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INTRODUÇÃO
A uveíte é uma doença inflamatória intraocular que depende 

de diversos fatores socioeconômicos, geográficos e culturais(1). Sua 
ocorrência varia de acordo com os agentes causais mais prevalentes 
em cada região. Em muitos países, as infecções parasitárias são uma 
causa importante de uveíte(2). A neurorretinite subaguda unilateral 
difusa (DUSN) pode, de forma secundária, levar a uma inflamação na 
úvea e potencialmente levar à cegueira(3).

HISTÓRICO 
DUSN é uma doença infecciosa que foi descrita primeiramente 

por Gass e Scelfo, em 1978(4). Uma larva, cuja etiologia ainda não 
foi bem estabelecida, é responsável por promover um processo 
inflamatório e degenerativo na retina posterior. No Brasil, a doença 
foi descrita inicialmente em 1991(5). Em 1992, foi realizado a primeira 
identificação da larva na retina(6). Apesar de ser primariamente unila-
teral, Souza et al., (1999)(7) descreveu a primeira evidência de DUSN 
afetando os dois olhos.

ETIOLOGIA 
Está associada com a infecção por nematódeos de diferentes 

tamanhos e espécies, no geral são descritos dois tamanhos de larvas, 
a menor medindo de 400 a 1.000 μm, predominando na América 
Latina e sul dos Estados Unidos(8) (Figura 1), e a maior medindo de 
1.500 a 2.000 μm, que prevalece no norte e meio-oeste dos Estados 
Unidos(9-11). Em 1999, foi descrito o primeiro caso de DUSN no Bra-

sil causado por um nematódeo medindo entre 1.500 a 2.000 µm,  
o qual foi identificado como provável Baylisascaris procyonis, que 
parasita o intestino de pequenos carnívoros, incluindo guaxinins 
e gambás(12). Embora sua etiologia seja atribuída principalmente a 
espécies do filo Nematoda, existem relatos de DUSN ocasionada por 
uma larva com tamanho aproximado de 555 x 190 µm, cuja origem 
seja provavelmente a Alaria mesocercaria, um trematódeo, cuja pro-
vável fonte de infecção foi a ingestão de patas de rãs contaminadas 
e mal cozidas(13).

A maioria dos estudos defendem que diferentes agentes possam 
ser consideradas como prováveis causadores da DUSN(8,14). Os nema-
tóides menores seriam provavelmente: Ancylostoma caninum, en-
quanto que as larvas maiores seriam do Baylisascaris procyonis(3,8,15,16).

FISIOPATOLOGIA
A etiopatogenia da DUSN está relacionada à presença de uma lar-

va no espaço sub-retiniano, a qual promoveria um processo degene-
rativo extenso na retina, com infiltração de células inflamatórias, com 
agregado de macrófagos e gliose podendo afetar todas as camadas, 
com perda parcial de células ganglionares, também ocorreria uma 
agressão tóxica às células bipolares, o que se justifica nas alterações 
observadas no eletrorretinograma(17).

Na infecção ativa ou aguda, pode haver infiltração de eosinófilos 
associado a retinocoroidite, vitreíte e vasculite retiniana. A migração 
do verme pela retina, associado ao processo inflamatório levaria a 
uma degeneração do epitélio pigmentado, com descontinuidade na 
transmissão da informação entre as células retinianas(18).
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RESUMO
A neurorretinite subaguda difusa unilateral (DUSN) é uma forma de uveíte que 
pode potencialmente levar à cegueira. No Brasil e em outras partes da América do 
Sul, a neurorretinite subaguda difusa unilateral cada vez mais é considerada uma 
causa importante de uveíte posterior em crianças e em adultos jovens e saudá-
veis. Se diagnosticada e tratada ainda em fase inicial, permite uma resolução dos 
sintomas com melhora da acuidade visual. Caso progrida para a fase tardia, po   derá 
acarretar uma perda visual significativa. Nesse estudo, por meio de uma revisão 
da literatura, descreve-se as principais características desta doença, incluindo os 
seguintes aspectos: histórico, etiologia, fisiopatologia, quadro clí nico, diagnóstico, 
diagnóstico diferencial e tratamento.

Descritores: Retinite/fisiopatologia; Retina/lesões; Retinite/epidemiologia; Retinite/
diagnóstico; Infecções oculares parasitárias/etiologia; Neurite optica/patologia

ABSTRACT
Diffuse unilateral subacute neuroretinitis (DUSN) is a form of uveitis that can poten-
tially lead to blindness. In Brazil and other parts of South America, diffuse unilateral 
subacute neuroretinitis is an important cause of posterior uveitis in children and 
healthy young adults. If diagnosed and treated in early stage, allows a resolution of 
symptoms with improvement of visual acuity. If the disease progresses to the late 
stage, can result in significant visual loss. In this study, through a literature review, 
we describe the main characteristics of this disease, including the following aspects: 
history, etiology, physiopathology, clinical features, diagnosis, differential diagnosis 
and treatment.

Keywords: Retina/physiopathology; Retina/injuries; Retina/diagnosis; Retina/para-
sitology; Eye Infections, Parasitic/etiology; Optic neuritis/pathology
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QUADRO CLÍNICO
Normalmente, a doença cursa sem manifestações clínicas ou 

la   boratoriais que possam sugerir uma infecção parasitária sistêmica 
ao iniciar os sintomas oculares(19). Atinge principalmente a faixa etária 
infantil e adultos jovens. O curso clínico da doença é caracterizado 
por uma inflamação intraocular que tende a ser unilateral e difusa(20), 
muitas vezes com caráter progressivo, culminando com uma atrofia 
óptica irreversível(18).

Na fase aguda da doença, geralmente há diminuição da acuida-
de visual, que pode estar relacionado a vitreíte, retinite e edema de 
disco óptico. Pode haver também a presença de escotomas central 
ou paracentral no campo visual(21). Observam-se lesões branco-
acin  zentadas na retina, que podem ser transitórias, difusas ou focais, 
e podem estar relacionadas a possível localização do nematódeo no 
espaço sub-retiniano (Figura 2A e 2B). Após uma semana, em geral, 
devido ao movimento da larva para outra área do olho, as lesões 
branco-acinzentadas ativas somem e podem reaparecer distante 
ou adjacente a área inicial da lesão(22). Achados menos frequentes 
incluem hemorragias retinianas, cisto macular - no qual se acredita 
que seja consequente a coalescência dos espaços císticos do ede   ma 
macular cistoide(23), exsudatos perivenosos, descolamento localiza-
do da retina neurosensorial e iridociclite com hipópio, que pode 
estar relacionado com a morte do nematódeo durante o curso da 
doença(4,24). 

A identificação do verme sub-retiniano móvel é um achado pa-
tognomônico na DUSN. Apesar de poder acometer todas as camadas, 
sua localização é mais frequentemente encontrada nas camadas 
externas da retina. A larva apresenta coloração esbranquiçada, e ao 
exame de fundo de olho é identificada como uma linha tênue, afilada 
em ambas as extremidades e geralmente assume um formato de “S”. 
Na fase tardia, pode se observar estreitamento arteriolar difuso na 
retina, palidez do disco óptico e degeneração do epitélio pigmen-
tado(4,18,21) (Figura 3).

A identificação da larva pode ser realizada tanto nas fases aguda 
quanto na crônica. A presença da larva define o diagnóstico, entre-
tanto a sua ausência não o exclui, uma vez o diagnóstico pode ser 
estabelecido com base nos achados clínico-oftalmológicos, con-
figurando o quadro de DUSN presumida. Em um estudo com 121 
pacientes, 7,43% encontrava-se em fase aguda, os achados clínicos 
mais frequentes foram túneis retinianos (91,7%), alterações focais 
do epitélio pigmentado da retina (89,3%), pontos esbranquiçados 
(80,2%) e atrofia do nervo óptico (76,9%).(25) 

DIAGNÓSTICO
O estabelecimento de um diagnóstico precoce na DUSN é de 

extrema importância, por ser uma das poucas causas preveníveis 
de cegueira na infância, a erradicação do verme nos estágios iniciais 
poderá evitar a progressão para perda visual(19). 

O diagnóstico de certeza da DUSN se baseia no encontro e 
iden   tificação do nematoide móvel sub-retiniano. Pacientes que 
apresentam apenas os sinais do estágio agudo, na ausência da larva, 
podem ter um diagnóstico de DUSN presumível. Além dos achados 
fundoscópicos, outros exames complementares podem auxiliar no 
diagnóstico e no acompanhamento da evolução da doença(26). 

A realização de teste sorológico nos pacientes portadores de 
DUSN é extremamente controversa. Em um estudo, em 1983, não 

Figura 1. Retinografia demonstrando a larva sub-retiniana de menor tamanho que 
predomina na América Latina e sul dos Estados Unidos. (Cortesia Prof. Dr. Vitor Cortizo, 
Terezina - PI).

Figura 3. Retinografia de um paciente com diagnóstico de DUSN presumível em fase 
crônica, onde se observa palidez do disco óptico e estreitamento arteriolar.

Figura 2. Retinografia de um paciente com diagnóstico de DUSN presumível em fase 
aguda, tratado com albendazol. A) Olho afetado na fase aguda com as lesões branco-
acin zentadas circuladas. B) Detalhe ampliado das lesões branco-acinzentadas na fase 
aguda - antes do tratamento. 
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foi en   contrado sorologia positiva para T. canis(8). Em 2000, foram 
confir   mados 5 casos de neurorretinite por toxocaríase utilizando a 
sorologia(27). Entretanto, Casella (2001)(28) em 8 casos estudados, ob-
servou sorologia positiva em apenas 3. Gass, Braunstein (1983) não 
identificaram testes sorológicos positivos. 

Os testes sorológicos apresentam um valor limitado no estabele-
cimento diagnóstico de DUSN, sendo mais indicados quando se quer 
excluir outras doenças como diagnóstico diferencial(22). Além disso, 
devido a possibilidade do compartilhamento de antígenos por dife-
rentes nematódeos, a interpretação dos testes sorológicos, a fim de 
confirmar o agente etiológico, está sujeita a erros(18).

Em 2002, foi realizado um estudo utilizando o eletrorretinograma 
multifocal como um teste sensível para localizar disfunções retinianas 
decorrentes da toxicidade local causadas pelos produtos metabólicos 
do verme, além de auxiliar na evolução após o tratamento do DUSN(29). 

O eletrorretinograma de campo total geralmente apresenta uma 
onda negativa como resposta aos estímulos em condições escotó-
picas, havendo uma redução seletiva na onda b, responsável pelo 
componente positivo, e um domínio da onda a negativa. Em geral, a 
onda b é mais atingida que a onda a, com a relação b/a<1. A presença 
constante de ERGs negativos pode indicar também que a doença, 
através de mecanismos que são discutidos, atinge sistematicamente 
as células bipolares(30-33). Apesar da redução das respostas, Audo et 
al., (2006)(33) defende que, no olho afetado, nenhum ERG apresenta 
resposta nula, além disso, o olho saudável sempre possui um ERG 
normal. O comprometimento das respostas no exame acompanha 
a progressão da doença, em que cada vez mais fotorreceptores são 
afetados, podendo ocorrer também uma disfunção do nervo óptico, 
provavelmente anterior ao envolvimento da retina, o que contribui 
para a redução da acuidade visual. 

A angiofluoresceinografia, nos estágios iniciais, permite mostrar 
uma hipofluorescência na área em que se encontra as lesões branco-
acin zentadas. Além disso, extravasamento de corante a partir dos 
capilares do disco óptico também pode ser observado. Em estágios 
mais avançados, a angiografia pode evidenciar a perda do epitélio 
pigmentado da retina, que se manifesta ao exame como hiperfluo-
rescência transmitida(34). 

A tomografia de coerência óptica (OCT) é um método não inva-
sivo que auxilia no diagnostico e no acompanhamento da doença, 
uma vez que permite a mensuração da espessura da camada de fibras 
nervosas da retina (CFNR)(35). Em uma pesquisa utilizando OCT em 38 
pacientes, 53% apresentaram a larva viva localizada, o autor não ob-
servou diferença significante da espessura da CFNR entre os pacientes 
com diagnóstico de DUSN presumida e aqueles em que o verme foi 
identificado, porém encontrou-se uma relação entre a piora da acui-
dade visual e a diminuição da espessura(29). Quando comparado ao 
olho saudável, foi demonstrado uma diferença significante entre as 
espessuras da CFNR(32). O principal achado observado na OCT consiste 
na atrofia da camada de fibras nervosas retinianas, outros achados 
menos usuais observados neste exame são: (1) edema localizado nas 
áreas afetadas pela larva, podendo ocorrer a for   mação de uma mem-
brana epirretiniana foveal, presente na fase aguda e que pode regredir 
com o tratamento(35), e (2) presença de cistos ma   culares(36). Milan Shah  
et al., (2011)(37) reportou 3 casos de DUSN com achados no OCT de 
domínio espectral (SD-OCT) de neovascularização retiniana, que foi 
precedida por uma atrofia progressiva do epitélio pigmentado. 

Os achados de OCT são importantes para diferenciar de maneira 
significativa a DUSN da retinite punteada externa, causada pelo To-
xoplasma gondii, a qual não apresenta atrofia de camadas de fibras 
nervosas(38). Este tipo de atrofia está presente mesmo em casos em 
que a acuidade visual ficou relativamente preservada(35).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
A DUSN é uma doença que pode simular várias outras desordens. 

O diagnóstico diferencial pode ser feito de acordo com o estágio em 
que ela se apresenta. 

Na fase aguda, há a presença de lesões branco-acinzentadas e o 
diagnóstico diferencial pode ser feito com as outras doenças que 
compõem a síndrome dos pontos brancos (white dot syndrome) - 
um grupo de condições inflamatórias idiopáticas que pode envolver 
tanto a retina quanto a coroide - nela inclui-se a epiteliopatia pig-
mentar placoide multifocal aguda posterior, coroidite serpenginosa, 
coroidite multifocal, panuveíte, retinocoroidopatia de Birdshot, reti-
nite pun   teada externa e histoplasmose. Outras doenças que também 
podem fazer diagnóstico diferencial nesta fase são toxoplasmose, 
re   tinite herpética multifocal, citomegalovírus, abscessos bacterianos 
ou fúngicos e doença de Behçet. Quando presente a perivasculite, 
a sarcoidose pode entrar como diferencial. Em estágio precoce, na 
vigência de edema do disco óptico, a neurite retrobulbar idiopática, 
neuroretinite pós-vírus e o papiledema podem ser um possível diag-
nóstico(7,18,35,39).

Na fase crônica, na vigência da atrofia do epitélio pigmentado da 
retina, deve-se considerar também a retinite pigmentosa unilateral, 
a corioretinopatia secundária ao trauma e a atrofia coriorretiniana 
por oclusão da artéria oftálmica. Nos casos de atrofia óptica, deve-se 
investigar também neurite óptica, lesões compressivas e neuropatia 
óptica isquêmica(7,18,19,26). 

TRATAMENTO
Classicamente, a fotocoagulação a laser é o único tratamento re  -

comendado para DUSN, uma vez que a larva seja localizada, porém 
a sua identificação ao exame oftalmológico é extremamente difícil, 
por ser uma tarefa desgastante e que demanda um pouco de tempo, 
porém com um exame minucioso seria possível a sua identificação 
em alguns pacientes(40).

Caso o diagnóstico seja feito em fase inicial, seguido pela rápida lo-
calização e destruição da larva pela fotocoagulação a laser, é possível 
promover uma melhora na acuidade visual dos pacientes(8).

A destruição da larva por fotocoagulação em olhos na fase crôni-
ca, não melhora a acuidade visual. Garcia et al., (2004)(41) estudou 22 
olhos com DUSN na fase tardia, com a identificação da larva, após o 
tratamento com laser apenas dois olhos apresentaram melhora na 
acuidade visual. Apesar do tratamento na fase tardia não melhorar 
significativamente a acuidade visual, com ele é possível impedir a 
progressão da doença e promover uma melhora do campo visual(40). 

A fotocoagulação tem mostrado bons resultados quando realiza-
da nas fases iniciais da doença e pode ser indicada quando o nema-
tódeo encontra-se afastado da mácula. Quando a larva estiver sobre 
a região macular, o uso do laser poderia promover lesão adicional no 
local(42). Neste caso ou quando o diagnóstico é feito na ausência da 
visualização do verme, o tratamento farmacológico pode ser uma 
al   ternativa segura e eficaz(43).

Em 1992, foi publicado o primeiro caso de tratamento oral para 
DUSN presumível, utilizando o tiabendazol, o qual se mostrou eficaz, 
principalmente em pacientes com inflamação vítrea moderada a 
severa(44). O tiabendazol e ivermectina tem sido utilizados em casos 
de DUSN presumida, sendo a última, uma alternativa nos casos de 
ineficácia ou intolerância ao tiabendazol(44,45).

Em casos de DUSN confirmada, a uso do tiabendazol e iver-
mectina não mostrou efeito, necessitando de fotocoagulação para 
destruição da larva(46). A terapia farmacológica com tiabendazol e 
ivermectina parece não ser eficaz na destruição do organismo em 
todos os pacientes, especialmente naqueles com inflamação vítrea 
mínima, onde há baixa penetração ocular do medicamento(22,26). 
Além disso, o sucesso do tratamento com estas drogas ocorreu em 
casos de diagnóstico presumível, onde a comprovação do efeito 
terapêutico é difícil, o que também poderia explicar o insucesso no 
tratamento registrado por alguns autores(46,47). Independente da dro-
ga ou esquema utilizado, a terapia farmacológica tem revelado bons 
resultados. Recentemente, o uso de albendazol tem assumido um 
papel de importância no tratamento de DUSN presumida, mostrando 
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ser uma alternativa segura e eficaz, além de possuir uma capacidade 
maior de cruzar a barreira hematorretiniana(40,46,48). A dose e a duração 
do tratamento para a DUSN ainda não são bem esclarecidas. Muitos 
trabalhos têm utilizado com sucesso 400 mg diários, por 30 dias, com 
base no tratamento da neurocisticercose com albendazol, uma vez 
que as duas doenças apresentam alguns aspectos na patogênese e 
na clínica em comum(49). Naqueles casos confirmados, vários estudos 
demonstraram eficácia deste esquema terapêutico(40,46,48) .

Outro esquema de tratamento utilizado na Venezuela foi de 200 mg, 
três vezes ao dia, por dez dias(50), baseado em um estudo experimen-
tal que visava manter constante a concentração plasmática da droga, 
sem que ultrapassasse seu limiar de toxicidade(51).

Em outra pesquisa(52), foi utilizado 400 mg de albendazol, duas 
vezes ao dia, por dez dias, baseando-se no tratamento utilizado em 
infecções por Toxocara(53), o qual é um possível agente etiológico de 
prevalência importante no Brasil. Observaram melhora significativa 
da visão em cinco dos seis pacientes com diagnóstico de DUSN pre-
sumida, além de melhora em alguns parâmetros do ERG multifocal.

Alguns autores optaram por um esquema combinado de trata-
mento com corticoides orais, associado a fotocoagulação e anti-hel-
míntico, porém não existe consenso para esta terapia combinada(54). 
Além disso, o uso de corticoide apesar de ter demonstrado melhora 
nos casos que apresentam grande inflamação (vitreíte intensa ou 
reação de câmara anterior), seu uso em longo prazo não tem sido 
favorável, sendo contraindicado na grande maioria dos casos(55). 

CONCLUSÃO
A DUSN é uma importante causa de uveíte que, se diagnosticada 

e tratada ainda em fase inicial, permite uma resolução dos sintomas 
com melhora da acuidade visual. Caso progrida para a fase tardia, 
po   derá acarretar em uma perda visual significativa. 

A identificação da larva é um achado patognomônico, porém na 
ausência do nematódeo o diagnóstico pode ser presumido com base 
nos achados dos exames de fundo de olho. 

O tratamento de escolha é a fotocoagulação, entretanto o seu 
uso é indicado apenas nos casos em que a larva for identificada. Em 
casos de diagnóstico presumível, o tratamento farmacológico pode 
ser uma alternativa segura e eficaz. 
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