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TTOXOPLASMOSIS OCULAR

INTRODUCCION

lL.a toxoplasmosls ocular ha sido desde hace varias déca-
das, motivo de estudio ¥y preocupacidn para un grupo importan-
te de i{nvestigadores eon practicamente todo el mundo.

Dada su distribucidn mundial, su frecuencia. la dificul-
tad en su tratamiento, sobrre todo para evitar las recidivas
y el daflo tan importante que produce en los tejidos oculares,
hemos pretondido. mediante la administracién de agentes tera-
péuticos especificos v basados en los repnrtes de la litoera-
tura (1)}, analizar la utilidad de los mrdicamentos y. sobre
todoa, muediante el secgquimiento de los pacicntes., conocer el
porcentaje de racidivas en un lapso no menor a ocho meses.

Para tratar de entonder on una forma mis adeguada el por
qué de las alteraciones oculares en la enfermedad, es con-
veniente conocer algunos datos acerca del microorganismo on
si., de su historla, de laz posibilidades de afectar otros ér-
ganos de la econcomia, de los recurses cn el diagnostico y de
la evolucian que ha sequido su tratamiento a través del tiem-
PO

El término TORCH se utiliza para designar un sindrome
que incluye varilas enfermedades, las cuales tienen en comin
diversos signos y sintemas, Gue se bacen mas evidentes duran-
te la etapa neonatal. Las siglas corresponden a toxoplasmo-
sis. otras enfermedades como sifilis vy hepatitis. rubeola,
enfermedad por citomegalovirus y herpes simple (2),



La toxoplasmo=slds es una de las parasitosis més difundi-
das en el mundo y afecta tanto a humanos como a animales, se
considera que cuando menos una torcera parte de la poblacién
mundial adulta contrae dicha enfermedad (3.4).

Es un padecimiento sistémico que pucde afectar a los or-
ganos provenientes de las tres capas blastodérmicas, lnvolu-
crando hasta los mis diferenciados, como el miocardio, la re-
tina y el cverebro entre otros (5%).

Se describen diferentes formas clinicas que prescntan
variaciones que dependen de la edad., condiciones inmunclégf-
cas y mecanismu de transmisién., lo cual limita la estensién
y magnitud dal dafio ocasionado por ol pardsito, siendo de es-
ta manera posible encontrar casos totalmeoente asintomiticos
¥ casos con Invasidén aguda multivisceral (6,7), on este mo-
mento de mucha actualidad por la entidad denominada sindrvome
de inmunodeficieneia adquirida. '

Las principales manifestaciones de la enfermedad son le-
siones oculares, anormalidades en el liquido cefalorraquideo.
convulslones, calcificaciones intracrancales, ancmia, lcteri-
cla, hepatoesplenomegalla, [(iebre, linfadenaopatia, encefali-
tis, exantema, neumonia y miocarditls (5,6,7,8).

En términos generales, son atectades por esta encidad,
recién nacidos gque adquirieron la enfermedad in Gtero y pa-
cientes debilitados en su capacidad inmunolégica por diferen-
tes motlvos, como pueden ser padecimicentos {nflltratives ma-
lignos, paclentes somebidos o radiacién. tratados con inmuno-
supresoroes, desnutridos o incluso sujeres durante el embara-
zo (7).

ETIONOGIA: Toxoplasma gondil [ue prebablemente descrito
en un pajaro japontés por Laveran cn 1900, Fn 1908, Nicolle
¥y Manccuux observaren ol mismo organismo en un roedor de MNor-
4frica. ¢l Ctenodactvlus yondii, recibiendo el nombre de To-
xoplasng gondii por su forma semilunar y por ¢l nombre del



huésped. En el mismo afo, Splendore encontré un organismo si-
milar en un conejo en Brasil (5.9).

El parésito so incluye en la familia Eimeridae vy el or-
den Coccidea, es altamente organizado. no mavil, de 2 a 4 por
6 a 7 micras. con un naciao bien definido. piriforme. oval
o redondo, Gram negative y con la tinciéon de Giemsa, el cito-
plasma s de tono azul ¥ la cromatina nuclear toma varias co-
loracliones desdo el rosa al parpura. Tiene un qgrado bajo de
viabilidad., es muy =usceptible a la congelacién, al calor y
a la desecacién y su propagacidédn e¢s obligadamente intraceiu-
lar {9,10). El paso a través de animales es ol medio para -
mantener vivo al parasito. sin embargo, st las condiciones
son adversas, tione la capacidnd de fFormar quistes, con lo
que prolonga su viabllidad v en el momento adecuado wvuelve
a la furma activa. Puede invadir practicamente todos los Le-
jidos., no crece cn medins de cultivo artificlales. pero si
en cultivo de tejldos, como embridén de polle, tejido muscu-
lar, célulaes He La. células de cultive de retinoblastoma y
otros {11,2). '

En el interior de las células prolifera rapldamento, -
multiplicindose por fision binaria. lleqande a convercir a
ia ed¢liula en un verdadero recipiente repleto de parasitos,
que en cesta forma permanccen Ihactivaoas durante tiempo Indefi-
nido ¥y sequn algunos autores, durante toda la vida del hués-
pod (9,11,2). '

El ciclo vital del Toxoplasma combrende tres farmas en
términos goenoerales: Bl trofozoito o fteorma proliferativa, los
quistes tisulares o bradizeltos y ¢l ovogquiste (1047, Bl trofo-
zojito os una forma intraczeilular oblliaada., que invade todos
log tipos celulares de los mamiferos v puede sor reconocido
en la fase agquda de 1a infeecién, los gquistes eclulares se
desarrollan en los tejidos del hudsped a partic de los trofo-
zoltos v wvarian on tamato. dependicndo de ta cantidad que -
contengan, tienen predileccidn por el reticulecndotellio v el
sistema nervioso central! (33. E1 coyuiste se desarrolla en



la mucosa intestinal de los mlembros de la familla de los fe-
linos y durante la fase aguda de la enfermedad es excretado
‘en las heeces de estos animales (9),

HISTORIA: La toxoplasmosis fue primero reconocida en ca-
stos congbnites y neonatales., durante afos se reportaron va-
rios casos que blen pudieron corresponder a toxorlasmosis,
slendo diagnosticados como otras patologias. Fue bhasta 1923,
cuando Janku describlid un nitio de 3 meses de edad que murid
por hidrocefalia, en el cual habia una inflamacién granuloma-
tosa en el ojo. logrando alslar organismos fguales a Toxo-
plasma en la retina. Desde entonces, muchos Pediatras y of-
talmdlogos han descrito una gran cantlidad de casos (5).

Dospuflts de que las prucbas serolégicas fucron descritas,
el diagnéstico de 1la ontormedad neonatal incluyé a dstas, -
ademis del examen histolégico y las prucbas de inoculacién
a anpimales. Cuende lua enfermedod se presenta sin ser fatal.,
s5¢ pucde llegar o diagnosticar el efectuar un exnmen oftalmo-
ldgico, que sc sugirid por presentarse disminucion en la agu-
deza visual o endoLlropia y encontrarsce las lesiones caracte-
risticis cn ¢l fondo del ojo (6,11,2).

La toxcplasmosls ocular en el adulto., fue reconocida co-
mo una entidud clinfea algun tiempe desputs que 1a enfermedad
neonatal, pero se coree que esta condicidn, oen donde se en-
cuentra coriorvretinitis en el adulto, pudiera cortesiponder
a algin ¢aso de enfermedad nconatal que habia pasado {nadver-
tido (5,12,.13).

La frocuencia coti 1a que ocurre 1a infeceidn en los a-
-dull,n:;, varta desde un 25 o un 87 % on diferentes estudios,
pare es gencealmente aceptiado qﬁu 1a toxopliasmosis es una -
causy comuty de uveitis y particularmente de uveltis de loca-
lizacion posterior v focal (Lh.6,7,.8).

LHCIDEGCIA-EPIGEMIOLOG1A:  Existen difcerontes modos do
transmision en la toxoplicmasis humana., lay cwales puecden -
5071

1. - 1nygestidn Ju carne cruda que contenda quistes de To-
soplasma.



2.~ Ingestién de ooquistes que provienen de manos o all-
mentos contamipados.

3.~ Penetracidén accidental de trofozoitos a través de
la piel en caso de heridas. '

4.- A traves de érganos trasplantados o per medio de -
transfusiones.

5.=- Transmisidn trangplacentaria (6).

La toxoplasmosis ¢s una causa comin de enfermedad en un
gran namerc de animales, ademds del gondil, como son ratas,
parros. gatos, monos. muchos tipos de pajaros, ete. En el -
hombre. lIa distribucidén do la enfermedad es universnl, con
variaciones qgrandes de un lugar a otro. enconbtrindose poblo-
ciones en las que mas del 50 % de los individuos tienen anti-
cuorpos contra Toxoplasma y cste poreentoje ¢s mayvor a medida
que la edad avanza. Las cifras maximas se alcanzon en el gru-
po de edad de 15 a 35 anos y al parccer. Gnicamente ¢l grupo
de los esquimales no se ve afectado por 1a enferredad (B).

En la mayvoria de los casos. sin embargo, 'a infeccién
eg subclinica ¥ no produce sintomas. Se ha encontrado una al-
ta incldencia de prucbas seroldgicas positivas al ogurrir en-
sos de uveitis posterior, cuande existen lesiones focales,
principalmente anuellas locallzadas a lo largo de medinnos
vasos, cn la macula vy en la papila (5, 14).

PATOGENESI3: La trapsmision wransplocountaria de la in-
fececidbn fué la primera reconoclda para este parasite en ol
humano, egto medlo ocurrve cuando una mujer embarazada adaquie-
re la infececlién ¥y desnrrolla wna parasitemta que lnvelucra
la placenta vy posteriormente al producto (7, 9).

Para que &ésto se efectue, debon ocurrir algqunos focto-
res, como son inmunocompetencia materna, virulencia de la oe-
pa e invasividad dc la misma, alteracion de 13 integridad -
placentaria y relacion entre ol ticmpo de infeeccion materna
y el paso transplacentario de anticucrpos maternus al teto.

La mayoer parte de infecciones postnatales son adquiridas
por via oral y puadnn o no ser %cguidas de manifestaciones
clintcas (2). Cuando s¢ prescentan puceden adaquiriec una amplia



gama de signos y sintomas, pero gencoralmente la invasién se
autolimita (6).

La formacl6n de oogquistes se efectua en la familia de
los falinos, principalmente ¢} gato domistico, que puede ex-
crotar mas de 10 millones de ooquistes cn cada evacuacién y
prolongarse duranta dos semonas. En estos animales puede ha-
ber una nueva produccién de ooquistes ante una nueva inges-
tidn do quistes infectivos, va que no existe lnmunidad intes-
tinal en ollos. Una vez que los ocoquistes son cxcretados, os-
porulan en 1 a 20 dias y adoptan la fase Infectiva. pudiendo
permanccer asi por mis de un ano sl las condiciones del te-
rreno asi le permiten. El transporte de ocoquistes se efectua
por un gran namero de vectores hacla alimentes. Otro mecanis-
mo de {nfoeceién sc produce al ingerir carne i{nsuflicientemen-
te coclida o cruda que contenga qulstes tilsulares mayores de .
100 micras, ya que @stos no son destruldos por los jugos gas-
tricos (4,9,15".

La fase proliferativa predomina durante el pericdo de
infeceidn activa vy se caracteriza por la presencia de parasi-
tos inbtracelulares, reproduciéndose por filsidon binaria, deno-
minada endadliogenia ¥ que concluye con la ruptura de la cé-
lula parasitada y 1a subsccucnte roeaccion inflamateoria (3,12)

El quiste, que varla de 20 a 260 micras, puede formarse
en cualquler tejldo, tenicnds preferencia por el cercebro, -
misculoe., vasos y gangllos linfaticos, La formacion de quistes
es Inducida cuando aparcce la innunidod y constituye la foase
latcente de la infeeecidbn (3,5,9).

Transmision materno fetal: las siguientes son condicie-
nes que existen en este tipo de transmisién:

1.- Hwbarazadas con titulos previos contra Toxoplasma
no Liencn riesgo de transmisién al preducto.

2.- Infeecidn materna durante cl cmbarazo: La transmi-
sion al producto se presenta durante la infeccidn aguda ma-
terna. Existe dificoliad para reoconocer la infeccion durante
el ombarazo.

3.- Infeccidn in Gtero: Una mujer que adquiecre la Infee-



cion durante el embarazo, tiene de 20 a 40 % de probabilidad
de transmitirla al preducto; 30 % pueden terminar en aborto,
3 a 4 % en muerte neonatal, 15 % en toxoplasmogis severa, -
20 % con manifestaciones discretas vy el resto con infeccio-
nes asintomiticas. El riesgo de transmisidn se encuentra en
relacién con ol momente de la fnfeccidén materna: 17 % en el
primer trimestre, 25 % en el segundo vy 65 % en el tercero.
La gravedad varla. siendo mayor durante el primer trimestre
y discreta o asintomfitica cn el dltimo.

4.~ Infeccién materna crénica: Una mujer que ha tenido
un hijo con toxoplasmosis, no tiene posibilidad de tener otro
hijo que adquicra la cnfermedad In dturo. La parasitemia re-
currente durante el embarazo no existe en el humano.

5. = Reinfeccifn: No es frecuencte &n el humano. La pre-
sencia de anticuerpos maternos es la responsable para limj-
tar la reinfececidn (5,63,

HISTOPATOLOGIA: Las lesiones principales seo .lacalizan
en encé&éfalo, coroides, reticuloendotelio y visceras en goene-
ral (3,7).

En encéfalo se encuentra meningeencefalomiclitis, con
lesiones infiltrutivas focales, necrosis., formas quisticas
y calciflicaciones.

Las zonas atacadas son la corteza, substancia blanca -
subcorcical, ndcleos basales, mesancéfalo, protuberancia,. -
bulbo y médula. Las lesicnes de tipo lnfiltrative granuloma-
tosas. pucden alcanzar las paredes ventriculares y ocluir el
acueducto de Silvio y agujeros de Monro y producir hidrocefa-
lia (3.5).

La goriorretinitis se caracteriza por edcma y necrosis
de la retina, Infiltracidn granulomatosa minima de la coroi-
des y retina. aumento de tejido aglial en las Areds atacadas
de la retina v tefido de granulacién que puede alcanzar al
cuerpo vitreo y ocasionar catarata (5,6.12).

En las visceras existe infiltrado inflamatorio y necro-
sis focal, es posible alslar parasitos de jos tejidos, encon-
trandose enquistados, rodeados de zonas de necrosis con depb-



sitos calcareos (3).

En la placenta se puedeh encoentrar formaciones quisticas
con parisitos ¥y formaciones calcliflcadas. En la pared uterina
sa pueden encontrar quistes intramurales sin reaccién infla-
matoria granulomatosa (l1).

En casos adquiridos. los principales datoes anatomopato-
légicos son neumonitis intersticial. necrosis focal de higado
y bazo., focos de necrosis e infiltrade ceclular en miocardio
y lesfones focales corebrales (3).

.MANIPESTACIONES CLINICAS: La toxcplasmosis humana se -
pucde dividir en cuatro diferentes tipos:

1.- Toxoplasmosis congénita.

2.~ Toxoplasmosis adquirida.

3.~ Toxeplasmosis en el huésped inmunocomprometido,

4. - Toxoplasmosis ocular secundaria a enfermedad sisté-
mlieca adquirida o congfinita (63).

Ambas foraias do toxoplasmosls, congénitia vy adquirida,
son usualmente asintomaticas. siendo la infeccitn descubliorta
por pruebas serolégicas que demuestran los anticuerpos con-
tra Toxoplasma,

1.- Las manifestaclones clinlcas de la forma congénita
consisten con retinocoroiditis, hidrocefalia o microcefalia,
caleificaciones cercbrales, convulsiones, rotraso psicomator.
hcpétocsplenomcqalia. ictericia. linfadenopatia, erupcibn,
fiebre y alteraciones on liquido cefalorraquideo, que consis-
ten en xantocromia, pleocitosis mononuclear e hipoproteino-
rraquia (6.,7.8).

Lo mas comin dc estas mAanifestaciones es la retinocoroi-
ditis. Esta retinocoroiditis en infecciones poco severas, se
puede desarrollac en los primeros seis meses de vida, al pa-
recer debide a la ruptuta de quistes y liberacién de parisi-
tos, La presecncla de lesiones oculares en la toxoplasmostis
congtnita. frecucntemente no zon descublercas tempranamente.

La lesién de retinocoroiditis frecuentemente es bilate-
ral ¥ se epguentra cn el pole rosterior, partcularmente en
la macula (16.17).



En el estadio activo. se observa un &rea irregular de
color amarillo grisacca, can edema y areas de plgmentacién,
posterformente, en nstadios tardles, la lesién aparece muy
pigmentada, demarchindose una clicatriz glial con bordes bien
definidos, gue inveolucra a la coroides y a la retina. Puede
existir una sola lesidn o varios focos y ¢l resta del fondo
v el vitreo pueden ser nermales. En algunos casos hay una -
uveltis goneralizada con sinequias posteriores, precipitades
retrogqueratices, nceovascularizacién del iris. opacidades -
cristalineanas, ndduales iridianos, pseudoglioma vy ptisis bul-
Bi con microftalmos {(16)}.

Las recidivas son frecuentes y usvalmente aparecen du-
rante las primeras decadas de la vida, en un ojo con foncos
entiguos de retinoccorofiditis. Apareccen como lesiones sathli-
tes, al margen de cleatrices antiguas y raramente como lesio-
nes distantaes. Les factores que determinan las recurrencias
son dosconacidos, on pocus ¢asos sSe asocian a un trauvma y al-
dqunas veocas aparecch cuando la roesistencia del hufsped dis-
minuye por una enfermedad iatercucrente, También se ha suge-
rido el stress como un fuctor precipitante (6).

2. - Una gran parte de la poblacidn presenta cvidenclas
sarolégicas de infeccidn por Torxoplasma, pero en la mayoria
de los casos. la enfermedad es subclinica y no produce sinto-
matolagia.

Infecciones geveras con lesiones recinocoroideas apare-
con sGlo muy raramente. Las mani fastaciones de la toxoplasmo-
sls adquirida se han clasificado en 4 Lipos:

a) Parecido a cuadro tifica, con fiebre, exantema crite-
matoso, tos y datos de meningoencaefalitls,

bj Forma cercbrecspinal con ficbre, delirfo, convulsio-
nas y linfadenopotia,

¢} Linfadenitis febril similar a la ficekre glandular.

dj Linfadenopatia subclinicn afebril (5.

La forma mids comin es la linfadenitis febril, es usual-
mente moderads y pucde po prcoducir sintomas muy obvios. En
contraste con la enfermedad congénita, la afeccién del siste-
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ma nerviosoc central es rara.

Solamonte | % de los casos adquirlidos se relacionan con
lesiones oculares (6).

Las loslones oculares pueden ocurrir en cualquier lugar
del fondo. pero son mis frecuentes en el polo posterior vy -
cercanas a la papila. en algunos casos se han observado en
estadios agudozs. hemorragiaos marginales a la lesidn, asi como
opacldades vitreas, que dificultan la observacidén del fondo
de! ojo (17,18).

Se pucden presentar cambing wvasculares retinianos., on-
volviendo artorlas y wvenas, asociados a petequias o heomorra-
glas masi{vas. Ocasionalmente ocurre una uveolti{s generalizada
con Inyeccidn ciliar, precipitadeos retroqueraticos en grasa
de carnero y nédulos e¢n el borde pupflar (19,20).

3.- Este Ltipo de [nfeccliones ez una gausa importante de .
mortalidad v morbilidad en paclentes con tratamiento inmuno-
supresor para onfermcdades malignas. paclentes trasplantados
o con enfermedades autoinmunes. Tamblién sc ha reconocido cste
problema en casos de linfoma. leucemia ¥ SIDA y puede ser de-
bido a una reactivaclon de una Infecclén latente {21).

Estos pacientes se pueden presentar con f(iebre, encefa-
lltis, miccarditis v ncumonitis que son las mis comunes mani-
festaciones clinicas. Mas del 50 % de ellos tienen afeccién
del sistema nervioso central.

4.~ T. gondil es la causa mas comin de infeccldn reti-
nlana, 1los hallazgos oculares Incliuyen alteraciones con reti-
na, coreoldez, vasos retinianos. micula, nervio Gptico. vivreo
y uvea anterjor (5,63,

En retina y coroides, comu ya sco ha mencionado. 1o mas
frecuente cs un foco Jdo retinitis necrousante. rodeada de ede-
ma. Cuando la coroides es c¢nvuelta por la reacclén (nflamato-
ria, se denomina como retinucoreiditis. La macula se encuen-
tra afectada frecucntomente en paclentes con toxoplasmosis
congdénita y pucde ocurrir un desprendimicente de retina exuda-
tivo on casos suveros (5,6.7).

Las lesicones en el Arca macular son probablementae el re-
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sultado de atrapamlento de pardsitos y macréfagos en los ca-
pilares terminales de la retina perifoveolar y 6sto también
pucde ocurrir en los capilares peripapilares. Los otros vasos
sufren de inflamacion per hipersensibilidad (22, 23).

Nervio optico: Puede presentarse una heuritis 6ptica o
papilitis asociada con edema y pueden existir pacientes con
este tipo de alteraciétn sin evidencia de un foco de eetini-
tis (6.24).

Vitreo: Como T. gondil es un parasito [ntracelular obli-
gado., no invade al vitreo acelular, por lo que, cuando se -
encuontra una vitrelitis, esta corresponde a una respucesta de
hipersensibilidad. En paclentes con toxoplasmosis. el des-
prendimiento de vitreo posterior es [recuente y en ellos se
pueden desarrcollar precipitados o c¢élulas inflamatorias en
la cara posterior del vitreo (6.13).

Uvea anterior: Se pucde asoclar una uveitis anterier -
granulomatesa y es deblda a una reaccion de hipersensibili-
dad a los antlgenos del Toxoplasma. Las sinequias posterio-
res pueden comnplicar el curso de las uvelitis anteriores. -
Puede aparecer glaucoma secundario a la obstruccién de la via
de drenaje por las células Inflamatorias (13,23),

DIACNOSTICD: El diagnAstico de toxoplasmosis ocular debe
haterse por la observacién de i1a {magen tipica de un foco de
rotinocoroidit’s necrotizante, satéliite o adyacente a una ci-
catriz retinogoroidea pigmentada., por demostracion de titulos
posftives de anticuerpos para toxoplasma en suero (11.25).
determinados por una de las prucbas serolégicas y descartan-
do ntras causas Jde uvellis posterior v retinocorcoiditis.

Las prucbas de laboratorjo incluyen dectecalédn de anti-
cuecrpos seroidqgicos antitoxeplasma. deteoeién de antigenos
de toxoplasmosis en fluidos oculares, demostracién de Toxo-
plasma en corte de tejidos ¥y recupetacion del protozoario del
tajido infectado en la toxoplasmosis adquirida, caracteristi-
camente de nédulos linfiticos (25.29). Fn caso de tener acco-

so a elia, le mejor farma dé detectar la toxoplasmosis, serd

por la prueba de ELISA.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Dobe realizarse con enfermeda-
des que llevan a la inflamiacion del segmento posterior del
ojo, como la infeccidén por citomegalovirus. rubeola y necro-
sis retiniana aguda. Infecciones bacterfanas como sifills -
tambif&én deben ser consideradas, asi como la retinitis causada
por N. meningitidis, que usualmente se asocia a meningitis-
(2,113,

TRATAMIENTO: Se ha demostrado que varlos agentes son -
efectivos para el tratamiento de los trofozeitos de T. gon-
dli, desafortunadamente. no sucede lo mixmo para las formas
enquistadas del parasito.

Pirimetamida: Es nfectiva contra los trofozolites ¥ en
combinacién con sulfonamidas es sipcrgista. Interviene en la
sintesis del acldo félico. es facilmente absorbida en el -
tracto gastrointestinal. La concentracidon de pirimetamida en
el liquide cefalorraquiden es aproximadamoente de 25 % de la
encontrada cn ol plasma (6).

Pucde sor administrada en dosis oral iniglal de 75 mg.
seguida de 25 mg diariamente, continuande el tratamiento du-
rafte cualro scmanas.

Fn la forma congénita, la dosis es de 1 mg/kg/dlia, hasta
un maximo de 2% mg al dia y debe reducirse después de cuatro
dias de tratamiento a una dosis de 0.% mg/kg/dia.

Se debue administrar aecido folinico, 3 mg por via oral
dos vecos a la semana., va que csta droga presenta eflecctos ad-
vorsos sobre el sistoma hematopoyéticn., por interferir en la
sintosis del bclido fOlico.

Sulfadiavina: Pucde ser doda junto con pirimetamida. a
dosis de 100 a 150 mgrs/kysdia, dividida en cuatro dnsis y por
un perfode de cuatro somanas. Los paclentes deben tomar 11-
quidos libremente v la orina debe ser alealinizada con bicar-
bonate de sodlo oral tres veces al dia (6.26.27),

clindamicina: Ez un derivado clorado de la lincemicina,
que es claborado por Streptomyees lincolnensis (27). Tiene
una alta abrorcion tisular, debe ser daoda on dosis de 300 mg
pol- vla oral cuatro veces al dia, duerante un perfodo de cua-
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tro somanas. Puede combinarse con sulfadiazina (26,29). La
clindamicina no cruza la barrera hematoencefalica. por lo -
cual no debe utilizarse en la toxXoplasmosis congénita o en
pacientes con encefalitis toxoplasmosa. Puede producir coli-
tis scudomembranosa, como resultado de la produccién de toxi-
nas a partir de un organismo resistente a la clindamicina.
el Clostridium difficile (18,26,30). Se¢ ha utilizado por via
subconjuntival, reportandose resultados satisfactorios (138,
31).

Se ha mencionado que la clindamicina al parecer reduce
las formas quisticas del pardsito y par nllo las posibilida-
des de recidiva, ya que los quistes muy probablemente son los
responsables de dichas recidivas (1,18, 263,

T:‘imetcprlm—a:ulfdmetoxnsol: El trimetoprim, una trime-
toxibencil pirimidina., inhibe a la reductasa del dcido dihi-
droféolico de las bacterlas y algunos protozoarjos, la cual
es upa cpzima que transforma el dcido dihidrofélico a acido
tetrahidrofélico. un paso que llevn a 1a sintesis de purinas
y por Gltimo de BRA. El trimetoprim administrado junto con
una sulfonamida, produce blegueo secuencial de esta via meta-
b&lica. lo gque provoca un aumento en la aclividad de la sul-
fonamida.

Se absorbe muy bien por via oral, pero se pucde usar por
via intravenosa., Se distribuye ompliamente, incluseo en liqui-
do cefalorraquideo y se¢ cxcerebta en un 50 % por medio de la
orina en un lapso de 24 horas (28).

La combinacién do trimetoprim-sulfametoxnsol sc distri-
buye comercialmente en una propeorcién de 1:5. en tabletas -
que ceontienen 80 mg de Lrimetoprim y 400 mg de sulfametoxa-
s0l.

La dosis recomendada wvarin de 1 a 2 tabletps al dja por
via oral ¥y en nifinos es de 8 mg/ka/12 hs de trimetoprim :has
40 mg/kg/12 hs de sulfametorxasol (28).

Los efoctos colaterales son los de un farmace antifola-
to, espocialmente anemia megaloblistica, leucopenia y granu-
locicopenia,. lo que s2 pucde evitar con la administracién si-
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multanca de Acido folinico., Ademas, se pucden originar los
efectos secundarios que corresponden a las sulfonamidas, como
fiebra, erupcibn cutanea, fotosensibilidad, nausea, vomito,
diarrea, hepatitis, sindrome de Stevens-Johnson, poliarteri-
tis nodular. dafho renal y troastornog del sistema nervioso -
ceontral (28).

Otros antibibéticos: Lo espiramicina. que es un antibid-
tico macrdlido, se ha administrade a mujeres embarazadas. on
quienes se ha demostrado la infeccién activa. Al comparar el
rosultado con guienes no han recibido este tratamiento, se
ha demostrado una diferencla signlficaciva; las recurrencias
son mas comunes con éste tipo de tratamisnteo. La minociclina
ge ha damostrado que es efectiva en tracamienteos de toxoplas-
mosismurina ¥ se ha dicho que mejora el curso de la retino-
coroiditis y disminuye la incidenclo de encefalliis en ¢l mo-
delo dc toxoplasmosis ocular en conejos (32).

Tratamient> durante ¢l embarazo: Por [a posibllidad de
transmlsion de la infecclédn al producto ¥y por las posibilida-
des de daflo severo, es5 recomendado el aborto terapfutico en
mujeraes en qulenes se ha contfirmado el diagndstico de toxo-
plasmosis adquirida durante el embarazo (5.6).

Corticosteroides: Por las reacciones de hipersensibili-
dad que leos antigenos de Toxoplasma pucden significar en la
patogénesis Jde la toxoplasmosis ocular, esuve tipo doe medica-
mentas se usan cuando se observan vitreltvis, vasculitls, -

uvaltis anterior., o cuando las lesiones por su situacidn ha-

cen paligrara la micula. al haz papllomacular o o la papilta,
utiltzando sicmpre 1 réglmen antimigrobiane para prevenir
1a prolifleracion de lox trofozeitos (333, La dosis de los -

carticostereides es de U o 2 mg/kg/sdia, durante cuatro a cin-
ca Adias y deben ser descontinuados sobre las cuatro semanas
(6,21,34).

Vitrecbtomia: £n pactentes con toxoplasrosis ocular que
dozarrollan cxudados wvitreos ¥ wembranas que disminuyen la
agudeza visual o counan traccidn retiniana, se pucde conside-

iar esta operaciéon, realizondose una ver que la reaceion in-
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flamatoria haya desaparecide (5.6).

Fotocoagulaocion: Se ha menctiunado en muchas ocasiones
y seria muy benéfica =]l se pudicra saber en que parte del te-
Jido retiniano se encuentran los protozoarios. Dade gque no
es posible Identificarlos macroscoplcamente. el tratamiento
con Fotocpagulacién es un tantn fantasiosa,

OBJETIVO

Determinar la efectividad de]l tratamiento para toxoplas-
mosis ocular., utilizado en el servicio de Oftalmologia del
Hespital Central Sur de Concentracién Nacional de Potroleos
Mexlcanos, & base de clindamicina mas trimetoprim-sul fameto-~
Xasol:

a) Conociendo ¢l porcentaje de recidivas.

b) Evajuando ta mejoria de la agudeza visual.

c) Comparando lag caracteristicas de la lesién retinoco-

roidea.
HIPOTESIS

La clindamicina y ol trimetnprim-sul fametoxasol actuan
a nivel de los troforzoites en el tratamiento de la toxoplas-
mosis ocular. Si la clindumicina ademis disminuye ta cantidad
do formas gquizticas de toxoplasma, entonces las recidivas de-
berdn ser menos frecuentes al disminuir o desaparacer el fac-

tor que las origina.

PACIENTES Y METODOS

Se se¢leceionaron aquellos pacicntes con leslones acula-
ros simflares a las observadas en ftoxoplasmosis y que ademds
soroldgicamente eran positivos para este tipo deo patologlia.

Se utiliezd la determinacidn de anticuerpes antitoxoplas-
ma por el método ac ELISA en 94 % de Jos paclientes y por el
métode de Sabin-Feldman con el & % restahte,
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Los pacientes suleccionados se tomarun de aquelles gue
acudieron a la consulta externa de Oftalmologia del Hospital
Central Sur de Copcentraclion Nacional de Petroleos Mexlcanos
en el perfodo comprendido deo conero de 1984 a marzo de 1988,

Se slguid un patron de vratamlento similar en todos los
casos, mediante la asociacidn de clorhidrate de clindamicina
por via oral, a dosis de 906G a 1200 my al dfa, dividida en
tres o cuatro tomas vy por upn periodo minimo de cuatro sema-
nas. aseociado a trimetoprim-sulfamectoxasol. a dosis de 180
y B00 mg reupcctivamente, dividida en dos tomas y tambidn du-
rante un perivdo minimo de cuastro scmanas.

En los casos en deonde las manifestaclones de hipersensi-
bilicad fueron cvidentes., © la localizacion anatdmica de las
lesiones hacian pelligrar a la macula. al haz papilomacular
o a la paplila (49 % de los casvs), se utilizaron estereides,
principalmente prednisona,. o dosis de 1 mg/kg/dia, reducian-
dolos paulatinomente de acuerda a 1a respussta obtenida v por
un periodo no meonor a tres semanegs. En 15 % Jdo éstos paclen-
Les s agregd el uso de dipropionato de belametasona (equiva-
fentu o 5 mg de betamctasona) y foufoato disédico de bortamcca-
sona (equivalente o 2 mg de betametasona), an dmpulas de 1
ml cn lnyeccidn periocular {(yratica 1)}.

Se estudiaron un total de 71 ojus ¢n 53 pacicntes.

La edad varié de 12 a L anos. De los 53 pasicntes, 28
fueroun de sexo foemenlino vy 25 de sexo masculino.

S¢ cevalud el purcentaje de recidivas, detectindose por
la evolucldn post tralomiento. temandesec on cuenta la imagen
fundoscopica. con 1a prescncia o noe de reacclén Inflamatcoria.
as! come la agudera visual vy la doterminacidn de anticuerpos
antitoxoplasma,
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RESULTADOS

La edad promedlo de prescntacién del cuadro fue de 30.8
anos.

En el grupo de 53 pacientes valorades, existid solomente
un caso de recidiva, caracterizado por disminucién de la agu-
deza visual. aumnento de !'a determinacitn de anticuerpos antie
toxoplasma v lesiones satélites nuevas, las cuales involucra-
ron el area macular.

Existieron reaccliones de hipgersepsibilidad y afeccion
del arca maocular. haz papilomacular o papila en 26 pacientes,
ameritando trotomlento estervideo, aunado siempre al trata-
mirnto antibiético.

Se encontrd blilateralidad en 18 pacientes, constituyen-
do el 33.9 % del total del grupo estudiado {(grafica 2).

El polo pesterlor se enecenttd afectado en 48 de los ojos
astudiados ¥ 23 de ellos sclomente presentaran lesiones peri-
faricas (gratica 3).

La aqudeza visual se clasiflcd en cuatro divisiones: De
20/40 o mejor. de 20050 a 20/80. de 20/100 a 20/400 vy menor
de 207406,

La agudez-~ visual fue bucna (mejor de 20/40) an 38 % de
los casas, moejorando con €] tratamlento hasta un 76 % {grafi-
cas 4 y 5).

Cuando porsistid una mala agudeza visual, siempre se en-
contrd una alteracidn importante que §nvolucraba el drea -
macular, ya sen clicatriz o desprendimiente Jde retina.

No existifé relacidn entre la localizacion de la lesidn
v la coantidad do anticuerpos entitoxeplasma,. ni ontre la maia
agudeza visual y la cantidad de anticucrpos.

Los datos gencrales de tedos los pactentas incluidos en
este estudio y de los culjes se temaron los resultados que
s muyestran, aguedan enllistades en la takla F 1 que se incluye

para sJ analisis.
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EDAD

56
a1
12
18
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25
53
32
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22
20
50
38
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10
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TABLA NUMERO i

ALV I,

20/200
20/25
20/80
20/20
20/25%
20760
20/40
20/20
20/20
20/40
20/20
20/60
20/20
co60cm
20/80
20/30
Ch im
20/ 20
20/ 20
20/7300
20/50
20/20
20/30
20/ 20
20/25
20/20
20r25
20/%
20/60
CDh Im
20/40
20730
PL
CD&Bum
20720
204100
20,30
20,20
20725
20750
205205
20100
20/700
2030
2020
26,300

Ac.

1:256
47 Ul
94 Ul
103UI
20601
138U1
313U1
2841
52 Ul
131Ul
301U1
200841
B1 U1
13801
1:32

15801
46 U1
219Ut
V17U
IH0BUT
91 Ul
$05U1

5% UYI

T. de Tx

8 scmanas

12
12
B
12
8
12
12
16
12
12
8
g
)
12
8
12
12
16
12
10
12
8

T. de L.

haz p.m.
Suptam.

haz p.m.
arc. sup.
arc. inf,
supram.

macular

infram.
perctf.
param.

macular
suprap.
porif.

supram.

perif.
supram.
peri{,
infram.
ate, inf,
perif.
D.R.
D.P.
supram.

Param,
Ferit.
porif.
Suprap.
infrap.
infr.am.
perim.
perif.
macular

ALV.F,

20,40
20,25
20725
20/20
20/25
20/25
20/20.
20/20
20/20
20/20
20/20
20725
20/20
CDS50cm
20/25
20/20
20/80
20/20
20/20
20,100
20/30
20/20
20720
20s20
20/2%
20/20
70/20
20/25
20/ 20
24/20
20720
20720
CRuQcen
CcR3I0em
20,20
20,30
20720
20720
20/20
20/25
20720
20,40
20,80
20,20
20720
20/200
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51
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43
14
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17
32
17
49
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33
50
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22
46
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19
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13
51
15
28
20
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A.V. I,

20/20
ch im
20/400
20/20
20/25
20/5G
20/200

20476
20/40
20/20
20/25
20/400
20720
20/100
20/20
20/100
20/84
20/25
20/460
20725
20720
20730
20720
20720
20/20
20740
20720
20720
24/100
20/ 20
20/70
20720
cp 2m
20780
2a/25
20/50
20/20
20/25%
20/100
20/20
20/60
20/40
20/20
Coi0cm
20/20
20/00
20/25%
M120cm
20/20
20446
20/240
20425
20/5G

Ae.

2501
60 UI
14 UI
T06UL
3B83y;
230U3
35811
154u1
1:512
217Uy
189u1
48 uy
343U
200uU1
a3auy
218U}
3B U
araur
128U71
217U
853u]
11901
138141
50 U1
41 Uy
30 Uy
15401

T, de Tx_
12 sem.
12 "
8 "
12 -
12 -
8 L]
8 »
12 °
12 "
.
12 "
O
9 "
B L]
12 M
12 .
12 -
B .
i0 "
B L]
8 "
8 -
B L)
10 dias

T. de L.

mapular
macular
perif.
perif.
D.R.~0Ox
macular
raram.
sreinf.
poerif.
supram.
infram.
param.
Parcam,
perif.
macular
perif,
perif.
peris.
param.
param.
Supramnm.
param.
Suprap.
paratn.
perif.
perif.
porif
param.
infram.
perif.
param,
B.R.
perif.

poerif.

A.V.F,

20/20
20/200
20/100
20/20
20/20
20/20
20/60
20/200
20025
20720
20/20
20720
20740
20/20
20/30
20720
20/60
26/60
20/20
20/100
20/20
20/20
20/20
20/20
20/20
20/20
20/ 26
20/20
20/2G
20/30
20/20
20730
20/20
20/30
20730
20/20
20/20
20/20
20/20
20/20
20/20
206/20
20/20
20/20
20/2%
20/20
20/20
20/20
NPL
20/20
20/20
26/20
20/20
20420
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20/20
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CONCLUSIONES

l.- Solamente un paciente presentd una recidiva. lo gque
corresponde al 1.8 % tomando en cuenta el nimero de pacientas
(grafica 6} ¥ al 1.4 % torando en cuenta el nomero de ojos
estudlados (grifica T7): esta cifra es menor a las reportadas
por difercntes autores en el tratamiento de ésta enfermodad
¥ que van de 2.2 a 7.7 % (35).

2.- La recidiva encontrada probablemsnte fue debida al
mai manejo del tratumiento. ya que fué administrado solamente
durante 10 dias por motives propios del paciente {(paciente
¥ 50%.

3.- No siloempre s¢ encontraron titulos elevados de anti-
cuerpos antitoxoplasma ¥y estos titulos ne disminuveron impor-
tantemente en algunocs casos, lo cual pune de manifiesto la
importancia de la exploracién clinica para realizar el diag-
néstico y seguir la evolucién del padecimientoe para decidir
el momento de la suspensidn del tratamiento.

4.- La agudeza visual posterior al tratamfento mejord
en aquellos pacientes en donde no =e invelucrd importantemen-
te el Area macular, é&sto nos demuestra que la reaccién infla-
matoria vitrea y el edema retiniano, representan un facter
importante en la mala agudeza wvisual en este tipo de pacien-
tes., slende de gran ayuda en ellos el tratamfento antiinfila-
matorio esteroideo.

5.~ E! polo posterior se vidé afectadoe en 67.6 % de los
casos, lo cual corrobora que este tipo de padecimiento provo-
ca lesiones principalmente en esta regién.

6.= No exizte relacion de la enfermedad con el sexo de
los pacientes (grafica 8).

7.- So encontré solamente un caso de un paciente con
reaccidén secundaria al trimeteprim-sul famrtoxasol, caracteri-
zado por erupcidn maculopapular en la piel, que cedié al sus-
pender el tratamiento. La clindamicina ro provocé reaccliones
secundarias. Lo anterior demusstra la seguridad del trata-

miento utilizade.
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8.~ El promedio de edad encontrado en el estudio, nos
corrobora que este tipo de padecimiento se presenta princi-
palmente en gente joven.

9.~ Auniuc en la literatura se recomienda no ucilizar
otro tipo de sulfa, ademas de sulfadiazina o trisulfapirimi-
dina (), va que son menos efectivas, en nuestro medio el uso
de sulfameroxasol ha dado muy buen resultado.
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