, 13 estão na África, enquanto que me-
tade dos casos novos se encontra em seis países da Ásia
(Bangladesh, China, Índia, Indonésia, Paquistão e Filipi-
nas)(2).

Um total de 1.77 milhões de pessoas morreu de
TB em 2007 (incluindo as 456.000 pessoas soropositivos
para o Vírus da Imunodeficiência Humana (HIV), o equi-
valente a cerca de 4.800 mortes por dia. A tuberculose é
uma doença da pobreza, que afeta principalmente adul-
tos jovens nos seus anos mais produtivos. A grande mai-
oria das mortes por TB ocorre nos países em desenvolvi-
mento, com mais de metade ocorrendo na Ásia. Em al-
guns países com alta prevalência de HIV, a TB atinge
até 80% das pessoas que são soropositivos para HIV(2).

A TB multirresistente (TB-MDR) está presente
em praticamente todos os países avaliados pela OMS.
Foram estimados em 2007, 511.000 casos novos de MDR-
TB, com três países representando 56% do total de casos
a nível mundial: China, Índia e Federação Russa. A TB
extensivamente resistente (TB-XDR) ocorre quando se
desenvolve resistência aos medicamentos (rifampicina
+ isonizida e medicamentos de segunda linha:
aminoglicosídeos injetáveis + quinolona) e é extrema-
mente difícil de tratar. Tais casos foram confirmados em
mais de 50 países2.

A OMS estabeleceu estratégias, “Stop TB” para
controlar a TB, com o objetivo de atingir as metas do
Milênio: reduzir até 2015 a prevalência de mortes por
TB e de 50% em relação a 1990 e inverter a tendência
da incidência(2).

Brasil
O Brasil ocupa o 18º lugar entre os 22 países res-

ponsáveis por 80% do total de casos de tuberculose no
mundo, com cerca 85 mil casos de TB notificados por ano
(correspondendo a um coeficiente de incidência de 47/
100.000 habitantes) em 2007, e 70% dos casos estão em
315 dos 5.570 municípios brasileiros. São verificados
cerca de 6 mil óbitos por ano em decorrência da doen-
ça(3).

A incidência de casos de TB por região em 2006
foi: norte 48,24%; sudeste 45,54%; nordeste 43,09%; sul

INTRODUÇÃO 30,37%; centro-oeste 27,92%. Houve uma queda média
anual de 2,8% na incidência de TB entre 1999 a 2006.
Uma média de 18,3% foi à estimativa de percentual de
pacientes com TB em casos notificados de Síndrome da
Imunodeficiência Adquirida (AIDS) entre 1990 a 2006,
sendo a primeira causa de morte entre os pacientes com
Aids(3).

A distribuição de TB extrapulmonar em 2006 foi
a seguinte: pleural 44%; ganglionar periférica 22%;
miliar 7%; óssea 4%; meníngea 4%; genitourinária 3%;
ocular 2%; outras 14%(4).

As metas internacionais estabelecidas pela OMS
e pactuadas pelo governo brasileiro são de descobrir
70% dos casos de tuberculose pulmonar estimado e curá-
los em 85%. A tuberculose ainda é um sério problema
da saúde pública, com profundas raízes sociais. Está inti-
mamente ligada à pobreza e à má distribuição de renda,
além do estigma que implica na não adesão dos porta-
dores e/ou familiares/contactantes(3).

Etiopatogenia
A transmissão da TB geralmente ocorre de pes-

soa a pessoa, principalmente através da inalação de
perdigotos contaminados com bacilos viáveis. A fala, o
espirro e, principalmente, a tosse de um doente com TB
pulmonar bacilífera lança no ar gotículas, de tamanhos
variados, contendo no seu interior o bacilo(3,4,5,6,7).

Após exposição ao M. tuberculosis, somente 10-
30% dos indivíduos se tornam infectados, indicando que
muitos humanos desenvolvem infecção abortiva. Daque-
les que se tornam infectados (adquirem
hipersensibilidade retardada ao bacilo), 90% ou mais
não desenvolvem TB, o que significa que eles são capa-
zes de resolver a infecção completamente, ou reduzir a
carga bacilífera para níveis incapazes de causar doen-
ça(8-10).

Dessa forma, um indivíduo que, pela primeira vez
recebe uma carga infectante de bacilos da TB (primo-
infecção), da qual um ou mais bacilos alcançam o pul-
mão, vencendo as defesas da árvore respiratória, apre-
sentará reação inflamatória e exsudativa de tipo
inespecífica. O organismo demora em média 15 dias para
montar uma imunidade específica contra o bacilo. Nesse
período, os bacilos podem, a partir da lesão pulmonar,
atingir a via linfo-hematogênica, comprometendo os
linfonodos, fígado, baço, medula óssea, rins, sistema ner-
voso e olhos. Essa disseminação, de poucos bacilos, é con-
siderada “benigna”, durante a qual, os bacilos ficarão
latentes ou serão destruídos pela ação da imunidade que
se instalará(3,6,7).

No início da 3ª semana após a infecção pelo bacilo,
o organismo normal reconhecendo a presença da
micobactéria é capaz de mobilizar o sistema de defesa
imunológico específico visando à destruição ou
inativação do agente agressor. Passa a haver, então, no
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local da inoculação inicial no pulmão, um foco pequeno,
arredondado, esbranquiçado, de consistência amolecida
e constituído, principalmente, por material caseoso co-
nhecido como granuloma. A associação do foco primá-
rio aos gânglios satélites da sua região dá-se o nome de
complexo primário de Ranke. Cerca de 90% da popula-
ção infectada consegue bloquear o avanço do processo,
a partir da formação do complexo primário de Ranke,
permanecendo apenas como infectados. Por outro lado,
dentre aqueles 10% de indivíduos que não conseguem
conter a evolução da infecção pelo bacilo da TB, aproxi-
madamente 5% desenvolverão a chamada TB primá-
ria. Ela ocorre durante a primo-infecção, podendo evo-
luir tanto a partir do foco pulmonar quanto do foco
ganglionar ou, então, em consequência da disseminação
hematogênica. Por outro lado, o restante dos indivíduos
que sofreram a primo-infecção irá desenvolver a doen-
ça tardiamente devido ao crescimento lento do
granuloma. Portanto, daqueles primo-infectados, 5% ado-
ecerão tardiamente em consequência do recrudescimen-
to de algum foco já existente em seu organismo
(reativação endógena). Também pode ocorrer a
reinfecção exógena, ou seja, o paciente adoecer por re-
ceber nova carga bacilar do meio externo. Dessa forma,
embora a infecção latente seja clinicamente silenciosa
e não contagiosa, ela pode se reativar e causar a TB
pulmonar de forma mais prevalente em adultos. Por isso
a compreensão da latência e reativação da doença pode
ajudar no desenvolvimento de novas estratégias para
controle e tratamento da TB. Como já dito anteriormen-
te, os bacilos podem se espalhar pelo organismo a cau-
sar a TB extrapulmonar. Esta disseminação pode acon-
tecer em dois momentos distintos: durante a primo-in-
fecção, quando a imunidade específica ainda não está
desenvolvida e após a primo-infecção, a qualquer tem-
po, se houver uma queda na capacidade do hospedeiro
em manter o bacilo nos seus sítios de implantação pri-
mária. No primeiro caso, a carga bacilar geralmente é
pequena, e o organismo é capaz, após ativação da imuni-
dade adaptativa, de conter os bacilos no local da implan-
tação indefinidamente. Entretanto, se o desenvolvimen-
to da imunidade celular não acontece, haverá um
desequilíbrio entre a imunidade e o bacilo, o que repre-
senta condição básica para o adoecimento. Se a dissemi-
nação ocorrer após a primo-infecção, sua intensidade será
diretamente proporcional à queda da resposta imune do
indivíduo, dependendo também da característica passa-
geira ou definitiva da imunodeficiência(3,4,6,7).

Tuberculose intraocular
O local mais acometido do bulbo ocular é a úvea.

Entretanto, qualquer tecido pode ser acometido. A doen-
ça pode estar presente mesmo sem doença sistêmica. A
incidência de envolvimento de tuberculose ocular em
TB em outros sítios é de 1% a 2%(4,5,11,12). Nesta revisão

iremos tratar especificamente de TB intraocular.
O mecanismo de envolvimento ocular e dos ane-

xos inclui invasão bacilar ou doença de origem
imunológica. A doença produzida por alterações
imunológicas envolve reação de hipersensibilidade do
tipo IV. Ela é mediada por células que vão reagir contra
as tubérculo-proteínas. Esta hipersensibilidade é respon-
sável por processos inflamatórios que levam a ceratite
intersticial, doença flictenular, episclerite, uveíte
granulomatosa e até mesmo a um quadro de vasculite
retiniana(12).

Guyton & Woods (1941) acreditavam que 78%
dos casos de uveítes eram secundários à TB. Woods
(1954) já mostrava o declínio no diagnóstico da TB como
fator etiológico importante entre as causas de inflama-
ção intraocular, encontrando valores de até 23% à tu-
berculose entre as uveítes(13,14).

Após os anos 60, causas infecciosas, tais como TB,
sífilis e infecções bacterianas focais, passaram a não ser
tão valorizadas quanto antes, e a toxoplasmose tomou
este lugar, tanto que acreditavam que somente 14% eram
de etiologia tuberculosa(15). Naquela época alguns auto-
res relataram apenas 1% de uveíte causada por TB.
Perkins e Folks (1984), em estudo de pacientes portado-
res de uveítes nos Estados Unidos da América e Ingla-
terra, encontraram a porcentagem de 0 e 3%, respecti-
vamente, para a etiologia tuberculosa(16).

Carvalho e Oréfice (1987), na Universidade Fe-
deral de Minas Gerais, acharam 21,7% de uveíte causa-
da por TB. Pinheiro, Oréfice et al. (1994) descreveram,
no Brasil, os primeiros quatro casos de coroidite
presumível por TB em pacientes infectados pelo HIV(17,18).

Campinchi et al. (1994) relataram os achados clí-
nicos e angiográficos de três casos de granulomas
coroidianos tuberculosos em pacientes com Aids. O
envolvimento coroideano foi bilateral, com múltiplas
lesões, localizado principalmente no pólo posterior. As
lesões cicatrizaram meses após o tratamento para TB.
Em dois casos os granulomas coroideanos foram desco-
bertos antes do diagnóstico de tuberculose disseminada
e levou à investigação e identificação do M. tuberculosis.
No terceiro caso, a tuberculose pulmonar foi
diagnosticada antes da TB ocular(19).

Fernandes e Oréfice (1996) apresentaram um
estudo epidemiológico de 3.317 casos de uveítes atendi-
dos no Hospital São Geraldo (HSG/UFMG) e em servi-
ço privado de Belo Horizonte, entre 1970 e 1993. A TB
ocorreu em 30 pacientes (0,9%), sendo 23 pacientes
HSG/UFMG e sete do serviço privado(20).

Curi e Muralha (1998) descreveram 17 pacientes
com TB e nódulos coroidianos em pacientes com Aids.
Em nenhum dos casos relatados foi possível identificar o
bacilo da TB, apesar de todos terem diagnóstico de TB
em outros locais do organismo(21).

Alguns  autores   descrevem  várias     alterações
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intraoculares, tendo apresentações clínicas das mais va-
riadas, uveíte anterior, posterior, intermediária e
panuveíte(12). Em um estudo realizado no Brasil, metade
dos casos foi de uveíte anterior e o restante, posterior(22).

Uveíte anterior
A uveíte anterior secundária à TB pode ser uni ou

bilateral, estar associada à vermelhidão, fotofobia, dor
ocular e algumas vezes moscas volantes. Nos casos bila-
terais, a doença pode ser assimétrica com graus variados
de sinais inflamatórios em cada olho(5).

Ceratite intersticial secundária à TB pode estar
associada ou não à uveíte anterior. Ela pode ocorrer
como uma manifestação isolada ou estar associada com
esclerite. A esclerite na TB é normalmente anterior, e a
posterior é extremamente rara. A anterior pode ser
nodular ou difusa. A difusa é menos frequente que a
nodular. Algumas lesões podem sofrer necrose e evoluir
para a perfuração se não forem tratadas(5,17,23).

Campos et al. 2008, relataram a presença de
esclerite, escleroceratouveíte, ceratoepisclerite e
iridociclite nos casos de TB ocular. Ela pode estar asso-
ciada à lesão escrofulosa do pescoço, lesões cutâneas e
têm sido reconhecidas como uma complicação da TB(22).

A maioria dos casos de uveíte anterior por TB
geralmente é do tipo granulomatosa (Figura 1). A córnea
apresenta-se com precipitados do tipo “mutton-fat” e
fibrina, difusamente espalhados no endotélio. A câmara
anterior mostra células e flare, e nos casos mais graves,
pode ocorrer coagulação do humor aquoso e formação
de hipópio. A íris pode apresentar-se edemaciada
difusamente com nódulos inespecíficos de Koeppe e
Busacca(23). Às vezes nódulos específicos na íris
(tuberculomas) podem ser encontrados também no cor-
po ciliar e ângulo da câmara anterior, evidenciando
necrose caseosa no exame anatomopatológico (Figura
2a e 2b). Nos casos crônicos, atrofia do estroma iriano
anterior e/ou posterior e acometimento do epitélio
pigmentário da íris pode ser identificada através do uso

do campo vermelho, onde áreas de atrofia iriana dei-
xam passar a luz refletida do fundus. O corpo vítreo pode
apresentar células inflamatórias e opacidades cuja in-
tensidade irá depender do nível de acometimento do
corpo ciliar. Sinéquias anteriores periféricas,
goniosinéquias e sinéquias posteriores podem se formar
e causar graves complicações, tais como: membranas
inflamatórias na pupila, bloqueio pupilar, íris bombée,
aumento da pressão intraocular, formação de catarata,
hipotonia e evoluir até mesmo para atrofia
bulbar(5,12,23,24,25).

A iridociclite pode-se manifestar numa forma leve
a moderada do tipo não granulomatosa e as manifesta-
ções podem ser agudas, subagudas e crônicas, dependen-
do da duração da crise. No caso do acometimento do
corpo ciliar nota-se a presença de células no corpo ví-
treo anterior, com opacidades vítreas e glaucoma secun-
dário em alguns casos. O vítreo anterior apresenta célu-
las e opacidades que podem ser tão intensas que dificul-
tam o exame das estruturas do segmento posterior. O
diagnóstico diferencial inclui sarcoidose, sífilis, Síndrome
de Vogt Koyanagi Harada (SVKH), oftalmia simpática,
entre outras(12,24).

Uveíte posterior
Na uveíte posterior a manifestação clínica pode

ser a de uma retinite, retinocoroidite, corioretinite, nó-
dulos corodianos isolados ou múltiplos, coroidite
multifocal, coroidite serpiginosa, abscesso subrretiniano,
vasculite retiniana, edema macular cistóide, papilite,
neurite óptica e neurite retrobulbar(12,24). Em uma série
de casos descritos no Brasil foram observadas vasculite,
descolamento seroso da retina, descolamento tracional
da retina, retinocoroidite com vasculite, neurocoroidite,
coroidite multifocal aguda como formas de apresenta-
ção de uveíte posterior(5,26,27).

A inflamação intraocular resultante da TB é clas-
sificada como uveíte posterior quando a inflamação pre-
dominantemente envolve a coróide, retina e ou nervo
óptico.  O envolvimento do segmento posterior pode
mostrar um espectro de manifestações, desde uma leve
coroidite numular focal e coroidite multifocal até
endoftalmite endógena grave(5,12,24,28).

a. Tubérculos coroideanos
A coróide é frequentemente envolvida na TB. Os

granulomas de coróide constituem as manifestações mais
comuns de TB intraocular em casos de uveíte posterior.
Ela pode mostrar a presença de granulomas, que podem
ser solitários ou múltiplos. Clinicamente, os granulomas
aparecem como pequenos nódulos, de cor branco-ama-
relada, cinza ou brancacenta, limites imprecisos, e tama-
nho variando de 0,5 mm a 2.0 mm de diâmetro e podem
ser vistos mesmo sem doença extraocular em atividade.
As lesões estão localizadas mais frequentemente na re-

Figura 1: Uveíte anterior aguda granulomatosa por tuberculose
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gião do pólo posterior. Múltiplos pequenos tubérculos
são vistos na TB miliar e disseminada(26,29). Existem nor-
malmente menos de cinco tubérculos, mas pode chegar
até 60. Podem ser uni ou bilaterais, mas a maior parte
dos casos é unilateral. A maioria dos olhos com tubércu-
los coroideanos não desenvolve inflamação no segmen-
to anterior ou na cavidade vítrea. Descolamento seroso
da retina sobrejacente ás vezes é identificado. Membra-
na neovascular subrretiniana tem sido descrita em asso-
ciação a tubérculos coroideanos(12,30).

A presença de granulomas coroidianos pode ser
indicativa de disseminação hematogênica do M.
tuberculosis(31). A coroidite atualmente é mais encontra-
da em pacientes com Aids(32). Croxatto et al. (1986) des-
creveram o primeiro caso de coroidite tuberculosa em
paciente com Aids e TB disseminada. No exame
anatomopatológico foi observado a presença de bacilos
álcool-ácido resistentes, necrose caseosa e infiltração de
mononucleares(33).

Granulomas em atividade na coróide, geralmen-
te respondem bem ao tratamento antituberculoso e de-
moram até 4 meses para cicatrizarem. Os granulomas
de coróide podem se tornar pigmentados após a resolu-
ção da doença(5,24,27,32,33).

O diagnóstico diferencial deve ser feito com le-
sões provocadas por Pneumocistis carinii, fungos,
micobactérias não tuberculosas, sífilis, linfomas,
sarcoidose, metástase proveniente de tumores primári-
os do pulmão, mediastino, próstata e outros órgãos(12,34).

b.   Tuberculoma de coróide
O tuberculoma de coróide é uma manifestação

pouco comum. Pode ocorrer em pacientes imuno-

competentes, em TB disseminada ou em TB do Sistema
Nervoso Central. É também relatado em pacientes com
Aids, sem reação inflamatória(35-38).

Os tuberculomas de coróide podem se apresentar
com ou sem TB em atividade. Os tuberculomas em geral
apresentam-se como uma grande massa solitária e po-
dem estar localizados em qualquer parte do fundus. He-
morragias, dobras da retina podem ser vistas na superfí-
cie do tuberculoma. Podem medir de 04 mm  a 14mm, de
cor amarelada, subrretiniana, associada ao descola-
mento de retina exsudativo, e são muitas vezes diagnos-
ticados como abscessos intraoculares tumorais ou infec-
ciosos (Figura 3)(30,39,40).

As características ecográficas são variáveis, po-
dendo em alguns casos simular um melanoma, com bai-
xa refletividade interna e alta vascularidade(12).

Na angiografia fluoresceínica nota-se a presença
de hipofluorescência nas fases precoces e
hiperfluorescência nas tardias(27).

A tomografia de coerência óptica mostra na
área do granuloma, uma elevação da coróide com uma
área de contato entre o complexo coriocapilaris-epitélio
pigmentário da retina e a retina sensorial suprajacente,
e a presença de fluido subrretiniano ao redor da lesão(30).

O diagnóstico diferencial de lesões infecciosas
na coróide em pacientes com Aids incluem: Pneumocystis
carinii, Mycobacterium avium-intracellulare,
Crypotococcus neoformans, Histoplamas capsulatum,
Cândida sp, Aspergillus fumigatus e Toxoplasma gondii(3).
Em pacientes imunocompetentes outras causas de le-
sões granulomatosas na coróide são: sífilis, sarcoidose,
toxoplasmose, brucelose, histoplasmose, toxocaríase,
melanoma de coróide, tumor mestastático de coróide,

Figura 2.a: Nódulos irianos por TB antes do tratamento
(tuberculoma) (cortesia dr. André Curi, Fiocruz, Rio de Janeiro)

Figura 2.b: Regressão total do granuloma com área de atrofia no
estroma iriano após 30 dias de tratamento por TB  (cortersia dr.
André Curi, Fiocruz, Rio de Janeiro)
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corioretinopatia serosa central, degeneração macular
relacionada à idade(35,37-40).

Demirci H et al. (2004) relataram o diagnóstico
de TB ocular em cinco pacientes encaminhados com sus-
peita de tumor intraocular. Dos cinco casos, dois tinham
história de TB sistêmica, enquanto que nos outros três, as
alterações oculares foram as primeiras manifestações
de TB(41).

c. Coroidite Serpiginosa-Like
A coroidite serpiginosa é uma doença crônica de

origem desconhecida, episódica, recorrente, geralmen-
te bilateral cuja inflamação envolve a retina, o epitélio
pigmentário da retina, coróide e a coriocapilaris, com
cicatrização (Figura 4). Normalmente se inicia na re-
gião peridiscal e dissemina centrifugamente em um pa-
drão serpiginoso. Schatz et al. descreveram em 1979 al-
guns casos em que a mácula era acometida primaria-
mente sem alterações peridiscais precedentes, uma va-
riante da forma clássica denominada coroidopatia
serpiginosa macular(42).

Gupta et al. (2003) descreveram casos de coroidite
tuberculosa em cinco pacientes cuja apresentação clíni-
ca incluiu três variantes morfológicas: coroidite
multifocal progressiva, lesões difusas semelhantes a
coroidite serpiginosa e uma variedade mista. O exame
de PCR no humor aquoso e no corpo vítreo foi positivo
para Mycobacterium tuberculosis em quatro amostras,
exame baciloscópico positivo para bacilo álcool –ácido
resistente em um paciente e em dois casos houve evi-
dência anatomopatológica de tuberculose em exame de
gânglios para hilares e cervicais. O tratamento para TB
conseguiu resolução das lesões coroideanas e melhora
da visão(43).

Na sua forma peripapilar, pode simular uma
coroidite serpiginosa multifocal, em que as lesões são
lentamente progressivas e leva a destruição da retina,

Figura 3: Tuberculoma de coróide de paciente com tuberculose
disseminada; lesão coroideana ativa temporal inferior à mácula;
tuberculose disseminada-pleural, laríngea e ocular ( OD )

epitélio pigmentar da retina e coróide adjacente ao ner-
vo óptico(44).

Inicialmente as lesões da coroidite serpiginosa-
like podem progredir, apesar da administração do
corticosteróide sistêmico e agentes imunossupressores.
No caso de lesões causadas pela TB elas apresentam
regressão após o uso de antituberculosos. Ao contrário
do que se vê nas lesões de coroidite serpiginosa
idiopática, as lesões tuberculosas não recorrem após o
tratamento(44).

Segundo Gupta et al., todos os pacientes com le-
sões serpiginosa tratadas com antituberculosos necessi-
taram do uso concomitante de corticóides sistêmicos ou
imunossupressores. Essas lesões não respondem ao
antituberculoso isolado, e necessitaram de corticoterapia
sistêmica concomitante para combater a
hipersensibilidade retardada.  Alguns casos mostraram
piora inicial e progressão das lesões, apesar de recebe-
rem corticosteróides e antituberculosos. Estes olhos apre-
sentaram um padrão difuso ou a forma multifocal da
doença. Os pacientes receberam uma dose maior de
corticóides sistêmico, inclusive metilprednisolona
intravenosa em dois pacientes e imunossupressores em
quatro. Recidivas foram observadas em apenas um paci-
ente que tinha suspenso o tratamento para TB por conta
própria. Os autores acreditam que o tratamento para TB
ajuda na redução do número de recorrências(12).

Segundo Teyssot et al., um agente infeccioso pode
estar associado a alguma forma de coroidite tais como:
serpiginosa, multifocal e placóide. Os casos descritos
apresentaram formas graves de inflamação ocular, re-
sistente aos tratamentos com corticosteróides ou
imunossupressores. Eles sugerem, que nesta situação,
uma profunda investigação na tentativa de encontrar
um agente infeccioso deve ser feita para propor um tra-
tamento específico que pode ajudar a controlar o pro-
cesso induzido pelo agente em associação com o trata-
mento antiinflamatório adequado(45).

O mecanismo exato da apresentação da coroidite
tuberculosa serpiginosa-like permanece desconhecida.
Alguns autores concordam com a hipótese de que o M.
tuberculosis poderia suscitar uma reação alérgica /
hipersensibilidade levando a uma coroidite num padrão
serpiginoso(46).

Rao et al. relataram o encontro do M. tuberculosis
no epitélio pigmentário do olho de uma paciente com
panuveíte que não melhorou com o tratamento
corticoterápico e levou a enucleação do olho. A
recorrência em casos de coroidite tuberculosa poderia
ser decorrente da reativação do bacilo sequestrado no
epitélio pigmentário da retina de pacientes com coroidite
multifocal ou serpiginosa-like(44).

Miguel Cordero-Coma et al. relataram o caso de
um paciente com coroidite serpiginosa presumível e
imunossupressão de longa duração que morreu de TB
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disseminada após o tratamento com inibidor do fator de
necrose tumoral (TNF a). Os autores recomendam ex-
cluir TB em todos os pacientes de coroidite serpiginosa
e, em especial naqueles que mostram achados incomuns,
tais como vasculite(47).

Perez Alvarez MJ et al. (2003) relataram um caso
de uveíte difusa bilateral em uma paciente com 57 anos
de idade cujo diagnóstico de TB se baseou no teste
tuberculínico acima de 30 mm, história de TB pulmonar
passada não tratada e nenhuma evidência de outras cau-
sas de uveíte. Admitem que TB intraocular deva ser con-
siderada na coroidite periférica multifocal, após exclu-
são de outras etiologias(48).

Campos et al. 1996 relatam um caso de coroidite
multifocal com lesões múltiplas, arredondadas, de limi-
tes imprecisos, confluentes, branco-amareladas, bilate-
rais, acometendo todo o polo posterior, inclusive a área
macular, associada ao descolamento seroso da retina e
grande baixa de visão, apresentaram regressão total das
lesões e recuperação da visão após um mês de trata-
mento antituberculoso, sem o uso de corticosteróides(26).

Os autores desta revisão relatam que em 1994
uma paciente apresentou neurocoroidite bilateral secun-
dária a TB (TT = 20 mm) e história de contato com espo-
so com TB pulmonar. Após um mês de tratamento com
antituberculosos as lesões já tinham regredido com re-
cuperação da visão. O tratamento foi mantido por 6 me-
ses sem corticosteróide oral. Com o passar dos anos uma
atrofia peridiscal acometendo a retina e coróide se de-
senvolveu progressivamente em direção a mácula em
ambos os olhos. Após 10 anos, houve o aparecimento de
uma lesão na forma de coroidite serpiginosa-like,
macular, com formação de membrana neovascular
subrretiniana, causando grande baixa visual no olho di-
reito. Mesmo com o uso de altas doses de corticoide oral,
a membrana evoluiu e se complicou com hemorragia
foveal produzindo uma cicatriz atrófica e perda definiti-
va da visão neste olho. Naquela época ainda não havia
evidência de se utilizar drogas antiangiogênicas. Na li-

teratura revisada até o momento não foi encontrado
qualquer relato de caso semelhante, onde coroidite
serpiginosa se desenvolveu anos após o tratamento de
uma neurocoroidite tuberculosa sugerindo que a infec-
ção pelo Mtb poderia ser o gatilho para o desenvolvi-
mento tardio de uma coroidite serpiginosa-like em al-
guns olhos susceptíveis. Não foi possível avaliar a evolu-
ção do olho esquerdo, pois a paciente abandonou o con-
trole oftalmológico (Figura 5).

d.  Abcessos subrretinianos
Os abscessos subrretinianos podem permanecer

localizados no espaço sub-retiniano ou, devido a uma
ruptura retiniana drenarem, para o corpo vítreo, causan-
do uma grave inflamação intraocular. A multiplicação
do bacilo no material dos granulomas caseosos pode le-
var a liquefação, necrose e formação de abscesso. Paci-
entes com TB podem apresentar abscesso subrretiniano,
com pouca inflamação do vítreo sobrejacente. Estes
granulomas necrosantes podem ser vistos isoladamente
no olho, sem evidência de TB em qualquer outra parte
do corpo. Apresentam uma coloração mais amarelada,
indicando necrose ou liquefação, associados a hemorra-
gias retinianas suprajacentes e têm uma tendência a
desenvolver uma proliferação angiomatosa da retina
após algum tempo de doença. As lesões podem apresen-
tar pigmentação e atrofia com chances de boa recupera-
ção visual. Neovascularização subrretiniana pode de-
senvolver-se dentro da cicatriz. Estas lesões geralmente
se curam com antituberculosos(49).

O aspecto dos abscessos subrretinianos pode ser
confundido com granuloma sarcóide, goma sifilítica, tu-
mor metastático ou causado por outro agente infeccio-
so(5,12,30).

e. Descolamento seroso da retina
Descolamento seroso da retina, bilateral, secun-

dário à hipersensibilidade a tubérculo-proteína é uma
manifestação rara de TB intraocular(5). Burgoyne et al.

Figura 4c: Coroidite serpinginosa-like - le-
são inativa no OD na mesma época da
atividade no OE (cortesia dra. Célia
Aparecida Andrade Araújo)

Figura 4d: Coroidite serpinginosa-like -
lesão inativa no OD na mesma época da
atividade no OE; Angiografia
fluoresceinica mostrando inatividade das
lesões  (cortesia dra. Célia Aparecida
Andrade Araújo)

Figura 4e: Coroidite serpinginosa-like -
lesão cicatrizada após tratamento
antibuberculoso OE (cortesia dra. Célia
Aparecida Andrade Araújo)
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(1991) relataram um caso de uveíte induzida pelo TT
em uma paciente que em nenhum momento de sua vida
apresentou evidência de TB. Esta paciente de 16 anos de
idade desenvolveu um quadro de uveíte difusa que cul-
minou com descolamento seroso da retina, bilateral, em
consequência deste teste, em duas ocasiões separadas,
com intervalo de tempo de oito anos entre as crises, e
que responderam rapidamente à terapia com
corticosteróides(50).

Assim, foram descritos quadros graves de cerato-
uveítes bilaterais e periarterite retiniana, onde houve
hemorragia vítrea associada a lesões focais,
descolamento seroso bilateral da retina após terem sido
submetidos a um teste tuberculínico(51,52,53).

As reações inflamatórias secundárias ao teste
tuberculínico foram também relatadas por Lish e
Berman (1993), que descreveram um quadro de uveíte
difusa, bilateral com precipitados ceráticos e sinais in-
flamatórios na câmara anterior, corpo vítreo e vasculite
na periferia da retina (TT igual a 20 mm de enduração e
necrose cutânea), em um paciente tratado há um ano de
TB pulmonar com rifampicina, isoniazida, etambutol e
pirazinamida durante 9 meses(54).

Salman A et al. (2003) relataram dois casos com
descolamento seroso de retina secundários a granuloma
coroideano de etiologia tuberculosa. O exame do fluido
subrretiniano revelou a presença de bacilos álcool – áci-
do resistentes na cultura(30). Foi também descrito o caso
de uma criança do sexo feminino, com febre de origem
desconhecida, que apresentou uma lesão em forma de
massa inflamatória justa discal, multinodular com 4 DD,
associada com descolamento de retina exsudativo uni-
lateral, numa manifestação ocular de doença
granulomatosa crônica(55).

Descolamento seroso da retina e coroidite
tuberculosa podem estar associados, e nestes casos, o
exame angiofluoresceinográfico dos tuberculomas
coroidianos têm aspectos que variam de acordo com a
presença ou não de atividade das lesões. No caso de le-
sões ativas, hiperfluorescência pode ser observada nas
fases precoces e extravasamento nas fases tardias. Se
houver descolamento seroso associado, as lesões vão
mostrar hiperfluorescência precoce bem nítida com
extravasamento ao redor das margens das lesões. No
caso de lesões coroidianas cicatrizadas nota-se a pre-
sença de bloqueio nas fases iniciais com
hiperfluorescência tardia(27,36).

Edema macular como única manifestação de TB
ocular tem sido relatado. Uma paciente submetida a tra-
tamento por TB recuperou a visão com regressão total
do edema macular cistóide (56).

Paciente do sexo feminino, 32 anos apresentou
queixa de dor e perda visual em três dias, com acuidade
igual à contadedos a um metro em ambos os olhos. No
exame oftalmológico notava-se a presença de leve ati-
vidade inflamatória na câmara anterior e presença de
raras células no vítreo anterior em ambos os olhos. O
exame fundoscópico mostrou a presença de
descolamento seroso da retina incluindo a mácula asso-
ciado à hiperemia do disco óptico em ambos os olhos. Os
exames laboratoriais foram normais, exceto o TT que
era de 19 mm. O exame ecográfico mostrou a presença
de descolamento seroso da retina incluindo a mácula
em ambos os olhos. A paciente fez o tratamento para
tuberculose ocular por 6 meses. No primeiro mês de tra-
tamento houve regressão completa do descolamento
seroso da retina, com recuperação total da visão em
ambos os olhos e até esta data não houve recorrência
das lesões (relato dos autores), (Figura 6a, 6b e 6d).

f. Retinite, retinocoroidite e corioretinite
A TB retiniana isolada é muito rara. Alguns auto-

res descreveram periflebite e alterações retinianas se-
cundárias a infecção pelo bacilo de Koch. A retina é aco-
metida mais frequentemente por lesões localizadas na
coróide. Entretanto, a TB retiniana pode ser observada
em casos secundários à doença disseminada como no
caso da TB miliar, levando à formação de retinite
exsudativa superficial. Assim, a retinite exsudativa e
vasculite retiniana podem ser outras formas de manifes-
tação da doença no fundo de olho(12,34,57).

Lesões de corioretinites associadas à vasculite e
vitreíte podem ser manifestações de TB ocular, como
em um relato de caso onde um paciente com tuberculo-
se pulmonar ativa, na forma de caverna, bacilífera que
apresentou uma lesão de corioretinite associada com
vasculite e vitreíte intensa. Tanto a lesão pulmonar quan-
to a ocular regrediram após a instituição do tratamento
para TB(28).

Figura 5: Coroidopatia serpiginosa-like macular com edema seroso
e hemorragia na mácula secundária à membrana neovascular
subfoveal
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Leng et al. descreveram um caso de retinite por
TB que se apresentou como um tumor vascular periféri-
co com neovascularização associada, e com característi-
cas de hemangioma capilar da retina clássico e de um
tumor vasoproliferativo. O tumor respondeu a
fotocoagulação a laser de diodo na área da retina aco-
metida e terapia antituberculosa. Os autores sugerem
que em qualquer paciente com uma história suspeita de
TB, que se apresenta com um tumor vascular que de-
monstre as características únicas acima descritas, deve-
se considerar a realização de teste tuberculínico e uma
radiografia do tórax(58).

 As cicatrizes corio-retinianas podem ser confun-
didas com lesões decorrentes de toxoplasmose,
histoplasmose, sífilis, toxocaríase, sarcoidose, melanoma,
carcinoma metastático e retinoblastoma.

Figura 6a: Edema macular bilateral por tuberculose (OD) Figura 6b: Edema macular bilateral por tuberculose (OE)

Figura 6c: Regressão total do edema macular bilateral após 60
dias de tratamento para tuberculose (OD)

Figura 6d: Regressão total do edema macular bilateral após 60
dias de tratamento para tuberculose (OE)

g. Vasculite retiniana
Vasculite retiniana tuberculosa pode envolver

veias ou, raramente, as artérias, e  estar associada a do-
enças sistêmicas. Em olhos enucleados por glaucoma
neovascular, Verhoeff e Simpson relataram o achado de
um tubérculo na veia central da retina. Regillo et al.
relataram um caso de tuberculose comprovada
histopatologicamente em um paciente com uveíte e
vasculite da retina(59,60).

Gupta A et al. (2001) relataram o diagnóstico de
vasculite tuberculosa em 13 pacientes através do exa-
me de PCR no humor aquoso e corpo vítreo. Após o diag-
nóstico, todos os pacientes receberam tratamento
antituberculoso com ou sem associação com
corticoterapia sistêmica. Após um seguimento de 12
meses todos os pacientes mostraram resolução comple-
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ta da vasculite, sem recorrência(61).
Acredita-se que a periflebite retiniana seja cau-

sada por invasão do M. tuberculosis. Há relatos de casos
de perivasculite, em presença de TB pulmonar, em que a
maioria das lesões é de periflebite, raramente associa-
das com oclusão de veia central da retina. Estes casos
tiveram regressão das lesões fundoscópicas após a insti-
tuição do tratamento antituberculoso. Entretanto, há ca-
sos de periflebites que não são causadas por invasão
bacilar direta e, sim, secundárias a reações imunes me-
diadas por células, em pacientes com hipersensibilidade
a tubérculo-proteína (Figura 7a, 7b e 7c)(5,12,61).

As características clínicas da vasculite retinianas
tuberculosa e da sua predileção  para as veias da retina
pode se  assemelhar com a doença de Eales. A vasculite
pode representar uma reação de hipersensibilidade ao
M. tuberculosis ou ser secundária a uma infecção direta
pelo bacilo de Koch.  Acredita-se que o organismo pode
persistir no tecido ocular e iniciar uma resposta imune
de hipersensibilidade mediada, manifestando-se clini-
camente como vasculite. A detecção de M. tuberculosis
em fluido intraocular por PCR foi utilizado como base
para o início dos antituberculosos para eliminar os orga-
nismos(49).

Uma série de estudos nos últimos anos tem mos-
trado a presença de vasculite secundária à TB. As carac-
terísticas incluem infiltrado vítreo (vitreíte), hemorra-
gias retinianas, neovascularização e neuroretinite. O tra-
tamento inclui a administração oral de corticosteróides
e fotocoagulação a laser em áreas com não perfusão
capilar devido à isquemia retiniana, associada ao trata-
mento antituberculoso. Em casos de hemorragia vítrea
persistente, vitrectomia via pars plana pode ser
requerida(5,12,49).

A doença de Eales tem sido associada a casos
onde havia a presença de hipersensibilidade a tubércu-
lo-proteína, sendo que alguns pacientes apresentavam
TB pulmonar. A periflebite pode recorrer e atingir am-
bos os olhos. A vasculite retiniana causada pela tubercu-
lose simula a periflebite da doença de Eales, mas com
uma diferença, não há qualquer inflamação presente em
pacientes com a doença Eales. Outras etiologias além
da TB podem causar esta doença, já que há pacientes
com as mesmas manifestações, sem apresentar o TT po-
sitivo(12,62).

No diagnóstico diferencial, doenças como
sarcoidose, doença de Behçet, retinopatia de células
falciformes ou vasculite idiopáticas(12,62).

h. Endoftalmite e Panuveíte
Endoftalmite tuberculosa é um processo extre-

mamente grave, aparece em crianças, adultos e usuários
de drogas intravenosas. Essa forma da doença geralmente
tem um início agudo e mostra a progressão rápida, com
destruição de tecidos intraoculares(5,12).

Figura 7a: Lesão corioretiniana associada com vasculite retiniana.
Note a estrela macular incompleta por tuberculose (OD)

Figura 7b: Lesão corioretiniana associada com vasculite retiniana
e microangiopatia na metade  temporal do fundus ( OD )

Figura 7c: Completa resolução da lesão corio-retiniana após tra-
tamento específico antituberculoso (OD)
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No segmento posterior, uma intensa inflamação
da coróide faz com que haja a formação de grandes abs-
cessos subrretinianos que podem destruir a membrana
Bruchs sobrejacente. Estes abscessos subrretinianos e
coroideanos, quando não tratados, podem sofrer liquefa-
ção, necrose, com multiplicação rápida dos bacilos e even-
tualmente, invadir a cavidade vítrea, manifestando-se
como endoftalmite ou panoftalmite. Na panoftalmite, a
esclera também está envolvida, o que pode resultar na
perfuração do globo(63,64).

i.  Neuroretinite e Neurite óptica tuberculosa
A meningite é a causa mais comum de doença

neuroftalmológica em pacientes com TB. Na metade do
século passado foi descrita uma forma de lesão focal
caracterizada por uma lesão justadiscal conhecida como
coroidite de Jensen, atribuída à TB. Porém, na atualida-
de este quadro está principalmente associado à
toxoplasmose(5).

O nervo óptico pode ser acometido secundaria-
mente a uma uveíte ou estar associado a um quadro de
meningite tuberculosa. A neurite óptica se desenvolve a
partir infecção direta induzida pela micobactéria ou de
uma hipersensibilidade ao agente infeccioso. Ele pode
estar infiltrado diretamente pelo bacilo (neurite óptica),
ou se mostrar edemaciado secundariamente ao aumen-
to da pressão intracraniana (papiledema). Podem resul-
tar da propagação contígua da coróide ou da dissemina-
ção hematogênica dos organismos de focos
extraoculares principalmente dos pulmões. O acometi-
mento pode ser uni ou bilateral. O envolvimento da por-
ção intracraniana do nervo óptico pode estar associado
ou não a lesão de outros nervos oculomotores. A neurite
óptica tuberculosa pode ser classificada em: neurite
óptica anterior, neurite óptica retrobulbar, aracnoidite
opticoquiasmática, tuberculoma do nervo óptico, e pode
estar presente em cerca de 25% dos casos de meningite
tuberculosa(5,65).

A neuroretinite pode se desenvolver a partir da
disseminação dos organismos para a retina de uma
coroidite justapapilar. Raramente, a neuroretinite pode
preceder o aparecimento de descolamento de retina
exsudativo causadas pela coroidite multifocal
tuberculosa. Outras doenças devem ser consideradas no
diagnóstico diferencial ao se avaliar um paciente com
neuroretinite: toxoplasmose, sífilis, doença da arranha-
dura do gato, doença de Lyme, entre outras(12,65).

Uveíte intermediária
Na uveíte intermediária a manifestação clínica

pode ser de uma inflamação de pequena intensidade,
insidiosa, crônica, com vitreíte, opacidades do tipo snow
ball, snow banking, vasculite periférica, granuloma
retinocoroidiano periférico, edema cistóide de mácula e
papilite(12,66,67). Pacientes podem apresentar periflebite

periférica e snowballs que podem confundir o diagnósti-
co de uma uveíte intermediária(24).

Diagnóstico da TB
O diagnóstico de certeza da TB depende do isola-

mento e identificação do M. tuberculosis no organismo
do paciente. Entretanto são utilizados rotineiramente
outros métodos como auxiliares diagnósticos.

Bacteriológico

Baciloscopia
Consiste no exame microscópico direto de amos-

tras clínicas de vários sítios corporais. A técnica utiliza-
da para bacterioscopia é a de coloração em lâmina cha-
mada Ziehl-Neelsen e de fluorescência. Na técnica de
Zielh-Neelsen os bacilos álcool acido resistentes
(BAAR) são visualizados em microscópio a luz branca,
e estes aparecem de cor vermelha contrastando com fun-
do azul. Na técnica de coloração fluorescente, os bacilos
são visualizados em microscópio fluorescente e apare-
cem de cor amarelo esverdeado, contrastando com o fun-
do escuro.

Cultura
A cultura é mais sensível e específica que a

baciloscopia, pode ser utilizado meio sólido (Lowenstein-
Jensen) ou líquido (automatizado: BACTEC 460-TB,
MGIT 960 System; Becton Dickinson, Sparks, MD, EUA;
MB/BacT - Organon Teknika, Turnhout, Belgium), para
o tempo do resultado.

Radiológico
Classicamente a radiograma simples de tórax

pode evidenciar a presença de um tuberculoma
calcificado, infiltrados heterogêneos com cavitação nos
segmentos superiores de um ou ambos os pulmões e le-
sões em segmento posterior do lobo inferior. Na tuber-
culose miliar, o padrão é em forma de “mille” que são
micronódulos intersticiais difusos. Em pacientes
imunodeficientes formas atípicas podem ser evidencia-
das(68,69).

Pacientes infectados com HIV/Aids, forma
laríngea e brônquica da TB, com secreção pulmonar po-
sitiva para M. tuberculosis podem apresentar um radio-
grama de tórax normal. Assim, nestes pacientes, a pre-
sença de um radiograma normal de tórax não descarta o
diagnóstico de TB(3).

Teste tuberculínico (TT)
O PPD (Derivado Protéico Purificado) é um tes-

te cutâneo onde a tuberculina é usada para fins diag-
nósticos. Ela é obtida através da precipitação de prote-
ínas de filtrados de cultura de Mycobacterium sp,
autoclavados, utililizando-se de meios sintéticos sem
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conter quaisquer proteínas. A forma mais comum do
teste é a reação de Mantoux onde 0,1 ml de PPD é
injetado intradermicamente. A leitura é feita após 72 -
96 horas, onde o aspecto importante é a presença de um
endurado, o qual deve ser medido no seu maior diâme-
tro transverso(1,3,4).

A reatividade ao TT pode estar deprimida ou su-
primida até por 5-8 semanas, em indivíduos que tenham
recebido imunização recente com vacinas virais (saram-
po, influenza), que tenham tido infecções virais, tais como
rubéola, influenza, portadores de HIV/Aids, doenças
consumptivas, diabetes, uso de corticosteróides ou agen-
tes imunossupressores. Embora a maioria dos casos de
TB seja positiva à tuberculina, a literatura relata que
cerca de 10 % dos portadores de TB são não respondem
ao TT, devido a alergia tuberculínica secundária à de-
pressão imunológica da própria doença ou característi-
ca genéticas de alguns indivíduos(1,3,4).

Dosagens de citocinas
A alternativa para o diagnóstico de TB infecção

latente, atualmente feito pelo TT, são os chamados
Interferon-Gamma Release Assay (IGRA). Atualmente,
há dois desses testes disponíveis comercialmente:
QuantiFERON®-TB Gold (Cellestis Inc., Valencia, CA,
EUA) e T-SPOT®.TB (Oxford Immunotec, Abdingdon,
Reino Unido). O uso de IGRA ainda não está validado
para o uso de rotina no Brasil(3,70-72).

Alguns autores relatam a utilidade destes testes
em pacientes suspeitos de TB ocular para avaliação da
infecção pelo Mtb(10,12,24).

Histopatológico
É um método empregado principalmente na in-

vestigação das formas extrapulmonares, a lesão apre-
senta-se como um granuloma, geralmente com necrose
caseosa e infiltrado histiocitário de células
multinucleadas, com presença ou não do bacilo da tuber-
culose(5,2,6). No olho também podem ser encontradas le-
sões como necrose caseosa e presença do
bacilo(12,22,44,73,74).

Métodos moleculares
Partindo do pressuposto que o genoma de qual-

quer organismo é o que de mais específico existe para
sua identificação, as técnicas de biologia molecular pas-
saram a ser utilizadas para o diagnóstico de diversas
doenças, inclusive para a TB, com a vantagem de poder
oferecer o resultado em um tempo muito curto (algumas
horas). Desta forma, desenvolveram várias técnicas para
esta finalidade. Os métodos mais conhecidos de diag-
nóstico baseados em amplificação do alvo são: Reação
em Cadeia da Polimerase (PCR); Amplificação Media-
da por Transcrição (TMA); Amplificação baseada na
Sequência de Ácidos Nucleicos (NASBA); Amplifica-

ção por Transferência de Fita (SDA)(72).
 A acurácia de diferentes métodos in house de

AAN para o diagnóstico da TB pulmonar é heterogê-
nea. Os métodos comerciais apresentam elevadas sensi-
bilidade (96%) e especificidade (85%) em amostras com
baciloscopia positiva, mas limitada sensibilidade (66%),
apesar de alta especificidade (98%) em amostras nega-
tivas(72,75).

Alguns trabalhos relatam a utilização de testes
moleculares no diagnóstico da TB ocular puncionando o
olho, câmara anterior e corpo vitreo(12,76,77).

Tratamento
Atualmente, no Brasil, o esquema para tratamen-

to de TB é feito com Dose Fixa Combinada (DFC)
Rifampicina (R), Isoniazida (H), Pirazimamida (Z), e
Etambutol (E) por dois meses e R + H por mais 4 meses
(Esquema Básico-EB). O etambutol foi acrescentado,
pois em um inquérito feito pelo MS nos últimos anos, foi
observado um aumento de resistência primária a
Isoniazida(3).

Tratamento da TB ocular
O tratamento de TB ocular no Brasil segue as

mesmas orientações da DNPS do Ministério da Saúde(3).
Em casos onde há inflamação ocular crônica e

história compatível, o diagnóstico de TB deve ser consi-
derado especialmente se a inflamação não responde à
terapia antiinflamatória convencional(5).

O tratamento deverá ser acompanhado por espe-
cialistas que tenham experiência no manuseio da doen-
ça e das drogas, as quais são potencialmente tóxicas e,
em alguns casos, até mesmos fatais(3,4).

A atuação do oftalmologista no caso de TB ocular
será exercida não só na indicação, como também na ava-
liação e acompanhamento do tratamento(5,12).

Uso de corticóide
Na TB ocular, a indicação de corticoterapia

sistêmica é restrita, principalmente naqueles casos onde
há a necessidade de preservação da visão, onde a infla-
mação causada pela TB é grave e põe em risco a saúde
ocular(725,12,23,53). Sendo assim, no caso de se associar à
corticoterapia sistêmica, há a necessidade do acompa-
nhamento cuidadoso destes pacientes por especialistas,
e a dose de corticosteróides administrada deve ser pres-
crita de modo a controlar efetivamente o processo infla-
matório ocular. A dose recomendada depende da inten-
sidade do processo exsudativo inflamatório, e pode vari-
ar de 1 a 2 mg/kg/dia de prednisona por um período de
semanas, e a redução da dose deverá ser gradual até a
suspensão total(3,4).

A administração de corticosteróides sistêmicos
também pode ser indicada em casos especiais onde há a
presença de inflamação ocular causada por
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hipersensibilidade à tubérculo-proteína. A melhora da
inflamação somente com o uso de antituberculosos é lenta
e demorada e possibilita que, por esta demora, altera-
ções graves, cronificação e aparecimento de complica-
ções intraoculares levem à perda da visão e até mesmo
atrofia bulbar(5,9,12,49).

Em pesquisas realizadas na Índia as lesões de
coroidite serpiginosa e multifocal não respondem so-
mente com o uso da medicação para TB quando admi-
nistrada isoladamente. Recomendam a associação com
corticoide sistêmico para combater a resposta de
hipersensibilidade tardia e evitar recorrência(12).

Em casos da TB acometer a mácula, disco óptico,
ou pela presença de neovascularização retiniana o tra-
tamento com corticoterapia sistêmica está indica-
do(5,24,56,78).

O receio de que o uso de corticosteróides sistêmico
isoladamente induza uma imunossupressão e com isso
um maior risco de disseminação da doença é apontado
por alguns autores como contraindicação para o uso des-
ta droga(49,57).

Alguns autores relataram casos de vasculite
retiniana, especificamente periflebite, concomitante com
TB pulmonar, onde houve regressão do processo infla-
matório intraocular e da vasculite, apenas com o uso do
medicamento para TB, sem uso de corticóide. Estes au-
tores têm a opinião que provavelmente estas vasculites
são de etiologia infecciosa direta, em razão da melhora
do quadro apenas com a instituição do tratamento
antituberculoso(79).

O uso de corticosteróides tópicos está indicado
nos casos de ceratoconjuntivite flictenular tuberculosa,
uveíte anterior, esclerite e ceratite intersticial, princi-
palmente nos casos onde o processo inflamatório na câ-
mara anterior está bastante intenso, com risco de forma-
ção de sinéquias ou membranas inflamatórias, levando
à seclusão ou oclusão pupilares, aumento ou diminuição
acentuada da pressão intraocular. A frequência e con-
centração da medicação vão depender da gravidade da
doença. Em pacientes com pressão intraocular elevada,
betabloqueadores tópicos e inibidores da anidrase
carbônica podem ser prescritos, entre outros(24,66).

O uso de corticosteróide via subconjuntival ou
subtenoniana tem grande risco de exacerbação do pro-
cesso infeccioso ocular, especialmente naqueles casos
onde se suspeita que a lesão contenha a presença de
bacilos(5).

Em nossa experiência a grande maioria dos casos
de TB ocular foi tratada somente com antituberculosos
sem uso de corticóide sistêmico e evoluíram para a
cura(22). O corticóide somente foi indicado quando não
houve o controle do processo inflamatório ou devido a
reação paradoxal e logo que houve melhora do proces-
so inflamatório o corticóide foi retirado e mantido o tra-
tamento para TB.

Uso de imunossupressor
Estudos realizados na Índia relatam o uso de

imunossupressor associado ao tratamento da TB ocular
quando existem recorrências da uveíte e que não me-
lhoram com a utilização do corticóide oral(12,66).

No serviço de Uveíte do HSG/UFMG, os casos de
TB ocular evoluíram satisfatoriamente sem a necessi-
dade do uso de imunossupressor. Em dois casos de
coroidite serpiginosa-like por TB foram tratados exclu-
sivamente com terapia antituberculosa durante 6 meses
(2 RHZ/4RH) com regressão total das lesões sem
recorrência (dados não publicados).

Considerações finais
Apesar do Mycocacteruim tuberculosis não pro-

duzir no olho qualquer lesão patognomônica ou caracte-
rística de TB, alguns tipos de uveíte atualmente têm sido
sugeridos como indicadores de provável etiologia
tuberculosa. Assim, é importante destacar que na pre-
sença de uveíte anterior granulomatosa, coroidite
multifocal e/ou serpiginosa, nódulo corodeano e vasculite
retiniana, a TB deve ser colocada como uma causa pro-
vável, principalmente, em países onde a TB é uma doen-
ça endêmica como no Brasil.

Atualmente, segundo orientação do MS e da OMS,
o tratamento de TB ocular, deverá ser tratada com es-
quema de quatro drogas: Rifampicina,

Pirazinamida, Etambutol e Isoniazida, por um
período de 6 meses. Assim, pacientes com diagnóstico de
Uveíte Tuberculosa também deverão ser tratados com o
esquema indicado.

Devido à possibilidade de toxicidade pelo
Etambutol, os pacientes com uveíte por TB deverão ser
acompanhados periodicamente e orientados sobre as
reações adversas deste fármaco, em que a neurite óptica
é uma das mais frequentes.

O uso do TT ainda é o exame que orienta sobre
possível infecção com o Mycobacterium tuberculosis, e
quando positivo não significa doença ativa. Outros da-
dos são necessários para se firmar o diagnóstico da uveíte
por TB.

O exame de certeza para o diagnóstico é o encon-
tro do Mycobacterium tuberculosis em espécimes ocula-
res.

No Brasil, ainda não há estudos comprovando a
validade do uso dos testes sorológicos e nem a utilização
do PCR como fundamento para o diagnóstico ou indica-
dor de tratamento de uveíte por TB.

Pacientes com uveíte suspeita de TB, que não
melhoram com o esquema básico nos primeiros dois
meses, recorrência da doença durante o tratamento ou
que recidivam nos primeiros dois anos após a alta
medicamentosa, provavelmente não são considerados
como de etiologia por TB. Outras causas deverão ser
pesquisadas.
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O uso de corticosteróides e/ou imunossupressores
durante o tratamento poderá ser indicado em situações
especiais.

O tratamento para TB latente deverá ser indicada
nos casos onde o TT é maior ou igual a 5 mm em pacien-
te que estiver em uso de corticosteróide em dose superi-
or a 15 mg/dia por mais de 30 dias, candidato ao uso de
imunossupressão por tempo prolongado ou uso de
bloqueadores de TNF-alfa.
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