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TORXROCARIASIS OCULAR

INTRODUCCION.

La toxocariasis es una parasitosis de distribuciédn mundial que
afecta principalmente a nifios y adolescentes. Es producida por
la larva del nemitodce Toxocara sp. que cominmente infesta el
tracto gastro-intestinal de perros y gatos. Los pacientes
adquieren esta helmintiasis ingiriendo heces contaminadas de
animales domésticos, o por contacto directo. La variedad
Toxocara canis es capaz de producir enfermedad sistémica vy

ocular potencialmente grave en humanos.

EPIDEMIOLOGIA.

Estudios demograficos en los Estados Unidos de Norteamérica
indican que del 30 al 50% de todas las familias de ese pais,
tienen uno o mads perros (1). El mayor porcentaje lo tienen las
familias con nifios. La mayor parte de estos animales estan
infestados con Toxocara canis, que generalmente lo adquiere en
la etapa prenatal o postnatal inmediata de sus progenitores. A
las cuatro semanas de nacimiento, estos animales ya empiezan a
arrojar grandes cantidades de huevecillos de Toxocara, los
cuales se distribuyen en el ambiente por la 1lluvia y otros
factores. Bajo condiciones favorables, los huevecillos ad
quieren la etapa infecciosa en diez dias, permaneciendo asi

durante meses o quizas afios. Cada larva prod aproximad: n

te 200,000 huevos al dia, de esta forma cada perro  contamina



-2 -
el ambiente con millones de huevecillos de Toxocara canis. Del
10 al 32% de las muestras fecales tomadas de parques Yy otros
lugares ptiblicos estidn contaminadas con este parisito (1). Por
lo tanto los perros y los lugares contaminados ¢on sus heces
son sitios potencialmente infecciosos para los niflos, en

especial aquellos con habitos de geofagia (2)

ETIOPATOGENESIS.

Una vez ingeridos los huevecillos de Toxocara canls, 1llegan
al intestino del huesped como una larva de segundo estadio. la
cual mide aproximadamente 400 micras de longitud y de 18 a 20
micras de ancho. Penetran a la mucosa del intestino distribu
yendose por todo el cuerpo a través de los vasos sanguineos vy
linfaticos. La larva migra hacia higado, pulmones y ocasional
mente al sistema nervioso central, ojos, rifiones y corazén, en
donde permanecen viables por aproximadamente dos afios (3).
La larva de Toxocara canis induce una respuesta de hipersensi
bilidad de tipo retardado, dependiendo de la dosis ingerida
(4). Durante las primeras dos semanas de la enfermedad, existe
una respuesta inflamatoria aguda que consiste on agregados de
eogindfilos, neutr6filos y algunos monocitos. Un més después
las larvas son rodeadas por céapsulas rudimentarias de colage
na. Posteriormente son encapsuladas por granulomas maduros
compuestos por un ndcleo central de células multinucleadas vy
leucocitos. Sin embargo, no es necesaria la presencia de la

larva en el desarrollo del granuloma, ya gque la respuesta
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inflamatoria es incitada Gnicamente por la presencia de antige

nos de la larva (5,6).

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Esta enfermedad puede manifestarse de dos formas: sistémica
(larva migrans visceral) Yy ocular. La forma sistémica constitu
ye una importante respuesta inmune a numerosas larvas en higa
do y otros tejidos. Estd caracterizada por presentar eosinofi
lia persistente, leucocitosis, fiebre, hepatomegalia e hiperga
maglobulinemia (7). Los signos clinicos incluyen estornudos o
tos acompafiados de infiltracién pulmmonar. Esta enfermedad geneg
ralmente se diagnostica en nifics de 1 a 5 afios de edad.y casi
siempre es autolimitada por lo que rara vez necesita de trata
miento.

La toxocariasis ocular se presenta en niflos mayores de B8 afios
y en adultos jévenes (7,8). Sus manifestaciones son disminu
ci¢ém de la agudeza visual, estrabismo, leucocoria o uveftis.
El globo ocular es afectado en afectado en su segmento poste
rior existiendo varias presentaciones clinicas, que en orden
de frecuencia son:

Granuloma solitario: gn donde no existe evidencia de inflama
cién. Puede estar asoclado con giiosis preretiniana con eviden
cia de lineas de traccién retiniana. Estas lesiones frecuente
mente se detectan casualmente en revisiones escolares o en
nifios con estrabismo. ’

Granuloma periférico: Que en ocasiones afecta la pars plana ¥y
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simula una pars planitis. El granuloma tiene apariencia blangue

cina sin fendmenos inflamatorios perilesionales. casi siempre
es anica y unilateral. El granuloma puedc tener bandas traccio
nales prominentes y pliegues repinianos, que en occasiones se ex
tienden hacia el &rea macular y la papila 6ptica. Esta traccién
eventualmente da por resultado desprendimientos de retina loca
lizados o totales.

Endoftalmitis: Esta alteracion produce enrojecimiento ocular vy
mala agudeza visual. A veces existe reflejo pupilar blanco
{leucocoria), el cual debe diferenciarse de otras enfermedades
como el retinoblastoma. También puede asociarse a desprendimien
tos de retina secundarios y desarrollo de cataratas.

El 67% de los sindromes clinicos producidos por Toxocara larva
migrans son oculares (7). El 20% desarrollan enfermedad sistémi
mica y el 13% permanecen asintomaticos. La incidencia anual
estimada de toxocariasis ocular es de 1 caso por cada 100,000
habitantes (9).

No existe tratamiento efectivo para la toxocariasis ocular. Se
han utilizado diversos antihelminticos con resultados variables.
Los estercides se han usado en asociacién con el tratamiento mé
dico. Rl tratamiento quirargico est4 dirigido a eliminar 1a
traccién retiniana ejercida por las bandas vitreas que se for
man por la inflamacidn intraocular.

A continuacibn se describen retrospectivamente los hallazgos of
talmol6gicos y los resultados en el tratamiento, de cuatro pa

cientes estudiados en el Centro Médico Nacional Siglo XXI, ceon
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diagnoéstico clinico y serolégico de toxocariasis ocular.

REPORTE DE CASOS.

CASO 1. Masculino de 10 aflos que acude a nuestro servicio en
Febrero de 1986, enviado del Estado de Tabasco. Presentaba un
padecimicnto ocular de un mes de evolucién caracterizado por
mala agudeza visual y enrojecimiento ocular izquierde. Al inte
rrogatorio negd sintomas generales y sus padres refirieron el
antecedente de geofagia y contacto estrecho ¢on perros. La
exploraciétn fue normal y la revisién oftalmolégica mostré una
agudeza visual de 20/20 en el ojo derecho con un segmento
anterior y retina normales. El ojo izquierdo tuvo una agudeza
visual de cuenta dedos; la biomicroscopia del segmento ante
rior presentaba inyeccién ciliar moderada y escasas células en
humor acuoso. El cristalino estaba transparente y existfa una
reaccién inflamatoria leve. A la oftalmoscopia indirecta se
observé una lesion blanquecina de limites difusos sobre el haz
papilo-macular de aproximadamente 1 diametro papilar, acompafia
da de bandas vitreas densas que traccionaban el polo posterior
sin reaccién inflamatoria perilesional. Los ex&menes de labora
torio fueron normales, excepto por una eosinofilia de 10%. La
prueba de ELISA para T. canis resultd6 positiva (1:32), por lo
que se inicié tratamiento con albendazol (400 mg/dia por tres
dias). Un mes después de su ingreso se realizé tratamiento
quirtrgico mediante vitrectomfa via pars plana bajo anestesia

general. La cirugfa transcurrié sin complicaciones, realizando



satisfactoriamente membranect;m?a-de las Areas gli6ticas. Su
evolucioén postoperatoria fue adecuada, mejorando progresivamen
te su agudeza visual hasta 20/200. Durante su seguimiento no
mostrdé datos clinicos o serolégicos de actividad por lo que
fue dada de alta.

CASO 2. Femenina de 20 aflos proveniente del Distrito Federal.
Su padecimiento lo inici6é 2 afos antes de ingresar al Centro
Médico Nacional, al presentar disminucién de la agudeza visual
Y exodesviacién del ojo izquierdo. Al interrogatorio neg6
enformedades sistémicas, sintomas generales y contactc directo
con animales domésticos; Gnicamente refirié estar bajo trata
miento con trimetroprim-sulfametoxazol, prescrito por oftalm6
logo particular. La exploracién fisica general no mostré anor
malidades. La exploracién oftalmolégica del ojo derecho fue
totalmente normal. El ojo izquierdo tenia una agudeza visual
de 20/400 con una exodesviacién de 30° Hirschberg alternante
al pantalleo. Los reflejos pupilares eran normales asi como el
resto de las estructuras del segmento anterior. El fondo de
ojo presentaba una papila normal, parcialmente cubierta por
una lesién blanquecina de bordes difusos, de aproximadamente '1
didmetro papilar, con leve traccién vitrea del polo poste
rior. También existia un agujero macular de espesor total con
degeneracién pigmentaria. La biometria hematica y el examen
general de orina fueron normales. No existi®6 eosinofilia. Se
realiz6 prueba de ELISA para Toxocara canis resultande positi

va (1:8). Se mantuvo en observacién y dos meses después
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refiri6 mejoria espontinea de la agudeza visual. A la explora

cién mostrd una agudeza visual de 20/100 y desde el punto de
vista oftalmoscépico, ya no presentaba traccién retiniana ni
datos de actividad parasitaria por lo que se decidié mantener
la Gnicamente en vigilancia.

CASO 3. Femenina de 24 aflos proveniente del DP, que acude a
nuestra Instituci6tn en Mayo de 1988. Su padecimiento oftalmolf
gico tenfia 30 dias de evolucién y consistia en mala agudeza
visual del ojo derecho detectada en forma accidental. Sus ante
cedentes hereditarios y sistémicos fueron irrelevantes para el
padecimiento actual y negd convivencia con mascotas. La explg
racién fisica general no mostrd alteraciones. La exploracién
oftalmolégica del ojo derecho presentaba una agudeza visual de
20/200. La movilidad ocular y los reflejos pupilares fueron
normales. El segmento anterior tenia datos inflamatorios mode
rados en vitreo anterior. A la oftalmoscopia indirecta se
observé turbidez vitrea ++ con presencia de condensacién blan
quecina de forma nodular de aproximadamente 1% diémetros papi
lares sobre arcada temporal, con bandas blanquecinas que ejer
cian traccién importante sobre el area macular. El resto de la
retina era normal. El ojo izquierdo no presenté alteraciones.
La biometria hem&tica mostrd una eosinofilia del 2% y el regto
de los exédmenes eran normales. La prueba de ELISA para toxoca
riasis resulté positiva (1:16). Por lo anterior se prescribié
prednisona sistémica (50 mg/dia) y a finales del mes de Julio

se sometié a vitrectomia via pars plana bajo anestesia general.
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Durante el acto quirGrgico se realizé membranectomfa y
diseccién del granuloma sin complicaciones. La evolucién post
operatoria fue excelente: dos meses después de la cirugia ya
no presentaba datos inflamatorios intraoculares y durante su
seguimiento mantuvo una agudeza visual de 20/20. Se suspendié
el tratamiento antinflamatorio sistémico y se mantuvo bajo
vigilancia. El fondo de ojo preoperatorio y postoperatorio se
muestra en la figura 1.

CASQ 4. Femenina de 16 aflos que acude en Abril de 1990 al
Centro Médico Nacional proveniente del Estado de Morelos. Siﬁ
antecedentes sistémicos, 1inicié su padecimiento ocular en
Septiembre de 1989 al presentar en forma espontinea enrojeci
miento del ojo dereche acompafiado de lagrimeo, fotofobia y dis
minucién lenta y progresiva de la agudeza visual. Al interrbqg
étorioc mencioné convivencia estrecha con perros. En la explora
elén oftalmolbdbgica se encontré una agudeza visual del ojo dere
cho de 20/200. El segmento anterior no mostré dateos inflamato
rios cronicos ni agudos y el fondo de ojo presentaba una
lesiotn granulomatosa en el polo posterior de aproxrinadalent:e 1
dismetro papilar, localizada en el haz papilo-macular, rodean-
do parcialmente el disco 6ptico. Ademds existia reaccién infla
matoria perilesional y tracci6én vitrea del A&rea nacular; Bl
ojo izquierdo fue normal a la exploracidén. Los exéimenes preope
ratorios fueron normales, incluyendo la biometria hemsatica, en
la que no oxistidé eosinofilia. La prueba de ELISA para Toxoca

ra canis fue positiva (1:16). Se decidi¢ iniciar tratamiento



FIGURA la. Aspecto precoperatorio del fondo de ojo derecho del
caso 3, en donde se observa un granuloma retiniano en arcada
temporal superior, que causa traccién del Area macular.



FIGURA 1b. Fotografia de fondo de ojo en el postoperatorio
inmediato del mismo paciente. La traccién del area macular se
resolvié quirGrgicamente y la agudeza visual final fue de
20/20.
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antinflamatorio mediante 50 mg de prednisona al dfa. El 31 de
Agosto se sometié bajo anestesia general a vitrectomia,
diseccién del granuloma y membranectomia con intercambio liquji
do-aire. Su evolucién postoperatoria fue satisfactoria, egre
sando del hospital 2 dias después. Durante su seguimiento, la
retina permanecié aplicada, recuperando una agudeza visual en
ojo derecho de 20/60. Desarroll6 opacidades cristalinianas sub
capsulares posteriores que no ameritaron tratamiento quirargi
co. Los esteroides se suspendieron 2 meses después de la ciru
gia y actualmente es mantenida en observacién,

Los datos sobresalientes de los cuatro pacientes descritos se
encuentran resumidos en el cuadro 1.

DISCUSION.

La toxocariasis ocular es una enfermedad que se presenta gene
ralmente en nifios. El grupoc de pacientes presentados en este
trabajo se encuentran entre la segunda y tercera década de la
vida. Esta edad de presentacién ya habia sido reportada previa
mente (8). Es probable que el aumento del porcentaje da perso
nas con seropositividad para toxccariasis en mayores de 15
afios, tenga relaciétn con este hallazgo (7,10). La edad de pre
sentacidn es un aspecto importante, ya que en los nifios debe
mos hacer el diagnéstico diferencial con otras enfermenades in
traoculares de presentacién unilateral como son el retinoblas
toma, la Enfermedad de Coats, la toxoplasmosis, algunas altera
cionez congénitas y del desarrollo y la pars planitis entre

otras (11.,12). ‘Esta enfermedad como ya se menciond antes, es



CUADRO 1. PACIENTES CON TOXOCARIASIS OCULAR

DIAGNOSTICADA SEROLOGICAMENTE.

1 2 3 4
EDAD 10 20 24 16
SEXO M F F F
OCUPACION (113 smpl. ompl hogor.
LUBAR DE ORIGEN Tab. OF O.F. Mor.
CONVIVENCIA  CON ANIMALES Si No No Sl
TIEMPO DE EVOLUCION
(meses) H 24 1 8

AGUDESA VISUAL

Inlclal cp 20/400 20/200 20/200

Final 207200 20/100 20/20 20/60
TRATAMIENTO

Medico ALB TMP/SMX PON PON

Qulrurglco Si No St St
SEGUMIENTO :

(meses} 18 7 7 15
ALB: albendarol,

TMP/SMX u trimetroprim—sufomstoxazol.

PON=grednischa.

-Z1 -
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adgquirida por la ingestiéon de heces contaminadas con hueveci
llos de Toxocara canis ¥y por contacto estrecho con perros
(13). Llama la atenci6n que la mitad de nuestros pacientes no
tengan el antecedente de convivencia con perros, hallazgo antg
riormente publicado por Schantz y cols. (12), quienes refieren
que el 50% de sus pacientes estudiados nunca tuvieron mascotas
o contacto estrecho con perros o gatos.

Al penetrar al organismo humano, este parasito probablemente
invade el globo ocular a través de la circulacidén coroidea o
retiniana. Posteriormente produce una reaccidén inflamatoria
localizada que induce encapsulamiento y finalmente muere (14).
Schantz (7) propone que una ingestién baja de huevecillos de
T. canis, produce una eosinofilia asintomaAtica y posteriormen
te una toxccariasis ocular (FIGURA 2). Por el contrario, una
ingesti6tn alta de parasitos produce una enfermedad generaliza
da {larva migrans visceral) ¥ en muy raras ocasiones, enferme
dad ocular. Ninguno de nuestros pacientes mostraron signos o
sintomas de enfermedad sistémica, sin embargo el caso 1 y el
caso 3 presentaron eosinofilia. Este dato en la actualidad vya
no es considerado como diagnéstico de la enfermedad (10), pues
to que se cuenta con métodos diagnésticos mis especificos. La
prueba de ELISA ha mostrado ser una herramienta atil en el
diagnbstico de esta helmintiasis y se considera positiva con
una dilucién de 1:8 acompafiada de hallazgos clinicos apropia
dos (15). Tedos nuestros pacientes mostraron una seropositivi

dad mayor de 1:8. Este método también puede realizarse con
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FIGURA 2. PATOGENESIS DE LOS
SINDROMES POR TOXOCARA MIGRANS
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muestras de humor vitreo y humor acuoso (16,17), sin embargo

técnicamente es mas dificil y costoso.

Los cuatro pacientes descritos en este trabajo presentaron la
variedad clinica de granuloma en polo posterior. En tres de
ellos existia tracci6n del area macular por lo que fueron some
tidos a tratamiento quiriurgico; en dos de ellos (casos 3 y 4)
habia datos inflamatorios en vitreo por lo que se inicié tera
péutica antinflamatoria sistémica. FEl paciente del caso 1 no
mostraba datos inflamatorios importantes en vitreo, pero tenia
una eosinoefilia de 10% y una seropositividad de 1:32, por lo
que se administré tratamiento antihelmintico con albendazol.
Un reporte previo menciona buena penetracién de antihelminti
cos a vitreo (18). El manejo antinflamatorio debe realizarse
oportunamente, ya que existe la posibilidad de desarrollo de
agujero macular como sucedi6 con mucha probabilidad en el caso
2. El tratamiento quirGrgico de esta parasitosis mediante vi
trectomia, se describié por primera vez en 1977 por Treister y
Machemer con buenos resultados (19). Posteriormente Hagler des
cribi6 una serie de 17 pacientes tratados con vitrectomia aso
ciada a cerclaje escleral, para tratar algunos casos con deg
prendimiento de retina traccional y rhegmatégeno (20). Los re
sultados fueron buenos en el 75% de los paciehtes, sin embargo
el resto presenté recurrencias. Belmont (21) utilizé la vitrec
tomia para tratar algunos casos de vitreitis rebelde al maneljo
médico antitoxocara. La principal indicacién de vitrectomia en

nuestros pacientes fue la de resolver quirGrgicamente la
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traccibédn ejercida sobre la retina del pole posterior que 1invo
lucra la macula. Los tres pacientes sometidos a cirugia mostra
ron mejoria visual ¥ uno de ellos [caso 3], recuperd una
vision de 20/20. Los resultados visuales dependieron principal
mente del grado de lesién sobre la retina, del manejo antinfla
matorio adecuado y de una oportuna intervencién quirurgica.
Los pacientes con traccién macular se benefician con la ciruy
gia de vitreo, sin embargo cuando existen pliegues foveales vy
mala agudeza visual preoperatoria, los resultados visuales no

son buenos (22).

CONCLUSIONES.

La toxocariasis es una enfermedad que se puede prevenir con
medidas simples como son: a) lavado de manos después de estar
en contacto con mascotas, b) evitar sitios en donde defequen
animales domésticos, en especial aquellas personas con hébitos

de geofagia y c) desparasitar periédicamente los perros, prip

cipalmente aquellos menores de 6 . Las enfermedad trans
mitidas por animales domésticos pueden tener repercusién
ocular, por lo que es importante que el oftalmélogo tenga cong
cimiento de ellas. El diagné6stico y tratamiento oportunc de la
toxocariasls ocular constituyen factores determinantes en la

conservacién de la funcién visual del 6rgano afectado.
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