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TOXOPLASMOSIS OCULAR ESTUDIO
COMPARATIVO DE DOS TRATAMIENTOS.

Antecedentes cientificos.

Es causada por el protozoario intracelular toxoplasma
gondii; Este parasito infecta la retina ocasionando cambios
inflamatorios en la coroides por lo que se le ha considerado
como una Retinocoroiditis. También se considera como una
secuela de infeccion congénita. (1)

£n general la toxoplasmosis puede ser adquirida antes o
después del nacimiento. Los modos mds importantes de
fransmision son: [ Hransmision transplacentaria, 2} ingestion de
quistes de carne cruda, 3) ingestion de ooquistes en vegetales
contaminados. (2)

La  infeccion congénita ocurre cuando una mujer
embarazada ingiere quistes u ooquistes, las posibilidades de
transmision al producto son de un 30 a un 40%. esto evidencia
que las manifestaciones oculares (cicatrices
cor'forrerin_ianas.corz’orren’nitis} son el resultado de la infeccion.
Basados en investigaciones donde se reporta gque el 76% de los
nios  con  infeccion congenita  presenta  cicatrices
coriorretinianas al nacimiento v el 90% de estos nifios
desarrollan manifestaciones oculares durante sus primeros 10 a
anos de vida.¢3,4)

Con  loy  conocimientos actuales acerca de |la

taxoplasmosis.se  ha visto que la Jorma adquirida de la
enfermedad tiene mavor importancia de lo que se pensaba. Y que
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en algunos de los pacientes con toxoplasmosis adquirida
sistemica no se encuentran manifestaciones oculares. (3,4).

DIAGNOSTICO.

Se establece clinicamente al observar la tipica lesion
Jundica (retinocoroidits necrotizante Jocal), esto mds la

presencia de anticuerpos antitoxoplasma en el suero del paciente.
(5.6.7)

A pesar de que la determinacion de anticuerpos tiene un
valor limitado debido a la alta prevalencia de anticuerpos anti-
toxoplasma en la poblacion en general. (5,6,7)

Dentro de los estudios actuales mas utilizados para ia
determinacion  de anticuerpo  anti-toxoplasma esté la
determinacion de anticuerpos por fluorescencia, y la prueba
inmunologica de enzimas (ELISA). (5,6,7)

En los casos en donde la apariencia clinica de las lesiones
s atipica se pueden reguerir métodos de diagnésticos invasivos,
como los estudios de humor acuoso, Biopsia de vitreo y retina.
(3.6.7)

Signos y Sintomas.

Los sintomas iniciales notados por el paciente son manchas
flotantes y vision borrosa. Por lo general sin datos inflamatorios
del segmento anterior v buena vision a menos que esté afectada
la macula, haz papilomacular o la cabeza del nervio optico. La
oftalmoscopia directa e indirecta asi como la exploracicn con
lampara de kendidura muestra opacidad vitrea. Habitualmente se
puede observar una lesion retiniana, difuminada, levemente
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elevadu, blanco amarillenta. Estas lesiones se limitan por lo
general al pelo posterior inmediatamente advacente a la cabeza
del nervio optico. 18.9.10.11,12.13).

La lesion caracteristica es una retinitis focal exudativa.
Jdfectando  principalmente  las capas anteriores de la
retma.(f4,1516,17).

Tratamiento.

En los pacientes inmunocompetentes se autolimita el
padecimiento por lo cual no todos los casos de toxoplasmosis
ocular ameritan tratamento. v sélo se indica la terapeutica si
hay disminucion de la- agudeza visual, retinitis mds reaccion
vitrea o la presencia de lesiones multiples.

El tratamiento consiste generalmente en el uso de uno.dos o
fres agentes anti-toxoplasma los cuales inhiben la replicacion del
parasio v se pueden usar esteroides para disminuir el dafio
causado por el proceso inflamatorio. (18,19.20,21).

El régimen terapeitico mas ampliamente usado es la
combinacion de  pirimetamina.sulfadiacina.dcido Jolico y
esteroides sistémicos, en el cual la pirimetamina y la sulfadiacina
SON Sinergistas que interfieren en dos pasos secuenciales de la
sintests de acido folico. el cual es requerido para la sintesis del
DNA. Y. para evitar la depresion de la medula dsea se
recoumienda el uso de dcido folico exégeno va que este no puede
ser utthzado por el toxoplasma y no interfiere con la eficacia del
iratamiento. Se ha utilizado otro régimen de tratamiento como
clindamicina combinada con pirimetamina o sulfadiacinas, v a
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pesar de que la droga tiene un menor efecto antitoxoplasma se ha
reportado éxito.(18,19,20.21).

Utro medicamento investigado es el trimetroprim con
sulfametoxasol el cual sélo o en combinacion con otros
medicamentos a demostrado su efectividad.

La disponibilidad del medicamento v sus efectos
secunddurios. son factores que influven en la desicion de disponer
de uno u otro medicamento. Todos los agentes disponibles para
¢l tratamiento inhiben la replicacion activa del trofozoito, pero
no actuan contra las demas formas quisticas tisulares. que
contienen la forma de bradizoito del parasito y por lo tanto no
son capaces de erradicar la infeccion latente. que consiste en los
quistes usulares los cuales se reactivan de tiempo en
tiempo.(18.19.20.21).

Toxoplasmosis en pacientes con SIDA

Se reporta marcada diferencia entre pacientes con sida v
pavientes inmunocompetentes. En general el tamario de la lesion
retintana es mavor observdndose enfermedad bilateral en un 40%
de los casos o lesiones multifocales con un patrén miliar, la
reaccion inflamatoria es moderada v generalmente se encuentra
en el vitreo advacente a la lesion. El diagnéstico de
Toxoplasmosis ocular puede ser dificil de establecer debido a que
rara vez presentan cicatrices coriorretinianas. por la variedad de
formas de presentacion y la mayor severidad hace dificil de
distinguir la necrosis retiniana aguda, de las variantes de
retinitis por citomegalovirus, herpes zoster o sifilis.

Los hallazgos histopatolégicos oculares reflejan la
anomalia inmunoldgica del paciente, la reaccion inflamatoria es
menor en retina ,coroides y vitreo y los quistes y los trofozoitos
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pueden ser facilmente observados en lus zonas de retinitis. La
toxoplasmosis ocular usualmente es el resultado de reactivacicén

de una infeccion adquirida previamente. siendo el resultado de.

una mfeccion aguda o su diseminacion a sitios no oculares .
Estas conclusiones se hacen en base a que raramente se
vhservan  cicatrices  coriorretinianas v los anticuerpos
antitoxoplasma tipo Ighf estan presentes en el 6 al 12% de los
pacientes.Por lo tunto el diagnéstico temprano es de primordial
importancie - para  dar  un  tratamiento oportuno usando
primetamina.sulfadiacina v clindamicina. los esteroides no se
usan debido al riesgo de mayor inmunosupresion v la reaccion
mflamatoria es generaimente moderada.(22,23.24.25).
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Planteamiento del Problema.

La coriorretinitis secundaria a toxoplasmosis sistémica es
un padecimiento que se autolimita, con o sin tratamiento por lo
MECANISMOoy innunologicos propios del huésped
mnttnocompetente.

Dada esta hipotesis. nosotros creemos que es tan efectivo el
tratamento  con  pirimetamina  mds trimetroprim  con
sulfametozaxol, como el uso de trimetroprim con sulfametozaxol
COMmo uRiCO agente terapéutico.

Problema

¢Es tan efectivo el tratamiento con trimetroprim con
sulfametozaxol, como la terapéutica combinada de trimetroprim
con sulfametozaxol mds pirimetamina?.




Planteamiento del Problema.

La coriorretunitis secundaria a toxoplasmosis sistémica es
un padecimiento que se autolimita, con o sin tratamiento por lo
PILCANISTOS inmunologicos propios del huésped
mmunocompetente.

Dada esta hipotesis, nosotros creemos gue es tan efectivo el
lratamiento  con  pirimetamina  mds trimetroprim  con
sutfametozaxol, como el uso de trimetroprim con sulfametozaxol
como unico agente terapéutico.

Problema

¢Es tan efectivo el tratamiento con trimetroprim con
sulfametozaxol, como la terapéutica combinada de trimetroprim
con sulfametozaxol mas pirimetamina?,
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OBJETIVOS.

OBJETIVO GENERAL.

Demostrar  la  efectividad  del  trimetroprim  con
sulfumetozaxol como agente solitario en el tratamiento de la
toxoplasmosis. vomparando los resultados con un grupo
sometido a terapia combinada.

- OBJETIVOS ESPECIFICOS.

~Contar con una variante terapéutica para el tratamiento de
la toxoplasmosis. cuva efectividad clinica sea demostrada
cientificamente. ya que en hospitales generales de zona en
muchas ocasiones no se puede implementar el tratamiento
combinado dada la carencia de pirimetamina o clindamicina.

-Mejorar el prondstico visual de los pacientes con un
tratamiento oportuno o en su defecto detener el avance de las
lesiones hasta que el paciente sea sometido a una terapéutica
combinada en una unidad de tercer nivel.

-Comparar la respuesta terapeuitica de un grupo sometido a
tratamiento con trimetropin consulfametoxazol contra otro
sometido a terapia combinada.

-Conocer la distribucion de la toxoplasmosis segun edad y
sexo en loy grupos estudiados. ademas lateralidad del
padecimiento.




HIPOTESIS

Ho.- F1 trimetroprim con sulfametozaxol como agente
terapeutico solitario es tan efectivo en el tratamiento de la
toxoplasmosis como la combinacion de trimetroprim con
sulfametozaxol mds pirimetamina.

HI.- ElI uso de rimetroprim como agente fterapéutico
solitario no es tan efectivo como la terapéutica combinada en el
tratamiento de la toxoplasmosis.




PROGRAMA DE TRABAJO.

Fiopresente trabajo se reaiizara en el Hospital General de
Zona No 12 de la Cd Lazaro Cardenas. Michoacan. en el servicio
de aftwlmologia, can pacientes a los cuales se les diagnostique
toxoplasmosts ocular tomacdos de la consulta externa durante un
pericdo de 2 anos (1993 a 1995, a los cuales se les realizara
valoracion de fondo de ojo v pruebas inmunologicas para
confirmar el diagnostico de toxoplasmosis. divididos en 2 grupos
escogidos al azar. el grupo 4 a los que se les aplicara solo
trimetroprom con sulfametozaxol como wunico tratamiento v el
grupo B a los que se les aplicé terapeutica combinada de
trimetroprim con sulfametozaxol. pirimetamina. acido Sfolico v
prednisona.

A) MATERIAL

Criterios de Inclusion.-se incluveron todos los
pacientes diagnosticados como portadores de toxoplasmosis
1presencia de coriorretinitis en polo posterior mas la presencia
de anticuerpos anti-toxoplasma en sangre periférica), tomados de
fa consulta externa del H.G.Z. No 12.

Criterios de no Inclusion.- se excluyeron todos los
pacicntes sometidos previamente a tratamiento con otros agentes
lerapéuticos antitoxoplasma (pirimetamina con clindamicina). asi
COMo pacientes inmunocomprometidos.

Criterios de Exclusion.- Fueron excluidos del estudio
aquellos pacientes no valorados periédicamente que abandonen
el tratamiento, defuncion o condiciones de los medios que
mpidan una adecuda valoracion aftalmologica.




PROGRAMA DE TRABAJO.

Fopresente trabugo se realizura en el Hospital General de
Zona No {2 de la Cd Lazaro Cdrdenas. Michoacan. en el servicio
de oflulmologia. en pacientes a los cuales se les diagnostique
tovepiasmosis ocular tomados de lu consuita externa durante un
periodo de 2 aios (1993 a 1995). a los cuales se les realizara
valoracion de fondo de ofo v prucbas inmunologicas para
confirmar el diagnostico de roxoplasmosis, divididos en 2 grupos
escogidos al azar. el grupo 4 a los que se les aplicara solo
rimetroprim con sulfametozaxol como wunico tratamiento v el
grupo B a los gue se les aplico terapeutica combinada de
trimetroprim con sulfumetozaxol, pirimetamina. dcido Jolico v
prednisona.

A) MATERIAL

Criterios de Inclusion.-se incluyeron todos los
pactemes diagnosticados como portadores de toxoplasmosis
(rresencia de coriorretinitis en polo posterior mds la presencia
de anticuerpos anti-toxoplasma en sangre periférica), tomados de
fa consulia externa del HG.Z, No 12.

Criterios de no Inclusion.- se excluyeron todos los
pacientes sumetidos previamente a tratamiento con otros agentes
terapéuticos antitoxoplasma (pirimetanuna con clindamicina). asi
coino pacientes inmunocomprometidos.

Criterios de Exclusion.- Fueron exciuidos del estudio
aquellos pacientes no valorados periddicamente que abandonen
el tratamiento, defuncion o condiciones de los medios que
mpidan unu adecuda valoracion oftalmologica.




B) METODOS.

Para la obtencion de datos se claboré una hoja con la
siguiente informacion: edad. sexo, biomicroscopia completa del
segniento anterior del ojo v polo posterior. resultados de
laboratorio.determinacion de anticuerpos  anti-toxoplasma,oro
dfectado.agudeza visual inicial v Jinal, tratamiento. utilizando
graficas estadisticas.

C) TIPO DE ESTUDIO.

Retrospectivo, Observacional, Descriptivo y Comparativo.




HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

NOMBRE: No DE AFILIACION:
EDAD: SEXO:
BIOMICROSCOPIA:

SEGMENTO ANTERIOR:

SEGMENTO POSTERIOR:

RESULTADOS DE LABORATORIO:

AGUDEZA VISUAL INICIAL:
AGUDEZA VISUAL FINAL:

TRATAMIENTO:

RESPUESTA TERAPEUTICA:




RESULTADOS

De los 3! pacientes a log que se les diagnostico
toxoplasmosis ocular en el H.G.Z.No 12 -durante un pericdo de 2
anos que duro este trabajo.

Fueron divididos en 2 grupos escogidos al azar, un primer
grupo al cual le Hamamos grupo A se le manejo solo con el
trimetroprim con sulfametozarol g dosis de 480 mg. cada 12
horas. por un periédo de 4 a 6 semanas. de los 15 pacientes 7
eran hombres v 8 nugferes . con edades que iban de los 9 a los 65
aros. se afectaron 8 Qjos derechos v 7 ojos izquierdos, en su
exploracion oftalmoldgica inicial iq agudezas visuales Srueron
las siguientes: solo percibia luz un paciente, Cuenta dedos 5
pacientes. 20/400 4 pacientes. 20,200 un pactente, 207100 un
paciente, 20/80 2 pacientes Y 20/60 un paciente, en el vitreo se
encontro tyndall una cruz (t) 35 pacientes, dos cruces (++) 7
pacientes y de 3 a 4 cruces (t++--++++) 3 pacientes, todos los
pacientes tenian en el polo posterior datos de corirretinitis Vv se
les confirmo el diagnostico con la determinacion de anticuerpos
1gG positivos a diferentes diluciones.

El segundo grupo al gue lamamos grupo B se e manejo
como terapéutica trimetroprim con sulfametozaxol a dosis de 480
mg. cada {2 horas mds pirimetamina a dosis de 25 mg. al dia
reduciendo en las ultimas ? semanas de tratamiento g 25 mg. 3
veces por semana, dcido folico 10 mg. por dia v prednisona tab
30 mgr. a dosis de reduccion cada 3 dias; el total de pacientes de
este grupo eran 16 pacientes, 5 hombres ¥ 11 nngeres, con
edades de 36 a 76 ufios. 8 qjos fueron derechos v 8 izquierdos, en
fa exploracion oftalmolidgica inicial se encontraron las siguientes
agudezas visuales:solo percibia luz un paciente,cuenta dedos 4
pacientes,20/300 | paciente.20/200 3 pacientes. 20/100 2
pacientes,20°60 2 pacientes. 20/25 2 racientes, 20/20 un




pacienie, en el segmento anterior no presentaban ningun dato,en
vitreo tyndall 6 pacientes presentaban una cruz (+),otros 6
gaclentes  presentaban  dos  cruces (++) vy 4 pacientes
presentuban, de tres a cuatro cruces (++-+ a ++++) todos
presentaban la clasica lesion de coriorretinitis en polo posterior,
¢l diagndstico se confirmo por medio de la determinacion de
anticuerpos [gG a diferentes dilusiones.

{Jespués del tratamiento va indicado por un pericdo de 4 a
6 semanas cn ol grupo A se obtuvieron los siguientes resultados’:

Las agudezas visuales guedaron de la siguiente manera:
percibe luz un paciente.cuenta dedos 2 pacientes, 20/400 2
pacientes, 20,200 un paciente. 2080 4 pacientes, 20/60 2
pacientes, 20/40 un paciente, 20/30 un paciente y 20/20 un
paciente. el tyndall vitreo desaperecié en 5 pacientes.una cruz en
8 pacientes , dos cruces en un paciente y 3 cruces en un paciente,
en todos los pacientes en polo posterior quedo una cicatriz
voriorretiniana.cl examen de laboratorio de anticuerpos solo
resultc positivo para IgM a diferentes diluciones.

En el grupo B en el cual se realizo diferente manejo
terapéutico va mencionado los resultados finales son los
siguientes despuies de 4 a 6 semanas de tratamiento fueron:

Las agudezas visuales: un paciente solo percibia luz, un
puaciente gquedo con 20/400. otre con 20/200. 2 pacientes
quedaron con 20/80. 2 pacientes con 20/60, 3 pacientes tenian
<040, un paciente quedo con 20/30, 4 pacientes quedaron con
2025 v un paciente con 20/20.

El tvndal vitreo desaparecio en 10 de los pacientes , una
cruz quedo en 4 pacientes dos cruces en 1 paciente tres cruces en
un paciente v un paciente tuvo hemorragia vitrea, en todos se

-




identifico cieatriz coriorretiniana v en relacion a la prueba de
anticuerpos solo quedo positiva la IgM en diferentes diluciones,




Edades Pacientes
1-10
11-20
21-30
21-40
41-50
51-60
61-70
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GRUPO a

AGUDEZA VISUAL =A_G_UD&AWSBAL TN
) ST F AR " FINAL I
Percibe Luz Cuenta Dedos
Cuenta Dados Cuenta Dados
Cuenta Dedgs Cuenta Dedos
Cuenta Dedgs 204400
Cuenta Dedos 20/400
Cuenta Dedos 20200

20/400 20/80
204400 20/80
20/400 20/60
20/400 20/60
20/200 20/80
201100 20/50
2080 20/40
2080 20720
20/60 20730

GRUPO B

] AGHDEZAVISBAL __;_AQUDEZAWS_I}_A_L R
LU . o FINAL e
Percibe Luz Percibe Luz
Cuenta Dedos 20/400
Cuenta Dedos 20/40
Cuenta Dedos 20/40
Cuenta Dedos 20130
20300 20/80
201200 20/60
207200 20/60
207200 20/40
o0/100 20/80
201100 2025
20060 20,200
20/60 20725
20125 20725
20725 2025
2020 20/20




GRUPO A

AGUDEZA VISUAL
INICIAL

Percibe Lyuz —
Cuenta Dedos —
204400 —
201200 —
20/80 —
20/60 —

= AN o B -

AGUDEZA VISUAL INICIAL

[

S = 13

AGUDEZA VISUAL
FINAL
CuentaDedos __
20400 —
20/200 —
20/80 —_
20/0 —_
20/40 —
20130 —
20720 —

ek e B P R

AGUDEZA VISUAL FINAL
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GRUPO B

AGUDEZA VISUAL

INICIAL

Percibe Luz ]
Cuenta Dedos - 4
20300 - {
20200 —_ 3
201100 - 2
20/80 - 2
20:/25 — 2
2025 — 1

AGUDEZA VISUAL INICIAL

Percibe Luz

AGUDEZA VISUAL

FINAL
Percibe Liz  —
20400 -
20,200 -
20/80 -
20/60 —
20/40 -
20730 -
20125 -
20120 -

—nh-AuMN—A—n-..

AGUDEZA VISUAL FINAL




DISCUSION:

En nuestros grpos estudiados. se ohvo meyoria clinica

independintemente dej esquema terapedtico tal como se reporta
en la literatury,

Cabe pencionar que la evolucién Jue mejor con ef

tratamiento combinado, haflazgo semejante a Jo rencionado en
la bibliografia,




CONCLUSIONES:

El uso de una terapéutica combinada es niucho mejor que el
uso de un solo agente terapéutico esto se evidencia al comparar
los resultados finales del grupo A en que se uso un solo agente
terapéutico con el grupo B en el que se uSO una terapsutica
combinada.

Las agudezas visuales finales asi como la reduccion de
Jenomenos inflamatorios en vitreo ( tyndall vitreo) finales fuercn
mucho mejor en el grupo B que enel grupo 4 |

El trimetroprim con sulfametozaxol es una alternativa
cuando se tienen carencias de tipo econdmico, tratese de un
hospital o clinica o un paciente particular, aunque los resultados
1o sean tan buenos como con la terapia combinada.
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