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TOXOPLASMOSIS OCULAR 

INTROOUCCION 

Le toxoplasmosis ocular ha sido desde hace varias déca

das. motivo de ostudio y prcocup<1ci6n para un grupo importan

te de investigadores en practJcamento todo el mundo. 

Dada su distribución mundJal, su frccuP.ncia. ln dificul

tad en su tratamiento. sobrr~ todo p.-ira cvi tur las recidivas 

y el dat1o tan importante que produce en los tejidos oculnres. 

hemos protnndldo. mediante In <idmlnistraci6n de agenles tcra

pCuticos cspcciflcos y basados en Jos rcpnrtc.s de la litera

tura (l), .'.u1alizar 1.1 utilidad de los mr.dicam~ntos y, sobre 

todo, m•~riiante el seguimiento <le los pacientes. conocer el 

porc,...ntnjc de r.~cidivas en un laps;o no menor a ocho meses. 

P<1rn tratt1r do cnt~nder <:n una forma m!Js adccU<lda el por 

qué de las altcr<icioncs oculares en In enfermedad, es con

veniente conocer algunos datos acerca del microorganismo en 

si, d~ StJ historia, de 1.1:,; posJbi l itlnd<>S do afectar otros 6r

q~nos do la cconomta. de ;os re~ursos en el dinqnó~tico y de 

la evolución qur. h.:i sequldo su tralam!0nt·ú .i través del tiem

po. 

El término fORC/I ~e ut1 liza par;1 d(.•slgnar un sJndrome 

<¡uo incluye varias cnfcrm~dade:s, 1.-is cu.:1lcs tienen on común 

diversos slgrio's y sintomns, que se hacen más evidentes duriln

te la etapa neonat<Il. Lns si9las correspont:lon a toxoplasmo

sts. otras cnfcrmcdndcs coin-:i si fJ 1 is y hl!pati tis. rubeola. 

enfermedad por cltornúgalovlrus y herp(.•s simple f2). 
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La toxoplasmosis es una de las parasitosis més difundi

das en el mundo y afecta tanto a humanos como a animales, se 

considera que CUdndo menos una torccra parte do la población 

mundial adulta contrae dicha enfermedad (3.4). 

Es un pndccimlcnto sist6mico que puede afectar a los ór

ganos provenientes de las tres capas blastodérmica.s, involu

crando hasta los m.'1s diferenciados, como ol miocardio. la re

tina y ol cerebro entre otros (5). 

Se describen diferentes formas clinlcas quo proscnt.an 

variaciones que dependen do la edad. condiciones inmunológi

cas y mecanismo de transmisión. lo cual limita la ostensión 

y magnitu~ dol dano ocasionado por ol parásito, sicndq de es

ta manera posible cncontrnr casos totalmente asintom/iticos 

y casos con invasión aguda rnultivlsceral (6.7). en esto mo

mento de mucha actualidad por la entidad denominada slnd~omc 

do lnmunodcficic11cia adquirida. 

Las prlnclfJnlus m.:inlfostaciorH.i:• de la enfermedad ~•un le

siones oculares. anormalldadcs en el liquido cofalorraquidco. 

convulslonos. calcificaciones lnLrilcranealcs, anemia. lctcri

cla, hcpatocsplcnomcgallil, fiobrc. liníadcnopiltla. enccfali

tjs, exantema. ncumoniil y l'liocarditls (5.6.7,6). 

En tórmlnos qcncralcs. son <1fcctados por esta entidad. 

rcción nacidas que .,dquirioron la enfermedad in útcro y p.:i

cicntcs dcbllit.:idos en ~u cnpacidad inmunológica por diferen

tes motivos. como pucdun ser padecimientos tnflltr.,tivos mil

ljgnos. paclcnLe~; somet.idos .:1 rild i.:ición. traLados con inmuno

suprcsorcG. desnutridos o inclti:::o 111uJr.res dur.,ntc el cmb<1ra

zo {7). 

ETlOl.OGIA: Toxoplasrr • .:i qondii fuo probablemente descrito 

en un pttj.,ro JnponCs p0r L.,vcran en 1900. En 1908. Nicollc 

Y Milncc,1ux obscrvareon el mismo org<lnismo í!n un roedor Ce rlor

flfrlca. el Ct1~nodact.vl11s yondii. recibiendo el nombro de To

xopliisma gundi 1 por su forma scrnl lunar y por el nombre del 
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huésped. En el mismo ano, Splendore encontró un organismo si
milar en un conejo en Brasil (5.9). 

El pnrósito so incluye en la familia Elmeridae y el or
den Coccldca. es altnmcntc organizado. no móvil, de 2 a 4 por 

6 a 7 micras. con un nú~l•:?o bien definido. piriforme. oval 

o redondo, Gra:n ncq:itivo y con la tinción de Gir.ms11, el cito

Plasm.:s es de tono azul y 1:1 c:romattna nticlear tom<'l varias co

loraciones desdo el rosa al p.Jrpura. Ticn~ un qrwdo bajo de 

viabi lid.:id, es muy susceptible a la congelación. al calor y 

a la desecación y su propagación es obli•Jild.,mcntc intracelu

lar (9,10). El paso a tr<ivés de animlllcs es el medio para -

mantener vivo al parll!>ito. sin cmbiirqo, si l.'lS condiciones 

son advorsas. tiene lil capacidnd de íormar quistes, con lo 

que pro longa su viilb i l t d;Jd y en u t momento ;¡dccu<Jdo vuc l va 

a la formn .:ictlvn. Puede inv.;dir pl-ácticaincnto todos los te

jidos. no crcctJ en m•1dlos d~ cultivo .:irtlflcialcs. pero si 

en cultivo de tejidos. como embrión de pollo, tejido muscu

lar. células !le l..:s. cúlul<Js de- cult:lvo rl.o rctinoblastom.'l y 

otros (11.2). 

En el int.crtor de las células prolifr,r:l ::·."11dd,\rr.cnt.c. 

multiplicttndost~ por fisión b1narL'l. llc')<indo .::i convr!rt1r a 

ln cúlul.:i en un vcrdndcro rcci1iicnt1~ repleto ric p;¡rJsitos, 

que en esta f orm<i pcrm.'.'.lneccn l nnct i vos dur- ant.1! t lempo t nd·~ r i

n! do y según algunos nutorcs, durante toda 1<1 vid;i del hués

ped (9.11,2). 

El clclo vitill del Toxopla~;tnil com¡,rc:ndc tres torm,,s en 

tórminos •Jnnur,ilos: t:l trofozoito o form;, prolifr.riJliva, los 

quistes tisulares o br~dlzollo~ y el ooquiste (101. El trofo

zoito os una formil intr.:it:clul.1r obllq.i.d.L que lnv.,dn tod,:>s 

los tipos cclul;ircs de los mami fcros y pucrlc st!r reconocido 

l•n la íase .:lguda de la infección, los quistes c<~lularcs se 

dc.sarrol lan en los loji<los del tiuf:spcd a pilrtlr de los trofo

zottos y varinn en tamal"lo. dependiendo de }il c~intidad que -

cc.nteni:1.::in. t:cncn prt•di lecciün por el T"~ticulo.::ndotullo y el 

sistcm.1 ncrvlo~o ...::1:r1Lru! (J). El ooquistc se U0~;.1rrolla en 
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la mucosa Lntestinal de los miembros de la familia de los fe
linos y durante la fase aguda do la enfermedad es excretado 

en las heces de estos animales (9). 
HlSTORIF\: La toxoplasmosis fue primero reconocida en ca

so::> congónltos y neonatales. durante af'los se reportaron va

rios casos que blon pudir.ron corresponder n toxoplar;mosis, 

slendo diagnosticndos como otras P.:ltologiás. Fuf! hasta 1923, 

cuando Janku describió un nlr\o do 3 meses dl~ edad quu murió 

por hidrocofal ia, en el cual h.'lbta una inflam.1ci6n granuloma

tosa en el ojo. logr.1ndo aislar organismo:; i9uo.lcs .1 íoxo

plasma en la retina. Desde entonces, muchos Pediatras y Of

talm6loqos han descrito una qr<1n cantidad de casos ~5). 

Ocspu6s de que las pruob..ls serológ leas fueron dcscri t<Js, 

el dingn6stico de la cnfcn~cdad noon<lt.al incluyó a ós-tas, 

adcmfls del examen hi:->tolbqico y l.:is prucb•1s de lrioculnctón 

a animalc!l. cu.~ndCJ !<1 •!nfcrmí'di1d se presenta sin ser fatal. 

so puede llc~qar i' dJagnostlc.:::ir el cfcct.u.1r un exn.rnefl of'..illmo

lóqlco, que se suqiri6 por proscntarsc rilsmin!1ci6n en la aqu

dczn. visu.--i.l o cndotrop i,, y cnr:ol\trurse l.:H; lesiones caractc

rlstic.is en el fontlo del ojo l6, 11. 2). 

L.:i toxcplasrnosls ocular en el adulto, fue rcconucldn co

mo unn cntld.Jd el in lea ulqün t.lcr.ipo dcspufis que ln enfermedad 

n1~<JnaLal, pt:1·0 se cree que cst.<1 condici6n. <.•n dondu se cn

cucnt:.ra coriorrctinltls en el adult:.o. pudlcr.J corr·p:o:¡:Jondcr 

n a lg\ln c•1~:;0 de cnfcr·mo.!dtid neon.1tt1l que hílbíLI J•LIS·'ldo ln.:idvcr

tida (5,12.13). 

La frct.:uunci., con la que ocurre 1<1 infl~cción en los .1-

dul tcn;, V<1rlu dc::dL• un ?.!.>a un U2 'I, <~n difcr .. ntcs cst•1<.!ios. 

pnr·o e:; gonL'r<1lm~~t1Lc .:n:epL;1do qu~· 1~1 to:.;opJ;i~:rio:;is es ll!Hl -

caus,1 comút1 d ... ~ uvciLi~ y pu1·tic:ul•1rnicr1tc de uvclLi~; de loca

l lzaci•)n pc.1st.orior y local (~~.6.'l,8). 

lNCllll·;¡;c1{1.-El'll'iEHlülOGl[\: Exist.cn diferente::; modos de 

tt-.u1Hm is 1,jr, en 1.1 t;nxop l:;~a11:l!> i !> humLl.n<J. la::: C•J<1 l c-s pueden -

ser·: 
1. - l11qc5t.lón dci C<11·nc cruUa qui~ cont.cnq.i q1.1istcs de To

:u1p l ótSl'\<.l. 
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2.- Ingestión do ooquist.cs que provienen de manos o ali
mentos contaminados. 

3.- Ponotrnción accidental do trofozoitos ,'\ través de 

la piel en caso de heridas. 
4. - A trav6s de órganos t.rasplilntados o por medio de -

transfusiones. 
5. - Transmisión trunsplaccntaria (6). 

La toxoplasmosis es una cuu~iJ común de cnft.Jrmf'}dad en un 

gran número de nnimalcs, ••Jcm.:is del qondli. como son rat<1s, 

porros. gatos. monos. muchos tipos de p~jaros, etc. En el -

hombre, la distrib11cl6n d~ la cnfl!rmcd.td es 'Jnlvers:il, con 

vnriacionos grandes de un lug~r a otro. cnconlrAndosc pobla

ciones en las que m:,s del 50 't de los individuos tienen anti

cuerpos contra Toxoplusma y este por•:cntajc <~s m11yor a medida 

que la cdild avanza. L11!; cifra~ m.'1xim<Js se al'=nnz,1n en ul qru

po de edad de 15 <1 35 ilnos y '"l p.:irccar. únic<1mcntü el <)rupo 

do los esquimales no r.e ve .:ifcct.'.l(\o por \<J cnfcrr:ic".lad C5). 

En la m.-1yoria de los casos. sin embargo, !:i infección 

es subclinlca 'l no produ::e síntornns. Se h.:1 r.-nc0ntr::ido una al

ta incldoncia de prucbilS scrolóqicas positi"JilS •ll ocurrir ca

sos de uvciti~ posterior, cu.1nt'o nxist.cn l•.n>l0ncs focales, 

principalmente •'l'lUCllas lvcaliz<1d."JS a lo larqo- rlc rncdiilnos 

vasos, en la mt.icula y en la papila (!.l, 14). 

P1\TOGENES13: La transmisión tr;in~plac<.ontnrla de la in

fección fuó la primera rcconocidn r·;~rn este par.'1sito en el 

humano, esto medio ocurre cu,"Jndo una mujer emhar.:izadn .:idquic

rc la infección y dcs.:irrolla un.1 par<a:;ltcmi.J q\lc involucra 

la plncenta y postcriormcnt.c al producto (7.9). 

Para que l:sto so cfcctur.. dP.bcn ocurrir nlqunos facto

res, como son inmunocornpctcncla matcrn.:1. virulencia de la ce

pa e lnVilSlvid;:id lle la mismn, ;11 t1~r.,ci6n de la int:.c•1rid~1d -

placcntari<J y rclnci6n cnt.rc t~l tiempo de i11ff."ccion materna 

y al paso tr¡_•nspl•H:cntario dr. •'lnticucrpos matcrnrJS al feto. 

l.o mnyor pnrtc cl.c infecciones ¡:ostnat.:ll<!S !~ott adquirid.1s 

por vtu or<il y pufH.Jnn o no ser !;cqu1dns rle m.1n1 fc!'•tncloncs 

clinlcas ('J). cuan.Jo ~e prcscnt.1n ¡.iucdcn .:td'luirlr un.i <1w.plia 
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gama da signos y slntomas, pero generalmente la invasión se 
autolimita (6). 

La formación de ooquist.;is se efcctua en la fami l la do 

los felinos, principalmente el gato doméstico. que puede ex

cretar m.\s de 10 millones de ooquistcs en coda ev.J.cuaci6n y 

prolongarse durantG dos semanas. En estos animales puede ha

ber una nueva producción de ooquistcs ante una nuova inges

tión do quistes infccttvos, Ya que no existe inmunidad intes

tinal en ollas. Una vez que los ooquistes $On excretados. ns

porulan en 1 a 20 dtas y adoptan la fa~c infcctiva. pudiendo 

Pcrninncccr asi por m.'1s de un ano si las condicionns del te

rreno asl lo pormlt:on. El transporte do ooquistcs se ofectu11 

por 1in gran número de vectores h<1cia alimont:os. Ot:ro mccanis· 

mo de infoccióll se produce al i11gcrlr carne lnsuficicntcmcn

to cocida o cruda que contenga quistes t:l~ularcs mayores dc 

100 micras, ya que é5tos no son drstruJdos pot" los juqos g{1s

l:ricos (4.9, 15·,. 

Lil f;isc prol ifcrat.Jv;i predomina durante el periodo de 

1nfccci6n nct.iva y se cartict.erlzn por 1<1 prcscncln de parási

los int.racC?lularcs. reproduciéndose por fl:->tlin bin.1rln. dcno

minad~1 cnd0dlo<')cnit1 y que concluye ccn la rupt.ura de la c6-

lula parasita<la y la subsccuontc rcncción lnfl.:imatoria (3.12) 

El quiste, que va1·tn de 20 a 200 micras. puede formar.se 

en cualquier tuj Ido. teniendo preferencia por el cerebro, 

músculo. v.::iso~ y g.1ngllos llnf.'tl.icos. Ln form<.ci6n de quistes 

cs Inducida cu<1ndo ap.-ircce In inmunitl<1d y constituye la fusc 

lrttcntc de la infc>eei6n (3. 5,'J). 

Tr<111srnisión rn.1tcr110 fet.il: {,u:> siguie•1l•!!i son condicio

nes qu•! cxi~ten en c~LC" tlpo de transmisión: 

l.- Einb.1raz.:id<.t!; con titulas pr-uvlo::> co11tra Toxoplasmil 

no Llenen riusgo de t.r,1t1smisi6n al producto. 

2.- tnfccc.:iUn m,1tcrn,1 Jurante el cmb.:u·a;i;o: La tra1u;ml

s l 6n a 1 r•roducLo su J•r·cscnt.1 dur-.:..int:c la i nf•.:cc i ón ól'JUdn ma

terna. Exist.e diflc\1lt,1d p;u-.1 reconocer t.:i infección durante 

e 1 c·mb.1ra:-:o. 
3. - Infección in útero: Unn mujer que ¡ulqulci-c la lnfcc-
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c16n durante el embarazo. Licne de 20 a 40 't de probabilidad 
de transmitirla al producto; 30 't pueden terminar en aborto.· 

3 a 4 "\ en muerte neonatal. 15 't ell toxoplasmosis severa. 

20 \. con manifc:;tacioncs discretas y el resto con infeccio

nes asintomáticas. El riP.sgo de transmisión se encuentra en 

rolacl6n con el momento de la infección m.:1t.erna: 17 '\\ en el 

primer trimestre, 25 't en el segundo y 65 "t. en el tercero. 

La gravedad vnrla. sinndo mClyor durante el primer trimestre 

y discreta o asintomótica en el último. 

4. - lnfccción materna crónica: Una mujer que ha tenido 

un hijo con toxoplasmosis. no tif'ne posibilidad de tenr.r otro 

hijo que adquiera la enfermedad in úturo. La parasitemia re

currente durante el cmb~razo no existo en el humano. 

5. - Roinfccción: No es frucuente en el humano. La pre

sencia dfl anticuerpos maternos es la responsable para limi

tar la reinfccción {5.6). 

HISTOPATOLOGIA: l.as lesiones principales se localizan 

en encéfalo, coroides, retlculocndotolio y vtsccras en gene

ral (3. 7). 

En encéfalo se encuentra mcninqoencefalomiclitis, con 

lesiones infi 1 trutivas focales. necrosis. formas qutsticas 

y calcificncioncs. 

Las zonas atacadas son ln corteza. substancia blanca -

subcortical. n(1cleos basa les, mes~ncéfalo, protubernncia. 

bulbo y médula. Las lesiones de tipo infi 1 trativO grnnulomn

tosas. pueden alcanzar las paredes ventriculares y ocluir el 

acueducto do Silvia y a9uj~ros de Monro )'" producir hidrocefa

lia (3, 5). 

La coriorrctinitis se cari\cterizn por edema y nocrosls 

do to rottnu, Jnfiltrnción grhnulomatosa rnlnima de la coroi

des y retina.. aumento de tejido qlial en las tire.is atacadas 

de ln retina y tejido de qranulnción que puedo alcanz..-Jr al 

cuerpo vitrco y ocasionar catarata (5,6.12). 

En !as "Jisccras existe infiltrado inflamatorio y necro

sis focal, es posible aislar ~arbsitos de los tejidos, encon

tr~ndose onqulstados. rodeados de zonas de necrosis con dopó-
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sitos· calcáreos (3). 
En la placenta se pueden encontrar formaciones quisticas 

con parásitos y formaciones calclflcadas. En la pared uterina 
se pueden encontrar quistes intramurales sin reacción infla
matoria "qranulomatosa (11). 

En casos adquiridos. los princl¡...alcs datos anatomopato-

16gicos son neumonitis intersticinl. necrosis focal de hlgado 

y bazo, focos do necrosis e infiltr.:ido celular en miocardio 

y lesiones focales cerebrales (3). 

MANIFESTACIONES CLINfCAS: La toxoplasmosis humana se -

puede dividir en cuatro diferentes tipos: 

l.- Toxoplasmosis congénita. 

2.- Toxoplasmosis adquirid~. 
3.- Toxoplasmosis en el huésped inmunocompromctido. 

4. - Toxoplasmosis ocular secundaria a enfurmedad sisté

mica adquirida~ cong6nita (6). 

Amban for;,.Js do toxoplasmosis, conqónitü y adquirida, 

son usualmcnt~ asintomáticas. siendo Ja infección descubiorta 

por pruebas scrolóQicas que demuestran los anticuerpos con

tra Toxoplasma. 

1.- Las m.:inifcstnciones cllnicas de l<l forma congénita 

consistan en retlnocorolditis. llidrocofalia o mJcroccf¿¡lia, 

calcificaciones cerebrales, convulsiones. retraso psicomotor, 

hcpátoosplenomcg<ll ta. ictericia. linfadcnopatia, erupción. 

fiebre y alteraciones en 1 iquldo ccfalorraquideo, que consis

ten en x.intocromi.a, plüocitosis mononuclcar e hipoprott?ino

rraqula (6."1.8). 

Lo m~s común de estas m~nifostaciones es la rctinocoroi

dltls. Esta rctinocoroiditis en infecciones poco severas, se 

puede desarrollar en los primeros seis meses de vida. al pa

recer dcbitJo a la ruptutél de quistes y l ibcraclón de par::1si

tos. La presencia de lesiones oculilrcs en ta toxoplilsmosts 

conql!n ita. frccucntcmcntc no son descubJ ertclS tempranamente. 

Lol lesión de rt•tinocoroidltis frccL&ontcmcntc es bilate

ral y so cncu¿ntr.J t.:n el polo J'O~terlor, partcularmente en 

la mácula (16.17). 
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En el estadio activo. se observa un área Jrregular de 
color amarillo grlsacca. con edema y 6.reas d~ p19mentaci6n, 
poa;terionnente, en ostadlos tardlos. la lesión aparece muy 
pigmentada, dcmnrcft.ndose una cicatriz glinl con bordes bien 

definidos. que involucra .o la coroides y a 14 retina. Pueda 

existir una sola lesión o varios focos y el resto del fondo 

y ·el vitreo pueden sor normales. F.n alqunos canos hn~· una -
uveltis gcncraliznda con sinequi3s posteriores. Precipitados 

retroquorfittcos, ncovascularización del iris. opacidades 

crtstalineanas. nódulos lridlanos, pseudo9lioma y ptisis bul
bl con microftalmos (16). 

Las recidivas son frccu~ntcs y usu¡¡lmentc aparecen du

rante las primeras di.."céldas do ta vida, en un ojo con focos 

antiguos de rotlnocorotdttis. Aparecen como lesionus sat6li
tes. al margen do cicatrices ilnti9uas y rarnrr.cnt<! como lesio

nes dlstantos. Los factores que dfJt11rminan las rccurrcncias 

son desconocidos. on pocos c.1~os se asocla11 a uri: trauma y al

gunas vccO'JS aparecen c:uandn la resistencia d~l huésped dis

minuyo por una onfcrmcdad intorcur-rc:-tte, También so ha suqe

rido el stress como un fJctor precipitante (6). 

2. - Una grnn parta de 1n poblnción presenta cvidcnclas 

serol6qicns de infección por 't'ox.oplasma. pero en la mayoría 

de los casos. la ~nfcrmcdad es subclinica y no produce sinto

matologin. 
Infecciones 5evoras con les ion(?s retlnocoroidcas apare

cen sólo mtty raramente. L<is m.'ln i fes tac i oncs de la toxopl.'lsmo

s is adquirida sa han clasific<ido en 4 tipo~: 

a) Parccldo a cuadro tiftco, con f1cb1·n. CK<Jntoma erite

matoso, tos y datos de mcningocncufalitls. 

b) Forma cerebroespinal con fiebre. dclirlo. con·.rulsio-

nos y lfnfadcnopnt1a. 

e} LJnf.oduni tis fcbrJ l sJmJ l<lr o la fl~brc 9laridular. 

d.) Llnfadcnoputia subclinicu afcbr!l (5). 

La fvrma más común es la llnfudenitls febril. es u3~al

mente moderad<! y puede no prcducir síntomas muy obvios. En 

contraste con la enfermedad conq6níta. la afcccl6n dol sisto-
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ma nervioso central es rara. 
Solamontc l % de los cnsos adquiridos se relacionan con 

lesiones oculares (6). 
Las loslones oculares pueden ocurrir en cudlquier lugar 

del fondo. poro son más frecuentes en ol polo posterior y -

ccrcanils a la papila. en algunos caso~ se hnn observado en 

cstadlos agudos. hemorragias marqinalos a la lesión, asl como 

opactdarles vttrcas, quo dificultan la obscrv<Jclón del fonda 

del ojo (17.18). 

So pueden presentar c<.Jmbios vasculares retinianos. on

volvtondo ortorlas y venas. asociados a petequias o hemorra

gias mas! vas. Ocas1onalmente ocurro un41. uvoi tls general izada 

con Inyección ciliar. prccirdtados rctroquor.'.i.L1cos en qr<Isu 

de carnero y nódulos en el borde pupilar (19,20). 

3. - Esto tipo de lnfcccionc:. es una c.1usa importante de 

mortal idatJ y morbl l !dad en pacientes con tratamiento 1nmuno

suprcsor para ~nfcrrncdadcs malignas. paclcntco trasrlantados 

o con enfermedades autolnmuncs. T.:imblén se hi! reconocido este 

problema en casos de Llnfoma. leur..cmla y STDA y puedo ser de

bido a una reactivación de una infección latr.nto (211. 

~stos pacientes so pu~dcn presentar con fiebre. enccfa
llti.s. miocarditis y neumonitis que son las m(1s comunes mani

fcstar..ioncs cllnicas. M."ls del 50 % de ellos tienen afección 

del sistem~ nervioso central. 

4. - T. 9ondil es la caus<.1 m<'is comí.:.n de infección roti

nlan.:i, los hallazgos oculares incluyen altt:!raciones en reti

na. coroidns. vasos rctininnos. mácula, nervio óptico. vl~reo 

y uvca 3nLcriur (5,6), 

En retina y coroides, como ~·il se ha mencionado. lo más 

frecuento es un foco Je rntinltis nccrCJsante. rodeada de ede

ma. Cu<Jndo la coI·oides es envucl ta por la reacción inflamato· 

ria, se denomina ccmo rctinucoroiditis. La m."1cula se encucn· 

tra afcctad..i frcc11enton1untc en pacientes con toxoplasmosis 

congénita y r•ucr:le ocurrir un dcsprnnd imlcnto de retino exuda

tlvo 1Jn casos ~lJl.cros (5,ó.?). 

La~ lesiones en el área macular son prob;lblcmcntc el re-
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sultado de atrapamlento de parásitos y macr6fa9os en los ca

pilares tcrminalnz de la retina peri fovcolar y ésto también 
puede ocurrir en los capilares pcri~apilares. Los otros vasos 

sufren do inflamación pcr hipersensibilidad (22.23). 

Nervio óptico: Puede presentdrse una neurf tis óptica o 

papilttis asociada con cdP..ma y pueden existir pacientes con 

esto tipo de alteración sin nvidt:ncia d1~ un foco de retini

tis (6,24}. 

Vftreo: Como T. gondil es un parásito intracelular obli

gado. no invnde al vttrco acAlular. por Jo que. cuando se -

encuontra una vitrc:itis. esta corresponde a una rcsr•ucsta de 

hipersensibilidad. En pacientes con toxoplas:nosis. el dcs

prendlmfcnto dt.• vi treo posterior es frecuente y en el los se 

pueden dcsllrroJ lar precipltudon o células lnflur.1<1torf11s en 

la cara posterlor del vítreo (b.13). 

Uvea anterior: Se puede asoclar una uvcitis antorlor -

qranulomatosa y es dcb1da a una reacción de hipersensibili

dad a los ilntigcnos del 1oxopla:>111<i. Las sincquias posterio

res pueden co'llplicar et curso de las uveitis anteriores. 

Puede aparecer qJ.iucomtl secundario a la obstr11cción do la via 

de drenaje por las cólulas infl•imatoriJ:Js {13,23). 

DI/\GNOS'flCO: El diüqnóstico de toxopl<ismosis ocular debe 

hacerse por la obser·v.:ición de ia im.1qen tfpJca de un foco de 

retinocoroidit'.s nccrotizJnt~. satélite o adyacente a u~a ci

catriz retinocoroit!cJ Pi<Jmcnt<Jd.i. por dC"mostr."lción d~ titulas 

positivos dn ilOtir:uerpos par11 toxoplasma en suero (l-1.25), 

dotnrmin.::idos por una de J,1s pruebas serol69ir:as y descartan

do otrc.lS c::iu;.c'Js de uvc1tfs posterior y retinocoroíditi~. 

Las pruebas de laboratorJo incluyen detección de anti

cuerpos scrolóqicos antitoxopl.ism,1. dct.cccf6n de antlqcnos 

de toxopl<tsmosis en fluidos oculares, demostración de Toxo

plasma en corte do tcjJdos y rccuperaci6n d':?l protozoarlo del 

toJJdo I11fr.ctado en Ja tCJxoplasmosis .:::adqulrida, carc.lcteristi

camcnto de nédulos linf~ticos (25,26). ~n caso de tener ilcce

so a el la. I~ mejor forma tlc detectar la loxoplilSmosis. seré 

por la prueba de ELISA. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Debo realizarse con enfermeda
des que ! levan a la infl.1m.iciún del segmento posterior del 

ojo. como la infección por citomcgalovirus. rubcola y necro

sis retiniana aquda. Infecciones b.:tctcrtanas como slfilis -

también deben ser consideradas, asi como la rctinitis causada 

por N. moningitidis. que usualmente se asocin a meningitis 

(2.11). 

TRATAf1IENTCl: Se ha doniostrado quo va?'ios a9ontcs son -

cfcctlvos para el tratamiento de los trofozoitos do T. qon

di i, desafortunadamente. no succdn lo mlsmo para lns formas 

enqu lstadas de 1 par.\s i to. 

Pirimotamida: Es •lfoctlva contra los trofozoitos y en 

combtn;1ción con sulfonamidas es sincrgista. Interviene en la 

sintcsis del .'te ido f6l ico. es fiici lmcnte .-ibsorbida en el 

tC"acto 9.astrointcstinal. La conccntC".1clón de piC"imutamlda en 

el liquido ccfaloC"raquidoo es aproximndamuntc de 25 'i!. de la 

encontr.:id,1 en ol pla~m...1 (6). 

Punde ser admin1strilda en dosis oral inicial de 75 mq. 

scguJdet de 25 mq diariamente, continlFlndo el tratümlcnto du

rante cuaLro scmilnas. 

En ln form,1 conqúnlta. la dosis es de. 1 mq/kq/dia. hasta 

un m,íximo de 2~ mg al dfa y debe rcducirsu dc!ir,.,.16s de cuatro 

diils de trat,1mjQnto a una dosis de O.') mq/kg/dta. 

Se debe administrar .'1cJdo fol 1nlcci, J mg por vfa oral 

dos veces a Ja sc.-rn,Jna. ~'il que c~til droga presenta efectos ad

vnC"sos sobre el sistcmLI hcmatopoyético, por interferir en la 

slnt.osls del tlcJdo fól leo. 

Sulf.viiilzina: Puede ~ur d<tda Junto con pirlmctamldti. il 

dosis de lúO a t~O mq/k~/dia, dividida en cu;1tro d0!;is y por 

un periodo de cu.-itro snmilnilS. Los pucicntc:s deben tomar 11-

quidos lib1-cmcntc y la or!n::i debe ~icr alc.ilinizada con bicar

bonato d(~ so1io oral tr·cs vccc-s al dta (6. 26. 27), 

CI indamicin.i: P.~ un derivado clo1·ado de l.i l tncornlcina. 

que es t: l ilbOrL1do por Strcptom>·ccs 1 incolnens is (27). Tiene 

una íllt<t ab~orción !.l:.ul.ir. d•~be su1· dada e;n do::;is e.le 300 m9 

r-01· Vlíl oral cuatro veces al dfa. dUri.lnt.c un período de cua-
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tro semanas. Puede combinarse con sulfadiazina (26.29). La 

clindamicina no cruza la barrera hcmatocncefálica .. por lo -

cual no debe utilizarse en la toxoplitsmosis congénito o en 

pacientes con encefalitis toxoplasmosa. Puede producir coli

tis scudomcmbranosa, como r~sultndo de la producción de toxi

nas a partir de un organismo resistente a la clindumicina, 

el Clostridium difficilc (16,26.30). Se ha utilizado por via 

subconjunt i v<i l. reportándose rcsul tados s.,tisfactorios ( 18. 

31). 

Se ha mcncion.,do que la el indamicina al parecer reduce 

las formas quisticns del par{1sito y por nllo las posibillda-

des de recidiva. ya que los quistns muy probablemente son los 

rosponsoblcs de dichas recidivas (l.tB.26). 

T:-imotoprim-~ulf,1metoxasol: El trlmotoprim. 

toxibcncil pirlmldlna. inhibe .'.l. lil reductasa del 

una trlme

ócido dlhi-

drofóllco de las bacterlns y algunos proto:r.oilrJos. ln cual 

es una enzima que transform<. el .'leido dlhidrofólico a /tcido 

tctrnhldrof61 lco. un paso que l lcvo a lil síntesis de purinas 

y por Ultimo de DNA. El trirnctoprim administrado junto con 

una sulfonamid<l, produce bloqueo secuencial de C!>lil via mct.:l

bólica. lo que provocil un aumento en In <1cLivldad de l.1 sul

fonamida. 

Se nbsorbc muy bien por vi;:i oral. pero se puede us;ir por 

via intravenosa. Se distribuye nmpliamcntc, Incluso en l iqui

do ccfalorr<:1quidco y se excreta en un 50 't. por rncdio do la 

orina en un J~pso de 24 horas (28). 

La combinación do tr ~ mctoprim-su l farnctoxasol se distri

buye comercialmente r.n unn proporción de 1: 5. en tabletas -

que contienen Bo mg de tr 1mctoprim y '100 mq d!! sul f;:1rnetoxa

sol. 

La dosis recomendada vari:i. de l a 2 tabletas al dfd por 

via oral y en nit\os es de 8 mg/k'J/12 hs C:c trimotoprim :n6s 

'10 mq/kg/12 hs de sul farncto,..osol (~8). 

Los efectos colaterales ~•on los de un fárm.:ico anti foln

to. cspocialmnntc nr.cmia meg;ilobll1sticn, lcucopc;iia y granu

locitopcnin. lo que sa puede cvitnr con la i'ldmlnistraci6n si-
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multanca de ácido fol tnico. Adc.:más. se pueden orlqinar los 

efectos secundarios que corresponden a las sulfonamidas, como 

ficbro. o['upcl6n cutanca. fotoscnsibllidad. nausea. vómito, 

diarrea, hepatitis, stndromc do Stcvcns-Johnson, polinrtori

tis nodular. dano renal y t.rnstornos del sistema nervioso -

central C28). 

Otros antibióticos: La (JSPlramicina. que es un antibió

tico rnncrólido, se hn ndmlnistrado a mujeres embarazados. on 

quienes se ha demostrado la infección activa. Al comparar el 
rosul tndo cun qu lenes no han roe lb ido este tratamiento, se 

ha dcmost.rado una diferencia siqnl ficatlv.l; las rccurrcncias 

son mfls comunes con éste tí.pe de tratamiento. La minocicllna 

se ha dcmostrodo que es efectivn en trat..""lmicntos de to:"<oplas

mosismurlna y 9e ha dicho que mejoro el curso de la retino

coroiditis y disminuye la incldcncla de cnccfallt.is en el rno

dclo de toxoplasmosis ocular en conejos (32). 

"I'ratumlcnt.J durnntc el embarazo: Por in poi:;lbilidad Uc 

transmlsi6n de la infección al producto y por las posibilida

des de d,1f'lo scvC"ro, es rccomcnd<1do el aborto tcra¡_olJut..lco en 

mu.ícr•!:o> en quienes so ha confirmado el di.:lqn6stico de toxo

plasmosi:-> ndqulrldu dur<u1tCJ ol c:mb•lr<izo (5.6). 

Cor·t..icost..croides: Por las rc.:tccioncs de hipcrscnslbi l l

dad que lC"'s ant 1 gtinos de Toxop l •lSma pueden s iq n l ficar en la 

pator-,Cn\•sis de ln toxoplasmosis ocular, csLc tipo de medica

mentos se us.in cu.indo se obscrvnn viLrcitit>. vasculltls. 

uvcit.ls anterior. o cuando l.,s lesiones pur su situación ha

cen p1Jl igr<1r.1 la 111,'1cula. al haz p.:1pi lomacular o n lil papila. 

utillzo1ndo Sil:mprc •:l r6glmcn .:i.ntimlct·obi:ino para pr<ivcnlr 

la prnlll"crución de Jos trofo:t.Git.os (JJ¡. LLI dosi~ dt! los -

cnrt.ic0!-:tcroidcs es de l il 2 mg/kq/dia. durante cuatro a cln

cn di<1~ y deben ser descontinuados sohru las cu,1tro scm<Jnas 

(&.21.3'1). 

Vit.rcct.01111n: En p.1cicnLcs con toxop!a~rrosis ocuL.1r que 

do:;;1rrol!.:in exudado~• vít..rcos y ,ncmbr.:1n.:1s que disminuyen la 

<HJu...lct.a vislJ.:il o c.iu:~~1n t..r¡¡cción rcLinl•1na. se pucd!.! considc

;ar cst...-:1 opcr<ici6n. real iz,'•n<io:.e uri..1 ve;-: que la r~ncción in-
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flamatoria haya desa¡ ... 1recido (5. 6). 

Fotoc.:>ngul<Jción: Se ha mencionado en muchas ocasiones 

y serta muy benéfica si se pudiera saber en que parte del te

jfdo retiniano se encuentran los protozoarios. Dado que no 

es posible Identificarlos :nacrosc:ópicamente. el tratamiento 

con fotocoaqulJción es un tanto fantasioso. 

ODJE'rIVO 

Determinar la cfectividud del tratamiento para toxoplas

mosis ocular. uti l fz,"!do c:i el servicio de OftalmoJogia del 

Hospital Ccntr<:1J Sur de Concentración Nacional de Petroleas 

Mexlcanos. ;i bnso de clindamiclna m<'is trimctoprim-sulfamcto

xasol: 

a) CtJnocicndo el porcentdjc de recidivas. 

b) Evalu;Jndo la mcjoria dt:> la agudeza visual. 

e) Con;parando la::; caracter1sticas de la lesJón rctJnoco

roidca. 

HTP01'ES1S 

La cllndamlcina y el trimctoprim-sulfamctcixasol nctunn 

a nlvcl de los trofozoi tos en el tratnmicnto de 111 toxoplas

mosis ocular. Si Ja clJndLlmicinn ndcm.1s disminuye la cantidad 

do formas qu.lsticas de toxopl;1smn, entonces la~ recidivas do

bor~n ser menos frecuentes al rlisminuir o desapar~ccr el fac

tor que las origina. 

PACIENTES V METODOS 

Se seleccionaron aquellos pacientes con lesiones ocula

res similares a las obsL~rv.:idas en t.oxopl<lnrr.osis y que adcnás 

scrológicamontc eran posJ ti vos pilra este tipo de P<ltoloqla. 

Se utilf¿6 la dctcr,ninac:ión do nnticuorpos arttitoxopl<ls

ma por el m{>todo oc El.IS!\ en 911 '\ do Jos pacientes y por el 

método do S;1bin-Poldman en el 6 ~ restante. 
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Los pacientes soloccionados SI} tomaron de aquel los que 

acudieron a la consulta ext•~:-na dt1 Oftalmologla del Hc1spitnl 

Contrill Sur de Concentr.:ic.t6n Nacional de I'etrolcos i'lr:xicanos 

en el periodo comprendido de enero <lo l9B•I n marzo de 1908. 

Se slqui6 un pntrún de t:ratilm!c11to similar f!n todos los 

casos. mediante lo asociación dC' clorhidrato df) el fndamlcina 

por v1a oral, a dosis du 900 a 1200 my nl dia. dividida en 

tres o cuatro tomas y por un periodo minimo de cuatro sema

nas. asociado a trimetoprim-sulfamctoxa5ol, .J. dosis de 160 

y 800 mg re~pcctivamcntc. dividida en dos tom.:is y tumb!én du

rante un pez-iodo mlnimo de cuatro semanas. 

En los casos en donde lci.s manifcst:.acloncs de hipersensi

bilidad fueron evidentes. o 1.:. localización .1nató:nlcn de l;is 

lesiones hacJ.i.n pcli')rar a la m~cula. ni haz p.:ipilomdcular 

o a ln paplln (<19 '.\',de los c.-:inus), se uLlli;>;.::iron estcroldcs. 

prlncJpnlmontc prednlson,"l. <l dosis du 1 l':llJ/kq/di.<1. rcduciún

dolos p.-1ul.1tin.-.mcntc de ,1cucrdQ n 1.1 r~~.spu·~~•ta obtenida '.-' f-•Or 

un periodo no menor a tres Sf~manas. En 1~ ''\ d•l éstos p.Jciun

les sc: ugrcqó el uso de dipropion,ito de bctamet.:isona (cquivd

lcntu ;. 5 mq dl~ b0La111ut¡¡sona) y fosfato dl<.6dico de betnmctn

sona (equiv;J\cnlc <.l 2 m~1 de betnmct.:isona). en .'ln1pul.:is de 1 

ml en inyección peri ocular (yráfica 1). 

Sn csludiar·on un total de 'll ojos <..!O 53 r,aclcntcs. 

L.t1 cd;id varió de 12 a ~(, üt"ios. D<"J los SJ pa•~icr,tes. 28 

fueron de sexo fl·m1~11ir•o y ?~ de sexo m.J:;c:ul ino. 

se cvalu(, el porcentaje do.! recidiv.:\s, detcct.'indnsc por 

l<l cvoluciún pasL tral.::1micnto. tom.'utdosc en cucnt¡i la imagen 

fundogcúpic.J. con \:1 pre~:cncld o no de rencción lnflilmatcria.. 

as 1 como la .igud._•z,1 • · i ;;Uit l y ¡ ,, C.et.nrm i nac i6n de anti cuerpos 

anti toxop l asrn.1. 

• 
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RESULTADOS 

La edad promedio de prcscntaciOn del cuudro fue de 30.8 

anos. 
En el grupo de 53 pilcientcs va1orados, extsti6 sol<imcnto 

un caso de recJdlvn. c<'lrJctcrlzudo por disminución de la ilqU

dcza visual • .:iumcnto de 1.o'.l determinación de anticuerpos anti

toxoplasma y lesiones satél ttes nuevas. lils cuaJC?s involucra

ron el ar•!<l macular. 

Existieron rea..:cloncs de hipcr·sonsibi l idad y afección 

del ~rea macular. hilz papilomrv::ular o papila en 16 pacientes, 

ameritJndo tr.:itamlcnto ·~stcroidco, aunado siempre al trata

miento antiblót!co. 

Se ".lncontró bJlateralid.:id en 18 pacientes, constituyen

do el 33.9 't del total dol qLupo estudiado (grilfic:1 2). 

El polo post.erlor se encc·nt.r6 afcctodo en ·1B de- los ojos 

ostudJados Y 23 do olio:.; sol.imente prcscnt.:iron lesione·;; peri

féricas lgrát'ica 3). 

La agudo:.::n vlsu.11 .;e cl.u;ificó en cu;1tro divi::;Iones: l'c 

20/·10 o mejor. de 20/50 a 20/80. de 20/100 a 20/400 y menor 

de 20/400. 

La aqudcz.' vi.sunl fue bu~n<l {mt:!jOr de 20/·10) •!n 38 'f. de 

los casos. mejorando con el lr.-.it<lrnlento hasta un "/& 'O', (qrilfi

cas 4 y 5). 

cuando porsistió una mal.:i Li-<udez.::i vi:.>ual, :;iemprc so en

contró unn al tnr.1c 1 ón importan te que 1 nvo lucraba el .'lrca 

macular. ya sna cicatriz 0 dcsprcndimicnlf) •Je n~tina. 

('.;o existió rc:l.:icíón cnt.r-..:- la loc-.tl lz.'.lcion de 1,1 lesión 

y la cantidad do antlcut!t·pos <lnt.it.nxor•l,u;ma. ni .:ntrc la mala 

ilqUdcza visual y la c.nntldad de anticuc..·rpos. 

Los dat•.)S <Junc..·r,Jles de trdos los pt1Clcnt•!S ínctuiCos en 

este estudio y de los cuJJcs se t:.cmarnn los rozultados que 

St~ munstran. r¡ucdnn cnl lstarl<'S en \,"l t.<1bl<1 -~ l que se incluye 

para su .:in,..d 1sis. 
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TABLA NUMERO 1 

# SE.XC EDAD A. V. l. Ac. T. de Tx T. de L. A.V.F. 

F 56 20/200 1:256 8 semanas haz p.m. 20/'10 
20/25 20/25 

2 M 41 20/80 47 U! 12 SUPt"dm. 20/25 
20/20 20/20 

3 M 12 20/25 94 Ul 12 hil?. p.m. 20/25 
20160 20/25 

4 F 18 20/40 lOJUI 8 are. sup. 20/20 
20/20 20/20 

5 " 12 20/20 206UI 12 are. 1.nf. 20/20 
20/40 20/20 

6 M 25 20/20 13BUI 8 supram. 20/20 
20/60 20/2~ 

7 F 53 20/20 31JU1 12 m<tcuiar 20/20 
CD60cm C050cm 

8 M 32 20/80 284Ul 12 lnfrum. 2012~ 
20 / '30 porl f. 20/20 

9 F 18 CD lm 52 Ul 16 pilr<Jm. 20/80 
20/20 20120 

10 M 27. 20/20 1JIU1 12 m.u:ul ar 20/20 
20/JOO 20/100 

11 M 20 20/50 JOlUI 12 supr.:lp. 20/JO 
20/20 20/20 

12 F 50 20/30 20UU1 8 porl f. 20170 
20/20 20/20 

13 ,. 38 20/25 81 Ul e SlJr•r.:im. 20/25 
20/20 70/20 

14 M 33 20125 l)BUl o peri f. 70/20 
20/70 suprnm. 20125 

15 ,. •10 20/60 1: ]2 12 pf.tri f. 20/20 CD lm infr.im. 20.120 
16 F 52 20/·10 lSBU1 B llt·c. inf. 20 1 20 

20/JO pori f. 20//0 
17 11 18 PL ·16 Ul 12 D.R. CD'JOcm 

CD60r_;rn D. P.. CDJOcm 
18 F 11·1 i'0120 7·1,lUI ,, sup1·nm. 70/20 

2Q/l00 70,'30 
19 M 16 20/30 11 '/U l 16 p;1:·,1m. 20120 

20 .. 20 Í'--'C" i f. ?0'20 
20 F JB ?0125 ;~6ÜL'l 12 rcrif. 20120 

20/~0 ~upr.ip. 2012s 
21 M 20 ~U/;:~, 9·1 Ul 10 !nfr;ip. 201}0 

20/·100 lnfr,1m. 2C/~O 
22 M 19 201;~00 JO':.Ul 12 i•crim. 20/80 

?.O- 30 p01·if. 20/20 
23 F 12 20i7C 09 Ul 8 macul¡¡r 20/20 

20/JOO 20/200 



N Sl?X(J EDAD A.. v. 1. J\c. T. de Tx T. de t... A. V. F. 

24 M 51 20/20 254Ul 12 sem. macular 20/20 
CD lm. 20/200 25 M 35 20/400 60 Ul 12 macular 20/100 20/20 20/20 26 M 43 20/2S 44 Ul B perif. 20/20 20/50 perif. 20/20 27 p 14 20/200 706Ul 12 o.~.-ox 20/60 PL macular 20/200 28 p 37 20170 383Ul 12 param. 20/25 20/40 arc!nf. 20/20 29. M 25 20/20 230Ul 8 peri f. 20/20 20125 20120 30 p 17 20/4()0 3580.J 8 supr<Jm. 20/40 20/20 20/20 31 p 32 20/100 154Ut 8 tnfram. 20/30 
20/20 20/20 32 F 17 20/100 1:51:.Z 12 param. 20/60 
20/80 pac-;1m. 20/60 33 M 49 20/25 217UI 12 ricrtf. 20/20 20/4()0 macular 20/100 3' p 18 20/25 16901 8 per1 f. 20/20 20/2() 20/20 35 M 33 20/ 30 '18 Ul 8 PCrif. 20/20 
20/20 

r>cr1r. 
20/20 36 p 50 20/2() 343Ut a 20/20 

20/20 20120 37 F 35 20/4() 200Ul 12 pnr;,m. 20/20 
20/20 20/20 38 M 22 20/20 334Ul 10 param. 20/20 
20/100 20/30 39 M 46 20/20 216Ul 8 SUj:Jt"'dm. 20/20 
20/7() 20/30 40 F 40 20/20 38 Ul G pa.ram. 20/20 
CD 2m 20/30 41 F 23 20/8Q 314Ul 12 • suprap. 20/30 
20/2~ 20/20 42 M 19 20/50 l28Ul 12 paratn. 20/20 
20/20 pcrif. 20120 43 F 34 20/25 2J'1Ul 12 perif. 20/20 
20/100 pcrlf 20/20 44 M 13 20/20 B63Ul 8 peram. 20/20 
20/60 20/20 45 F 51 20/40 ll9Ut 10 tnfram. 20/20 
20/20 20/20 46 M I> COlOc:m 13B1Vl B poi-if. 20/25 
20/20 20/20 47 F 28 20/'JO 50 Ul a pni:-am. 20/20 
20/25 20/20 48 M 20 :-L"120c:-m 41 u¡ 8 D.r.:. NPL 
20/2() 20/20 49 • 37 20/4() 30 UI B pe~if. 20/20 20/2() 20/20 so F 26 20/25- 154Ul: 10 d1ils porif. 20/20 20/50 20/20 



# SEXO EDAD A. V. l. Ac. T. de Tx T. de L. A.V.F. 

51 " 40 20/70 48 UI B som. param. 20/20 
20/20 20/20 

52 F 29 20/20 l84UI 12 param. 20/20 
20/300 20/30 

53 " 37 20/60 27BUI 12 haz p.m. 20/25 
20/25 20/20 

RECIDIVA 

50 F 26 20/20 234UI 12 macular 20/20 
CD30cm CD lm 
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CONCLUSIONBS 

1.- Solamente un paciente Presentó una recidiva. lo que 

corresponde al 1.8 ~ tom~ndo en cuenta el número de pacientes 

(gráfica 6) y al 1.4 % tcll'ando en cuenta el número de ojos 

estudiados (gráfica 7): ~sta cifra es menor a las reportadas 

por diferentes autores en el tratamiento de ésta enfermedad 

y que van de 2.2 a 7.7 % (35). 

2.- La recidiva encontrada probablcmontc fuó debida al 

mal manejo del tratilmicnto. ya que fu6 administrado solamente 

durante 10 dias por motivos propios del paciente (paciente 

# 50). 

3. - No siempre se, encontraron t1 tul os elevados de anti

cuerpos antitoxopJasma y estos titulas no disminuyeron impor

tantemcntc en alguno~ casos. lo cual pune de manifiesto lo 

importancia do la e~pJoración c11nica p~ra rcaliZür el diag

nóstico y seguir lR evolución del pad1~cimionto ptlra decidir 

ol momento de Ja suspensión del tratamiento. 

4. - Li'l agudeza vi~ual posterior al tratnmie'lnto mejoró 

en aquellos pacientes en donde no se Involucró importantcmon

te el órca macular. ésto nos demuestra que la reacción infla

matoria vitrea y el ode:na retiniano, representan un factor 

importante en Ja mala agudeza visual cr. este tipo de pacien

tes. siendo de qran ayuda un ellos el tratamiento antJinfJa

matorlo esteroJdeo. 

5.- El polo posterior se vi6 afectado en 67.6 % do los 

casos. lo cuuJ corrobora que este tipo de p~decimfento provo

ca lesiones principalmente en esta rc9i6n. 

6. - No existe relación de la enfcrrr.edad con el sexo de 

los pacientes (gráfica 8). 

7. - So encontró soiürr.entc un caso de un paciente con -

reacción secundaria nl trimctoprim-suJfamr.t~xasol. caracteri

zado por urupción maculcipapular en la piel. que cedió al sus

pender el tratamiento. La el Jndomicina ro provc.ct r·eaccloncs 

secundarias. Lo a11tcrtor demuestra liJ sl}guridad del trata

miento utilizado. 
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8. - El promedio de edad encontrado en el estudio, nos 

corrobora quo este tipo de pndccl.miento se presenta prl.nci

palmcnte en .;¡ente joven. 

9. - Aunque en la litt!ratuC'a se t"t!COmienda no utilizar 

otro tipo de sulfu, adcmjs de sulfadiazina o trisulfapirimi

dina lb). yn que son menos cfcctiv;1s. on nuC"stro medio el uso 

do sulfametoxasol hn ciado m'..lY buun resultado. 
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