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INTRODUCCION: 

La infección por Toxoplasma gondii tiene una distribución mundial, se reporta que al 

menos el 50% de la población adulta de Estados Unidos tiene la forma asintomática de la 

enfermedad, en Francia, que tiene mayor consumo de carne cruda, este porcentaje se 

eleva al 90%. Un estimado de los casos de toxoplasmosis ocular por año entre los 

miembros de la Academia Americana de Uveítis reporta en Estados Unidos 0.33-30 casos 

/ año, en Argentina 20 casos / año, en Inglaterra 25 casos / año, en España 35 casos / año 

y en México 150 casos / año (1). La toxoplasmosis ocular es la enfermedad infecciosa que 

mas afecta a la retina y la retinocoroiditis toxoplásmica es la forma más común de uveítis 

posterior en individuos inmunocompetentes. Al ser una enfermedad recurrente la 

toxoplasmosis ocular puede llevar a la pérdida severa de la visión en algunos pacientes ya 

sea por el daño directo que provoca el parásito o por la respuesta inmune montada contra 

la infección, es por ello que un tratamiento adecuado es fundamental para el futuro 

funcional del ojo afectado. La enfermedad es causada por el parásito intracelular 

Toxoplasma gondii el cual tiene especial predilección por el tejido nervioso. El T. gondii 

tiene tres formas: taquizoito, bradizoito y esporozoito. El taquizoito es la forma 

infecciosa del parásito, se multiplica intracelularmente causando la muerte celular y la 

liberación de mas taquizoitos. La respuesta inmune montada por el hospedero causa su 

transformación a bradizoito, la forma intracelular enquistada del parásito, la cual se 

divide más lentamente y es la que se encuentra en los quistes tisulares. Los quistes 

pueden permanecer inactivos durante años sin despertar una respuesta inmune y es hasta 

que el quiste se rompe cuando se liberan los parásitos provocando una reactivación 

clínica de la enfermedad. La forma de esporozoito solo se encuentra en el gato joven, 



millones de quistes son liberados en las heces del gato durante 2 a 3 semanas después de 

la primoinfección los cuales pueden formar esporas 

que permanecen infecciosas en el ambiente hasta por dos años. El gato es el hospedero 

definitivo, el humano y otros mamíferos son intermediarios. El humano se puede infectar 

en forma congénita o adquirida, la forma congénita es a través de la vía transplacentaria, 

la forma adquirida es a través de la ingesta de quistes mediante la contaminación de las 

manos o alimento con heces de gato o por la ingesta de quistes tisulares en alimentos 

como carne mal cocida o cruda y lácteos no pasteurizados. La mayor parte de los 

individuos inmunocompetentes usualmente son asintomáticos y constituyen un potencial 

reservorio para la diseminación de la enfermedad, debido a la alta incidencia de 

seropositividad para toxoplasma el estudio serológico no es totalmente confiable para 

realizar el diagnóstico de toxoplasmosis ocular y tienden a presentarse muchos resultados 

falsos negativos o falsos positivos por lo que el diagnóstico se realiza en forma clínica y 

la serología debe considerarse solo un auxiliar para confirmar el diagnóstico o para 

aclarar si existe una infección activa o antigua. 

Si bien el tratamiento de esta enfermedad no es curativo si puede limitar el daño que el 

parásito hace en la retina, el tratamiento farmacológico es muy cosmopolita y 

actualmente se usan alrededor de diecisiete antibióticos solos o en combinación con o sin 

el empleo de corticoesteroides para tratar la  toxoplasmosis ocular lo que da alrededor de 

veinticuatro terapias distintas para el tratamiento de la enfermedad (1), ninguna de las 

cuales ha probado ser más eficaz que las otras. Dentro de los antibióticos empleados se 

encuentran; clindamicina, pirimetamina, sulfadiazina, trimetoprim/sulfametoxazol, 

sulfadiazina/sulfamerazina/sulfametazina, doxiciclina, atovacuona, tetraciclina, 



minociclina, azitromicina, sulfasoxazol, pirimetamina/sulfadoxina, claritromicina, 

espiramicina, trimetoprim, dapsona, y trimetrexate. Existen numerosos regímenes 

diferentes que consisten ya sea de un antibiótico único con o sin corticoesteroide, una 

combinación de dos antibióticos disponibles comercialmente con o sin corticoesteroide o 

combinación de múltiples antibióticos con o sin esteroide (1).  La pirimetamina 

combinada con sulfadiazina y pednisolona se conoce como la “terapia clásica” y continúa 

siendo la más utilizada, la “terapia cuádruple” consiste en pirimetamina combinada con 

sulfadiazina, clindamicina y pednisolona la cual también es muy popular (1). Se sabe que 

la pirimetamina es tóxica para la médula ósea pudiendo causar depresión severa de la 

misma y se conoce la alta incidencia de colitis pseudomembranosa asociada al uso 

prolongado de clindamicina, además de que es obvio que estas combinaciones resultan 

mas caras y no siempre están disponibles en nuestro país. 

En tiempos recientes la terapia con Trimetoprim/Sulfametoxazol se ha popularizado 

pasando de un 5% en 1991 a un 28% en el 2001 (1) y a pesar del beneficio teórico de 

combinar un inhibidor de la dihidrofolato reductasa y una sulfonamida hasta la fecha 

existe experiencia publicada muy limitada que evalúe la eficacia de tal combinación (2). 

La combinación de trimetoprim/sulfametoxazol es generalmente bien tolerada, pocos 

pacientes manifiestan irritación gástrica o erupción cutánea que se atribuyen a 

hipersensibilidad a las sulfas, en casos más raros se pueden presentar reacciones más 

severas como el síndrome de Stevens-Johnson. 

Recientemente se ha probado el uso de atovacuona para tratar la toxoplasmosis ya que en 

estudios in vitro el medicamento es eficaz para destruir al parásito en la fase de bradizoito 



por lo que en teoría sería curativo, sin embargo la eficacia in vivo todavía no ha sido 

comprobada y el medicamento es difícil de adquirir en nuestro medio (3). 

De lo anterior podemos concluir que no existe una terapia 100% efectiva ni totalmente 

aceptada para tratar esta enfermedad y que existe la necesidad de encontrar alternativas 

seguras y eficaces de tratamiento (4). 

 



ANTECEDENTES: 

El uso de clindamicina paraocular para tratar la toxoplasmosis ya se ha estudiado en 

modelos animales (5) y en ensayos clínicos en humanos desde los años setentas (6) y está 

comprobado que la aplicación paraocular alcanza concentraciones terapéuticas efectivas 

(7,8) y que incluso superan las que se alcanzan mediante la aplicación intravenosa, si no se 

excede la dosis recomendada y con una técnica de aplicación correcta la administración 

por esta vía es totalmente segura y sin efectos colaterales serios (9), los efectos adversos 

reportados incluyen irritación conjuntival severa en la zona de aplicación y queratitis 

cuando se aplicó 150 mg/ml, sin embargo esto es el doble de la dosis recomendada, 

mediante esta vía de administración no se han reportado reacciones adversas sistémicas. 

En la bibliografía internacional del año 1989 (10), en 1997 (11) y en 2001 (12) existen 

reportes de pacientes que se trataron mediante la aplicación paraocular de clindamicina y 

en todos ellos aparentemente se lograron buenos resultados.  

 



JUSTIFICACIÓN: 

Es necesario ofrecer a nuestros pacientes una alternativa eficaz de tratamiento que tenga 

pocos efectos adversos, que la terapia tenga un buen apego, que sea económica y 

accesible para tratar una enfermedad de presentación habitual en nuestro medio. 

 

OBJETIVO: 

Evaluar la eficacia del tratamiento de la toxoplasmosis ocular activa mediante la 

aplicación parabulbar de clindamicina como terapia antibiótica única con o sin la 

utilización de corticoesteroides. 

 

HIPÓTESIS ALTERNA: 

La terapia vía oral con trimetoprim/sulfametoxazol es más efectiva que la aplicación 

paraocular de clindamicina para el tratamiento de la toxoplasmosis ocular activa. 

 

HIPÓTESIS NULA: 

La terapia vía oral con trimetoprim/sulfametoxazol es igualmente efectiva que la 

aplicación paraocular de clindamicina para el tratamiento de la toxoplasmosis ocular 

activa. 

 

 

 

 



CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 

Se incluyeron en forma aleatoria en el grupo control o en el grupo de estudio todos los 

pacientes inmunocompetentes captados entre septiembre de 2003 y octubre de 2004 

independientemente de edad o sexo que fueron diagnosticados con toxoplasmosis ocular 

activa de novo o con recurrencia de una lesión anterior y que no estuvieran recibiendo 

tratamiento farmacológico previo a la fecha del último diagnóstico 

 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 

Fueron excluidos del presente estudio todos los pacientes con diagnóstico de 

toxoplasmosis inactiva, los pacientes inmunocomprometidos o que hubiesen recibido 

tratamiento farmacológico con un antibiótico diferente antes de ser referidos. 

 

CRITERIOS DE ELIMINACIÓN: 

Fueron eliminados del estudio los pacientes que no continuaron con el seguimiento. 

 

MATERIAL Y MÉTODOS: 

Los pacientes captados en la Consulta Externa de nuestro hospital fueron referidos al 

servicio de Uvea y Enfermedades Inflamatorias y examinados por uno de los médicos 

adscritos al departamento para confirmar el diagnóstico clínico de Toxoplasmosis Ocular, 

fueron informados sobre su padecimiento y en caso de ameritar tratamiento fueron 

incluidos al azar en el grupo de estudio o en el grupo control, se contó con la autorización 

de cada paciente antes de iniciar con la terapia farmacológica, a todos se les realizó 

historia clínica y oftalmológica, recibieron una exploración ocular completa, los pacientes 



del grupo control recibieron una dosis de Trimetoprim/Sulfametoxazol (160 mg + 800 

mg) vía oral dos veces al día y los del grupo de estudio la aplicación de clindamicina 

paraocular en una dosis de 75mg/0.5ml en el cuadrante superior-temporal, se indicó una 

segunda dosis un semana después en los casos en que no se observó mejoría clínica con 

la primera aplicación.   

En ambos grupos se utilizó una dosis vía oral de prednisolona de 1 mg/Kg de peso en los 

casos en los que se presentaron alguna de las siguientes variables: reacción vítrea intensa, 

lesión que ocasionó pérdida notable de agudeza visual, lesión por dentro de las arcadas 

temporales y/o que amenazara la mácula o el nervio óptico. El inicio de la administración 

de esteroide siempre fue tres a siete días después del inicio de la terapia con antibiótico.  

También se administraron esteroides tópicos y midriáticos en los casos que se presentó 

reacción en la cámara anterior para el control de la inflamación y para evitar la formación 

de sinequias, finalmente se trataron complicaciones propias de la enfermedad en los casos 

en que estas se presentaron. 

Los datos de cada paciente incluido en el estudio fueron organizados en una tabla como 

la que se muestra a continuación para el seguimiento cada caso,  las variables que 

aparecen en la tabla fueron estudiadas al inicio y al final de la terapia farmacológica. 

Paciente:  
Expediente: 
Sexo:  
Edad:  
Ojo afectado: 
Serología IgM / IgG: 
Lesión en Zona:  
Tratamiento administrado: 
Duración del tratamiento:  
Tratamiento no farmacológico requerido: 
 
 



Consult
a # 

Zon
a 

A
V 

PI
O 

Vitreiti
s 

Pigment
o 

Tyndal
l 

Flar
e 

Sinequia
s 

DR
Q 

Otro
s 

Inicial            

2           

3           

4           

5           

6           

Final           

 
 

Se programó un seguimiento de cada paciente durante seis semanas o en al menos tres 

revisiones oftalmológicas completas.  

La localización de la lesión se clasificó por zonas; zona 1 si la lesión se encontraba dentro 

de las arcadas temporales a 3,000 micras (2 Diámetros de Disco) de la mácula o a 1,500 

micras del borde del nervio óptico, zona 2, de los límites de la zona 1 al ecuador del ojo y 

zona 3 del ecuador a la ora serrata (1).  

El tamaño de la lesión se midió en Diámetros de Disco (DD). 

Se evaluó la capacidad visual en la consulta de primera vez y al terminar con la terapia. 

Se verificó la presión intraocular (PIO) en todos los casos y se administró tratamiento 

antihipertensivo en los casos que lo requirieron. 

La inflamación en la cámara vítrea, la reacción celular (Tyndall) y la liberación de 

proteínas en la cámara anterior se midió en cruces; leve (1+), moderada (2+), severa (3+) 

y muy severa (4+). 

Se registraron otros hallazgos oculares como la presencia de pigmento, depósitos 

retroqueráticos (DRQ) u opacidades en cristalino. 

Se identificaron las complicaciones propias de la enfermedad y se trataron en caso de 

presentarse. 



RESULTADOS: 
 
Se captaron treinta y cinco pacientes con el diagnóstico de toxoplasmosis en el periodo de 

tiempo estudiado. Se incluyeron en el estudio doce pacientes en el grupo control los cuales 

recibieron Trimetoprim/Sulfametoxazol vía oral (160 mg + 800 mg) las características 

clínicas de este grupo se presentan en la tabla 1. 

 
Tabla 1 (Características Clínicas antes de iniciar la terapia con Trimetoprim/Sulfametoxazol) 
 
Paciente Edad Sexo Ojo AV PIO Zona Vitreitis Tyndall Flare DRQ Sinequias 

1 29 F OD 20/50 10 1 1 φ φ 3 φ 

2 31 F OD CD 1m 8 2 3 2 φ φ 360° 

3 28 M OI 25/25 12 2 1 φ φ φ φ 

4 20 F OD 20/200 12 1 3 3 φ φ φ 

5 64 M OI PL 6 1 2 φ φ 3 270° 

6 30 M OI 20/50 15 1 2 4 1 4 360° 

7 19 F OI 20/25 12 1 φ 1 φ φ φ 

8 45 F OD CD 0.5m 29* 1 2 3 φ 3 φ 

9 21 F OD 20/400 16 2 3 φ φ φ φ 

10 19 F OI CD 0.1m 33 2 4 3 2 2 120° 

11 23 F OI 20/30 12 2 1 2 φ φ φ 

12 15 F OI 20/30 16 2 1 φ φ φ φ 

 
 
Se incluyeron diez pacientes en el grupo de estudio que recibieron Clindamicina paraocular 

75mg/0.5ml, las características clínicas de este grupo se presentan en la tabla 2. 

 
Tabla 2 (Características Clínicas antes de iniciar la terapia con Clindamicina) 
 
Paciente Edad Sexo Ojo AV PIO Zona Vitreitis Tyndall Flare DRQ Sinequias 

1 32 M OD nd 12 1 3 3 2 1 90° 

2 55 M OD 20/400 14 1 3 2 φ 1 360° 

3 22 F OD 20/50 32 1 1 1 φ φ φ 

4 38 F OD 20/70 34 2 3 3 2 1 360° 

5 59 F OI 20/400 16 2 3 φ φ 1 90° 

6 22 F OI MM 19 1 2 2 φ 1 φ 

7 26 M OI 20/200 10 2 2 1 φ 1 φ 

8 23 F OD nd 14 1 1 2 φ φ φ 

9 17 M OI 20/70 12 1 1 φ φ φ φ 

10 27 F OI MM 16 1 1 φ φ φ φ 

 



Fueron excluidos diez pacientes que se presentaron con toxoplasmosis inactiva. 

Se excluyeron dos pacientes inmunodeprimidos por infección por Virus de 

Inmunodeficiencia Humana. 

Fue eliminado un paciente por falta de seguimiento. 

Los pacientes del grupo control recibieron la terapia con Trimetoprim/Sulfametoxazol vía 

oral durante seis semanas y esteroide vía oral. 

Como se muestra en la tabla 3 en todos los pacientes del grupo control se logró la 

disminución de la inflamación y la cicatrización de la lesión, esto ocurrió a la sexta semana 

de tratamiento. 

 
Tabla 3 (Características Clínicas al finalizar la terapia con Trimetoprim/Sulfametoxazol) 
 
Paciente Edad Sexo Ojo AV PIO Zona Vitreitis Tyndall Flare DRQ Sinequias Complicaciones

1 29 F OD 20/20 10 1 φ φ φ 3 φ DVP 

2 31 F OD 20/40 8 2 φ φ φ φ 360° OC 

3 28 M OI 20/25 12 2 φ φ φ φ φ φ 

4 20 F OD 20/25 10 1 φ φ φ φ φ MER  

5 64 M OI PL 6 1 φ φ φ 3 270° RDP + EMCS 

6 30 M OI 20/50 14 1 φ φ φ 4 φ φ 

7 19 F OI 20/25 12 1 φ φ φ φ φ φ 

8 45 F OD 20/30 17 1 φ φ φ 3 φ OC+ HTO 

9 21 F OD 20/60 16 2 φ φ φ φ φ φ 

10 19 F OI ND 14 2 φ φ φ 2 φ φ 

11 23 F OI 20/30 12 2 φ φ φ φ φ φ 

12 15 F OI 20/20 12 2 φ φ φ φ φ φ 

 
 

En el grupo control se presentaron complicaciones oculares que se ha reportado se pueden 

asociar con la toxoplasmosis entre las cuales se encontraron dos ojos con opacidades 

corticales de cristalino, un ojo con desprendimiento de vítreo posterior y un ojo con 

membrana epiretiniana. 



Los pacientes del grupo de estudio recibieron la aplicación de una dosis de Clindamicina 

paraocular en seis casos (60%) y en los casos que no mostraron mejoría clínica una 

segunda aplicación dos semanas después en cuatro pacientes (40%) y esteroide vía oral en 

todos los casos. 

Como se muestra en la tabla 4 en los pacientes del grupo de estudio se logró la 

disminución de la inflamación y la cicatrización de la lesión, esto ocurrió a la cuarta 

semana de tratamiento en el 70% de los casos, sin embargo permaneció activa en tres 

pacientes hasta terminar el estudio. 

 
Tabla 4 (Características Clínicas al finalizar la terapia con Clindamicina) 
 
Paciente Edad Sexo Ojo AV PIO Zona Vitreitis Tyndall Flare DRQ Sinequias Complicaciones # Dosis 

1 32 M OD na 12 1 1 φ φ 1 φ φ 1 

2 55 M OD 20/80 14 1 1 φ φ 1 φ φ 2 

3 22 F OD 20/50 12 1 φ φ φ φ φ φ 1 

4 38 F OD 20/50 14 2 φ φ φ φ φ φ 1 

5 59 F OI 20/400 12 2 2 φ φ 1 φ φ 2 

6 22 F OI MM 19 1 φ φ φ φ φ φ 1 

7 26 M OI 20/40 10 2 φ φ φ φ φ MER + DVP 1 

8 23 F OD na 12 1 φ φ φ φ φ φ 1 

9 17 M OI 20/20 15 1 φ φ φ φ φ MER 2 

10 27 F OI CD 0.5 m 16 1 φ φ φ φ φ Neuroretinitis 2 

 
 

Se presentaron complicaciones propias de la enfermedad entre las cuales se encontraron un 

ojo con desprendimiento de vítreo posterior, dos ojos con membrana epiretiniana y un ojo 

con neuroretinitis. 

 

 

 



ANÁLISIS ESTADÍSTICO: 

 

Se observaron numerosas variables a lo largo del estudio, sin embargo las dos variables 

más importantes y que son las que tienen significado clínico para evaluar la eficacia del 

tratamiento son el grado de vitreitis y la cicatrización de la lesión, debido a que en todos 

los pacientes al final se llegó a la cicatrización de la lesión, con sus respectivas diferencias 

de tiempo, se empleó la vitreitis como única variable de estudio para evaluar la eficacia y 

para comparar el resultado del tratamiento entre los dos grupos (Clindamicina vs 

Trimetoprim/Sulfametoxazol). 

 

Se utilizó el programa SPSS 11.0.0 para el análisis estadístico. 

Se empleó una prueba no paramétrica de Wilcoxon para dos muestras relacionadas para 

evaluar la diferencia entre la vitreitis antes y después del tratamiento tanto en el grupo 

control como en el grupo de estudio. 

En las tablas 5 y 6 se presenta la vitreitis antes y después del tratamiento en el grupo 

control y en grupo de estudio respectivamente.  

Al realizar el análisis comparando el resultado de ambos grupos mediante grado de vitreítis 

después del tratamiento (tabla 7) se utilizó una prueba no paramétrica de Mann-Whitney 

para muestras independientes. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 



Tabla 5 (Vitreitis antes y después del tratamiento con Trimetoprim/Sulmetoxazol vía oral) 
 
Vitreitis Antes de Tratamiento Vitreitis Después de Tratamiento
1 0 
3 0 
1 0 
3 0 
2 0 
2 0 
0 0 
2 0 
3 0 
4 0 
1 0 
1 0 
          
 
NPar Tests 
Wilcoxon Signed Ranks Test 

Ranks

11a 6.00 66.00
0b .00 .00
1c

12

Negative Ranks
Positive Ranks
Ties
Total

DESPUÉS - ANTES
N Mean Rank Sum of Ranks

DESPUÉS < ANTESa. 

DESPUÉS > ANTESb. 

ANTES = DESPUÉSc. 
 

 

Test Statistics b

-2.961a

.003
Z
Asymp. Sig. (2-tailed)

DESPUÉS -
ANTES

Based on positive ranks.a. 

Wilcoxon Signed Ranks Testb. 
 

 
Se observa que el valor de P es inferior a 0.05 (0.003) por lo que se puede considerar que 

el tratamiento Trimetoprim/Sulmetoxazol vía oral es efectivo en el control de la vitreítis. 

 
 



Tabla 6 (Vitreitis antes y después del tratamiento con Clindamicina paraocular) 
 
Vitreitis Antes de Tratamiento Vitreitis Después de Tratamiento
3 1 
3 1 
1 0 
3 0 
3 2 
2 0 
2 0 
1 0 
1 0 
1 0 
 
 
NPar Tests 
Wilcoxon Signed Ranks Test 
 

Ranks

10a 5.50 55.00
0b .00 .00
0c

10

Negative Ranks
Positive Ranks
Ties
Total

DESPUÉS - ANTES
N Mean Rank Sum of Ranks

DESPUÉS < ANTESa. 

DESPUÉS > ANTESb. 

ANTES = DESPUÉSc. 
 

Test Statistics b

-2.859a

.004
Z
Asymp. Sig. (2-tailed)

DESPUÉS -
ANTES

Based on positive ranks.a. 

Wilcoxon Signed Ranks Testb. 
 

 
Se observa que el valor de P es inferior a 0.05 (0.004) por lo que se puede considerar que 

el tratamiento Clindamicina paraocular es efectivo en el control de la vitreítis. 

 

 
 



Tabla 7 (Vitreitis después del tratamiento en el grupo de estudio y el grupo control) 
 
Después de Tratamiento Clindamicina Después de Tratamiento TMP/SMX 
1 0 
1 0 
0 0 
0 0 
2 0 
0 0 
0 0 
0 0 
0 0 
0 0 
  0 
  0 
 
 
NPar Tests 
Mann-Whitney Test 
 

Ranks

10 13.30 133.00
12 10.00 120.00
22

TMPSMX
1.00
2.00
Total

CLINDA
N Mean Rank Sum of Ranks

 
 

Test Statistics b

42.000
120.000

-1.990
.047

.254
a

Mann-Whitney U
Wilcoxon W
Z
Asymp. Sig. (2-tailed)
Exact Sig. [2*(1-tailed
Sig.)]

CLINDA

Not corrected for ties.a. 

Grouping Variable: TMPSMXb. 
 

 
Se observa que el valor de P es mayor a 0.05 (0.047) aceptándose la hipótesis nula, por lo 

que se pone en evidencia que el tratamiento con Clindamicina paraocular es igualmente 

efectivo que el tratamiento con Trimetoprim/Sulmetoxazol vía oral para eliminar la 

vitreítis. 



DISCUSIÓN: 

En el estudio trece de los pacientes (59%) presentaron la lesión en la zona 1, seguido de 

nueve en la zona 2 (41%) por lo que observamos que el polo posterior se encuentra 

frecuentemente afectado, por esto mismo en la mayoría de los casos los pacientes se 

presentaron con una agudeza visual de 20/50 o peor, la cual en pocos casos mejoró al final 

del tratamiento sin embargo la agudeza visual no es un adecuado factor para evaluar le 

eficacia del mismo ya que la localización inicial en la zona 1 siempre tendrá peor 

pronóstico visual que en la zona 3 independientemente de la severidad de la inflamación, 

los factores mas adecuados para evaluar la efectividad del tratamiento son el control de la 

inflamación evaluada por la reducción de la inflamación en el vítreo y el inicio de la 

pigmentación de los bordes de la lesión lo que se traduce como inactividad del parásito. 

Observamos que el hallazgo que con mayor frecuencia se presenta es la vitreitis, seguido 

por la celularidad en la cámara anterior, las sinequias posteriores y los depósitos 

retroqueráticos. En base a esto es recomendable siempre administrar esteroide y midriático 

tópicos para tratar la inflamación en la cámara anterior y evitar secuelas que complican la 

evolución satisfactoria del padecimiento. En todos los casos, tanto en el grupo control 

como en el grupo de estudio la inflamación en el vítreo disminuyó notablemente al 

finalizar el seguimiento que fue de 6 semanas para el grupo control y de 4 semanas 

aproximadamente para el grupo de estudio y la lesión se encontró con bordes pigmentados 

en ese mismo tiempo con lo que se consideró que se había alcanzado la remisión de la 

actividad. Podemos observar que ambas terapias probaron ser igualmente efectivas si acaso 

en el grupo de estudio el padecimiento remitió antes que en el grupo control en el 70% de 



los casos, pero no remitió en 3 pacientes, 2 de los cuales recibieron 2 dosis de 

Clindamicina paraocular. 

Debemos considerar también que la administración por vía paraocular de la Clindamicina 

representa un procedimiento invasivo que amerita ser aplicado por un médico con 

experiencia para evitar complicaciones serias como el desgarro de la pared ocular, la 

perforación del globo o la aplicación intraocular del medicamento. En nuestro estudio no 

se presentó ninguna de estas complicaciones, los pacientes refirieron ligera molestia 

durante la aplicación de la inyección y dolor periocular posterior a la aplicación, el cual 

disminuye si se agrega 0.5 ml de lidocaina simple en la misma jeringa para su aplicación 

conjunta, se presentó hiperemia conjuntival transitoria en todos los casos, no se 

presentaron otras alteraciones en la aplicación del fármaco. 

En cuanto a las complicaciones, se presentaron dos ojos con  membrana epiretiniana 

(MER) confirmadas por Tomografía de Coherencia Óptica (O.C.T.) en los pacientes con 

lesión en zona 1 del grupo de estudio (20%), no queda totalmente claro si esta 

complicación está relacionada directamente con la aplicación de la Clindamicina 

paraocular o si es una complicación propia de la enfermedad como ya se ha reportado, en 

el grupo control se presentó también una membrana en una paciente con lesión en zona 1, 

debido a que la muestra es pequeña dos pacientes con MER eleva el porcentaje a 20% por 

lo que es necesario evaluar este factor con mayor profundidad en muestras más grandes 

para descartar que no esté asociada directamente la presentación de MER con la aplicación 

paraocular de clindamicina. 



CONCLUSIONES: 

La toxoplasmosis ocular continúa siendo una enfermedad para la que no existe tratamiento 

curativo y las opciones terapéuticas con las que se cuenta actualmente solo logran inactivar 

al parásito y tratan de limitar el daño que este, además de la respuesta inflamatoria causan 

en el ojo. 

Tomando en cuenta que la infección generalmente se autolimita y en base a esto algunos 

expertos incluso soportan la tendencia de no tratar la enfermedad se han probado infinidad 

de fármacos que han mostrado ser efectivos en el control de la infección y la inflamación, 

sin embargo hasta ahora ninguno ha probado ser más efectivo que los otros, en nuestro 

medio es muy conveniente buscar terapias que sean además de efectivas, accesibles, 

económicas, con mínimos efectos adversos y que logren un buen apego al tratamiento. 

La opción del tratamiento con Clindamicina paraocular cumple con todos los aspectos 

anteriores, ya desde los años setenta se probó que esta vía de administración es segura en la 

dosis recomendada, alcanza una biodisponibilidad en los tejidos intraoculares suficiente 

para tener efecto terapéutico, tiene mínimos efectos adversos y los que se presentan son 

transitorios, está disponible en nuestro medio y la aplicación paraocular en comparación al 

tratamiento vía oral resulta ser más económica y con un mejor apego al tratamiento.  

En nuestro estudio se logró inactivar la infección y se controló la inflamación en el 70% de 

casos del grupo de estudio y si bien no existió diferencia estadísticamente significativa en 

cuanto a la eficacia de la vía oral y la paraocular la duración del padecimiento fue más corta 

en el grupo de estudio en la mayoría de los pacientes aunque 3 pacientes permanecieron 

con vitreitis, 2 de ellos a pesar de 2 aplicaciones. Es conveniente dar seguimiento a este 

estudio, incluir una serie de pacientes mayor para analizar certeza la efectividad del 

tratamiento y las posibles complicaciones asociadas con el mismo. 
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