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TOXOPLASMOSIS OCULAR

FEDERICO HEINERT INSUA
Guayaquil, Ecuador

ETIOLOGIA

La toxoplasmosis es una enfermedad infecciosa que suele ser asintomalica 0
que produce sintomas muy moderados, excepto cuando se transmite de la mad re
al feto.

El agente causal es el toxoplasma gondi, un protozoo, intracelular
obligatorio, que tiene la forma de una semiluna, que mide de 3 a 7 micras de
longitud por l.5 a 4 micras de ancho y que tiene una extremidad redondeada y
otra puntiaguda.

En 1900, Laveran descubrio por primera vez estas formaciones en la sangre de
un ave migratoria. En I908 Charles Nicolle, las encontro en un roedor tunecino,
(el gundis), y en I909 el mismo Nicolle y Maucroux dejan registrado su nombre.
sin aclarar su posicion exacta dentro de la escala animal. Son los estudios de
Hutchinson y colaboradores (I970) los que abogan para que el toxoplasma sea
acreedor a una posicion independiente en la familia toxoplasmidae, dentro del
orden eucoccidia y del suborden eimerina.

Su nombre se debe al animal que lo alberga (gondi o gundi) y a la raiz griega
toxos (arco) que se relaciona con su forma o a la detox (toxico). Por lo tanto el
nombre de toxoplasma puede aludir a su forma o a su capacidad toxica.

Fue el oftalmologo checo Janku (I923) que descubrio los parasitos, en la
investigacion microscopica de un ojo con coriorretinitis.

Profesor principal dc oalmologia. Facultad de Ciencias Médicas. Universidad dc Guayaquil, Ecuador
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El 1 - - ‘ . - -oxophsnu cxnstc cn la nawralcza cn trcs fomms. trofozono, cl qunstcusular y cl coquislc.

l. TROFOZOITO: (form: proliferativa ripida)

El lfofozonlo pucdc parasitaria lodas las células dcl organismo. La célula asi
parasnlada. sc la conocc tambnén con cl nombrc dc pscudoquislc y pucdc
pcrmancccr asi por mucho licmpo, sin llcgar a formar un vcrdadcro quistc.

No s0brc\’ivc los jugos digcstivos dcl cstémago humano, ni a la coagulacién,
dcscoagulacnén 0 dcshidralacién.

2. QL'lSTl-L TISULAR

Esui formado por trofozoitos dc rcproduccién lenta. Los quistcs puedcn
wariar dc lamao y contcncr dc cicntos hasta dos mil y tres mil toxoplasmas. No
sc sabe si la lransicién dc la fasc prolifcrativa a la formacién dc quistcs sea
causada por la aparicién dc algn tipo dc inmunidad no dcnida. La pared dc
quislc sc rompc con los jugos digeslivos y los parésitos quc se liberan pucdcn
pcrmancccr viablcs por dos horas cn pcpsina y écido clorhidrico y hasta por scis
horas cn tripsina.

3. (.'()QllISTl'lS

izs la furma rcsullantc dcl ciclo scxuado quc sc llcva a cabo en cl galo y otros
lclnnus. [is cxpulsado por las hcccs y contimia su maduracién por 3-8 dias més.
lucgu dc lo cual sc tornan infccciosos y en suclo hmcdo y calicntc pucdcn
pcrmancccr infcctanlcs hasta un ao.

I'lPII)l-lMI()l.()(JlA

lista cnfcrmcdad sc cncucntra cn la mayor partc dc los animalcs s.a_I\/ajcs y

dumésucos cn una fnrma infccciosa crénica. Aunquc cl huéspcd dcmuvo cs cl

gain, hay mros huéspcdcs dcnominados difusorcs. tales como cucarachas.
mmcas, mmquims, quc son capaccs dc albcrgar y transportar c.I toxoplasma 5'

los huéspcdcs abcrranlcs. quc son capaccs dc padcccr la mfcccuén 0 la

cnlcrmcdad. pcrn cn las cualcs no sc produce la fasc scxuada dcl toxoplasma.

cmrc cllm cl hombre. |.a infcccibn Ia adquicrc cl hombre a tra\/és_ dc carnc Pm“
mcoda. lcchc no pastcumada. hucvns crudos. vcrduras. tran§fus|6n dc sangre 0

an dcmndm. moculacibn directs (nccidcmcs dc Iaboralono).
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' ' ' \ . ‘ \ 1- I ‘ ‘l.a epndemrologla dc esta mleeuon varla dc acuerdo eon lusdh
. - ~ ~ ' I_ ‘ _' ' 1 \ ' 'ahmenucaos en lo; dlblll0.S pause», lundamenlalmenle en la umumbre c um!

came poco cocida.

La frecuencia de individuos con amicuerpos contra el toxoplasrpa van: tr:
todo el mundo. en adultos usando la prueba dc Sabln-Feldman osclladcs c c

5% en esquimales hasta el 90% en Paris y Repblica del Salvador. Otra lorma dc
adquisicién de la toxoplasmosis, es a través de la via placentana dando la forma
congénita de la enfermedad.

La transmisién del toxoplasma desde la madre hacia el feto es extremada-
meme rara si la infeccién es adquirida por la madre antes del comienzo del
embarazo. Las mujeres que tienen riesgos, son aquellas que tienen una serologia
negativa en el momento dc la concepcién.

Cuanto mas tardia ocurre la infeccién durante el embarazo, mayor seria el
riesgo de enfermedad en el recién nacido.

PATOGENIA
El proceso que sigue a la penetracién de un' toxoplasma al organismo, puede

variar desde la inocuidad, hasta la muerte, dependiendo de la virulencia de la
cepa y de la calidad de la respuesta inmunitaria del organismo. El resultado de
esta puede ser: la explosién de una enfermedad 0 el establecimiento de un
equilibrio inmunitario entre el huésped y el parasito, dando lugar a un estado de
latencia 0 infeccién.

Este concepto es valido para un organismo que se infecte en cualquier
momento después de su nacimiento; pero no para aquel que se infecta en la via
intrauterina.

Por consiguiente, podemos decir que en el primer caso, 0 sea en la
toxoplasmosis adquirida después del nacimiento, la regla es la infeccién y la
excepcién es la enfermedad y que en el segundo caso, 0 sea en la toxoplasmosis
congénita, seria lo contrario, es decir, que la regla seria la enfermedad y la
excepcién la infeccién.

Por lo tanto podemos dividir la patogenia de la toxoplasmosis en dos estados:
toxoplasmosis adquirida después del nacimiento 0 post-natal y toxoplasmosis
congénita 0 prenatal.

El aborto y los estados de infertilidad merecen un estudio aparte y no es ese
nuestro objeto.
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TOXOPLASMOSIS ADQUIRIDA (Po:-natal)

La tnoeulactén puede tencr lugar en cualquier momento de la vida pudi¢n<jQ
ser por H3 oral (la mas frecucnte) 0 parenteral( rara: atxidentes de laboratorio) \"
puede ser producida por csporozoitos (raramente) 0 por quistes tisulares. lo mas
frecucntc.

Luego dc la inoculacién por via oral se produce una invasién de las oélulas
epiteliales dcl intcstino. donde se produciria un ciclo dc evolucién asexuada.
cuyo producto (merozoitos) se va a situar en los ganglios linfaticos del
mcscnterio. donde habria otra reproduccién y cuyo producto invadiria por via
linfatica 0 sanguinea. ganglios linfaticos de territorios alejados y el tejido
muscular.

Es en este momento en que se va a decidirel futuro del organismo infectadoz si
los anticuerpos logran paralizar la invasién, los toxoplasmas se enquistan.
produciéndose una situacién de latencia en que persisten en estado de equilibrio
quistes y anticuerpos. dando origen a una inmunidad indenida.

Si la cepa es muy virulenta 0 la respuesta inmunitaria es mu)" deciente. la
invasién seguiria su camino y se presentaria la enfermedad. dando origen alas
formas clinicas oculares y a los cuadros viscerales.

Cuando la inoculacién es por via parenteral (caso mu)" raro). el toxoplasma
no tiene que pasar por el obstaculo linfatico y la invasién se hacc directamente
por via hematégena antes de que el organismo haya podido establecer sus
defensas especicas. De aqui la gravedad de los cuadros clinicos que pueden
afcctar cl sistema nervioso central dando origen alas encefalitis. enoefalomielitis
y a las formas visoerales generalizadas (miomrditis. etc.) llegando por ello a ser

mortales.

TOXOPLASMOSIS CONGENITA (Prenatal)

Es el resultado dc una infeccién contraida por la madre durante ‘cl embadmlfo.

St es precoz puedc productr el aborto y st sc Produce en u M0 ¢\° "¢'°"3 °-
pucdc tnlectar 0 daar. respctando su vtda. Dcbemos tener presente que‘

dcpendocndo a¢ la mm a¢ infeccibn siemprt my _r>¢l\sr: 49 =:>°"$:5-':“\f¢"u°cdl:
fcto. parto premature. toxoplasmosts congemta 0 e tn eeel. ) Q

trammmén sc realin a través dc la placenta tnfcctadl (P"“'“'“5)-

la cnmecucncia dc una parasitemia fetal puede contlucir I d0$ P°$lbl"d'd'*?
1 In kvcaloractoncs vtaccraks mthltiplcs 0 a Ins localinctoncs en aquellos

<‘vrP"“‘
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que inmunologicamente peor se delienden. De aqul cl ll"? "fl" “" cud”
clinico de forma generalizada 0 una forma neuro-ocular.

La participacion ocular se manifiesta bajo la forma dc una reunocoroidnm
con localizacion macular, dando un resultado funcional desastroso, aunque a

veces la localizacion puede ser periférica y muy rara vez aparecc C0010 ""3
uveitis generalizada.

Muchas veces la lesion ha cicatrizado antes del nacimiento, determmando
estas formas precoces, muy frecuentemente malformaciones oculares tales como
colobomas y microftalmias.

La forma mas grave es la congénita: hidrocefalia, coriorretinitis y
calcificaciones intracraneanas que es la triada clasica; sin embargo la gravedad
varia de acuerdo con la época en que se adquirio la infeccion.

En un grupo de nios diagnosticados en el hospital pediatrico del lnstituto
Mexicano del Seguro Social, se observo que en el 37% de ellos, el primer sintoma
ocurrio desde la primera semana de vida y que fue la persistencia de
movimientos anormales de los ojos, antes que otros sintomas.

La forma ocular maniéstase por nistagmus, estrabismo y coriorretinitis es
para muchos investigadores un signo de adquisicion congénita de la
enfermedad, ante la baja frecuencia con que esta alteracion se presenta en las
formas adquiridas; el riesgo de desarrollar coriorretinitis en casos congénitos
aumenta con la edad y no es un hallazgo frecuente al nacimiento. Las lesiones
agudas pueden diferenciarse de las antiguas, lo que ayuda a precisar el estadio
agudo o cronico de la enfermedad. La coriofretinitis es la manifestacion que mas
sugiere el diagnostico oportuno y en el grupo de nios del hospital pediatrico del
lnstituto Mexicano de Seguridad Social, representa la alteracion mas
frecuentemente observada (43%).

Hay sin lugar a dudas lesiones oculares durante la evolucion de las formas
adquiridas de toxoplasmosis; pero son poco frecuentes y se presentan como una
retinocoroiditis o produciendo paralisis oculomotoras en el curso de una
meningoencefalitis por toxoplasma.

Las consecuencias tragicas de la infeccion en infantes que parecen normales en
el momento del nacimiento solo han sido reconocidas recientemente. En un
estudio hacia la edad de ocho aos y medio, el 92% de tales nigs [uvigrgn
secuelas tales como coriorretinitis, disminucion de la audicion o retardo mental
(Robert G. Brooks. Jack Remington. lnfecciones en ginecologia y 0bstctricia_
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('°"‘""'¢1“-"°"¢$ médil. pég. 2). Normalmcntc la loxoplasmosis congénila no4" |"8i" 3 lliiflb. pcro si la afcccion uvcal cs masiva pucdc ocasionarla

PAT()I.O(3IA
l.as lcsroncs anatopalologicas son muy variables: sc observan zonas dcnccrosrs, dc calcnficacioncs y dc vasculitis.

[in cl ojo, cl parasilo sc cncucntra primcro en los capilarcs, dcspués en larclnna. dc dondc lVZidC los lC_]ldOS vccmos. Las principalcs lesioncs ocurrcn enrcuna y coroidcs.

l.a vasculitis rctiniana scgmcntaria cs frccucntc en todas las formas dctoxoplasmosis ocular activa y alccla mas a las artcrias quc alas vcnas. Puedcn
aprcciarsc placas amarillcnlas a lo largo dc las ramas mayorcs del arbol arterial
rctiniano. Dc csta lorma han dcscrito obstruccioncs dc ramas vcnosas 0
arlcrialcs; lambién pucdc prcscntarsc una artcritis oclusiva gcncralizada en los
casos dc panoftalmitis dcbido a una inleccion fulminante. La toxoplasmosis
ocular lulminanlc solo sc prcscnta en un pcquco porccntajc dc casos.

MANIl"l:lSTAClONES CLINICAS

l.a toxopla.smo.sis .sc considcra como la causa mas comun dc uveitis posterior
cn cl hombre y constituyc aproximadamcntc dcl 30% a 50% dc todos los casos.
Scgun l'rancoi.s I963 (J. Aparicio (Jarrido, pag. I69, Ed. Marban) csta prescnle
cn cl |()()',;,', dc los casos dc toxoplasmosis congénita.

l.a locali/acion prcdilcctacs cl area macular como foco unico 0 con uno 0 dos
locus .~.ccundario.s. Eslc signo puedescr neonatal o dc aparicion rctardada. Las
lcsloncs congénilas pucdcn cstar inactivas dcspués dcl nacimicnto por mucho
lrcmpo, para dar Iugar a rccidivas tardias, la mayoria dc las cualcsaparccc cntre
lm dic/ y lrcinta am. l.os dos cuadros mas lrecuentes dc los signos ocularcs son
la mrcroltalmia cn su manifcstacion neonatal y la rcunopaua en _su

mannlcstacion rclardada. l.os rccién nacidos, con toxoplasmosrs congcmtua
prcscnlan cicalriccs rctinianas bicn curadas. En cl adulro la toxoplasmosns
ocular prcscnta una rccurrcncia dc la cnfcrmedad congémta.

|.ns pacltnlcs con un alaquc inicial dc toxoplasmosis rccrcn moscas volantcs
y vmon horrosa. No hay compromiso dcl scgmcmo antcrnor. El cxamcn rcvcla
npacrdadcs en cl vitrco y una lesion rctiniana._hIanco-amanllcnta. lrgcranlentc
,,,y,,“.|¢,m|a_ um hnrdms irrcgularcs. local:/ada cnvcl polo poslcruor. la
rcmlucron dc la lcuon llcva a una cicalriz pigmcnlada. 5| la lcsfron scuhrca cnia
mbcula. en cl ha! papllomacular o cn la cabcra dcl ncrvm opuco. put‘ I‘
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observarse una significaliva disminucion de la agudcza ynsual. lzslas zlesw
curan enlre I y b meses. dejando un area alroca con prolrlcracnon dc P'1!'_"‘"‘"
en sus bordes. Si no se involucra un area vital, el vitreo se aclara y la vmbll W
normaliza.

Las lesiones recurrentes se desarrollan meses 0 aos después dC|8l8qUCIl1lCl3|
y se caracterizan por su proximidad a la lesion primaraa y sc acompaa d¢

fotofobia, dolor, enrojecimiento, moscas volantes y disminucion dc la vlsron. El
examen revela una uveitis anterior del tipo granulomatoso, al oftalmoscopro
podemos observar una retinocoroiditis acompaada de perivasCulllI$- L8
resolucion de estas lesiones pueden acompaarse de la formacion dc mernbranas
vitreas que eventualmente pueden retraerse y llevar al desprendimnento dc
retina.

Los desgarros retinianos suelen tener lugar durante la fase dc retinocorondnus
activa, por lo que debe revisarse en forma penodlca la perrfena de la retma dc
todos los pacientes con inamacion activa.

DIAGNOSTICO. LABORATORIO

Los métodos mas empleados son los serologicos para determinacion dc
anticuerpos y de ellos, los mas estandarizados y de mayor facihdad técnnca son la
prueba tintoreal de Sabin-Feldman y la inmonouorescencia indirecta.

Las dos inmunoglobulinas demostrables en este tipo de reacciones son los lgG
y los lgM lo que si hay que tener en cuenta es que algunas reacciones son capaces
de poner de manifiesto a las lgM 0 a las lgG 0 a las dos con predisposicion de
mayor grado de sensibilidad para una o para otra.

La interpretacion no puede ajustarse a unos parametros tan rigidos, pues hay
que tener en cuenta que no solamente debe estimarse las infecciones agudas o
recientes, sino también las sobrepasadas y los estados de latencia. Es importante
tener en cuenta la evolucion de la tasa de anticuerpos ya que una cifra estatica
puede tener valor epidemiologico, pero para concederle valor clinico hay que
seguir la evolucion de los titulos de mas anticuerpos y tener en cuenta que estos
tardan en aparecer un tiempo variable.

La valoracion de los resultados necesita una interpretacion muy cuidadosa
pues se han visto muchos casos agudos sintomaticos cuya tasa de anticuerpos no
ha sobrepasado los titulos que generalmente corresponden a infecciones latentes
y asirnismo se han visto titulos muy elevados sin la presencia de signos clinicos
objetivos ni subjetivos. Lo que demuestra que lo que hay que hacer es seguir la
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cvolucion serologica estudiando la curva dc anticuerpos y tratar dc averiguar
qué tipo dc inmunoglobulina ha decidido cl titulo.

Sin embargo podemos tcner como pauta lo siguientc:

a. Titulos inferiores a I/64 carecen dc valor.

b. Titulos entre I/64 y l/500 pueden deberse a infeccion muy reciente 0 a
contacto con cl toxoplasma.

c. Titulo entrc l; 500 y I /2.000 debe ser considerado como zona dc actividad;
puede deberse a infcccion recicnte o sobrepasada, pero la curva dc anticuerpos
nos dara los datos decisivos.

El diagnostico serologico dc la infeccion congénita en el recién nacido es a
menudo dificil porque los anticuerpos maternos lgG traspasan la barrera
placentaria, dando lugar a titulos positivos en cl neonato sin que esto reeje una
infeccion. Los anticuerpos transmitidos por via materna desaparecen
progresivamente a razon de la mitad del titulo serologico éada mes. Por lo tanto
es necesario poner dc manifiesto anticuerpos dc precoz aparicion y que no
pueden atravesar la barrera placentaria, por su elevado peso molecular, como
son los lgM.

Titulos iguales o superiores a l/ l0 se los debe considerar como validos, ya que
la evolucion dc los lgM desde su aparicion es relativamente poco elevada y muy
aguda con rapido ascenso, escasa o nula meseta y raprdo descenso.

La sospecha dc que en la toxoplasmosis hacian acto dc prosencia Ilas

inmunoglobulinas lgM. fuc expucsta por Remmgton en I966. nacrondo as: lo

quc se conoce con cl nombre dc test dc Remmgton.

Dc esta forma un hallazgo dc anticuerpos lgM especicos para toxoplasma en

cl nconato cs diagnostico dc infeccion congénita. Hay quc tener en cucnta que la

prescncia dc cstos anticucrpos maternos lgG en cl feto. pueden suprrmrr la

capacidad dcl mismo para producir anticuerpos lgM. por lo que se debe realrrrar

cxzimcncs rcpctidos dcl sucro dcl nio recién nacido en cl que sc sospeche desdo

cl punto dc vista clinico. una infcccion por toxoplasma y en cl cual. las pru€b8>

rmcralcs no dcmostraron anticuerpos lgM csp¢ClfICOS-

, - ~. ~ ' _ amcntalmcmc la
l»na forma dc dnagnosmar la toxoplasmosas ocular es fund

, ' c anucuer os (‘I1 laexploracron dcl humor acuoso. C0mP3'3"d° la Pmpmmén d P
- ' ' ' r vs cs mayor on (‘Iaangrt v en cl humor acuoso. y Q: la produccuon dc anucuc pr .
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. .- - ' on dchumor acuoso que en la sangrc. podemos deduur que hay u P‘°":‘*:"k
- . - r * se canucuerpos en cl humor acuoso, y que por lo lanlo cslamoa en prc

toxoplasmosis ocular.

Otro concepto importante es que siendo la toxoplasmosrs ocular una
infeccion localizada, no estimula el desarrollo de anticuerpos, por lo lanlo. no
debe esperarse una elevacion de los titulos y no hay necesidad dc repeur las
pruebas sanguineas, buscando elevacion en los titulos. En la toxoplasmosrs
ocular segun el doctor Schlaegel, lo importante es la positividad del mulo, ya
que esto significa que el paciente ha tenido infeccion en el pasado y que su

problema ocular puede deberse a toxoplasmosis.

TRATAMIENTO

Hay que tener presente que los medicamentos mas usados para combatir la
toxoplasmosis, como son: las sulfamidas, la pirimetamina y spiramicina, tienen
un efecto parcial, ya que actuan sobre el trofozoito y no tienen accion sobre los
quistes tisulares. Un medicamento mas recientemente empleado, la clindami-
cina, tiene accion tanto sobre los trofozoitos como sobre los quistes tisulares.

SULFAMIDAS

Los mas importantes, ya que debido a su capacidad de penetracion pueden
actuar dentro de las células son: la sulfadiazina, la sulfameracina y la
sulfametazina. El ciclo de tratamiento es de 21 dias. Las llamadas triple sulfa
tienen una accion inmediata (sulfadiacina), una de accion semirretardada
(sulfametazina) y otra de accion prolongada (sulfametoxipiridacina), cubren
todas las posibilidades ya que actuan sobre el parasito que esta dentro de la
célula y del que esta en transito pero no actuan sobre los quistes tisulares. El ciclo
de tratamiento es de I-3 meses.

Los efectos secundarios que se pueden producir por el empleo de las
sulfamidas son: anemia hemolitica, agronulocitosis, purpura trombocitopénica
y cristaluria; para neutralizar esta ultima se debe alcalinizar la orina
(bicarbonato de sodio) y mantener una buena diuresis.

PIRIMETAMINA

Su efecto es mas evidente sobre las cepas virulentas que sobre las poco
virulentas y es nulo frente a los quistes tisulares de cualquier cepa. Tiene efeclo
teratogeno y esta contraindicado en el embarazo. Otro efecto secundario es su
accion inhibidora sobre la médula osea, por lo que es aconsejable administrar
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simultaneamente acido folinico 3 mg, dos 0 tres veces por semana, 0 aeido folieo
5 mg. dos. o tres veees por semana y efectuar una rigurosa vigilancia
hematologica y suspender la medieacion euando se inicien signos de depresion
medular. Generalmente las alteraciones hematologieas regresan espontanea-
mente al suspender el tratamiento.

Su indieacion elara y preeisa esta en las formas agudas graves donde la vida
del paeiente corre peligro, pero no se justifiea su empleo en las formas agudas no
graves y peor en las latentes donde es inefieaz.

El eielo de tratamiento es de 2| dias.

SPIRAMICINA

Es un antibiotieo que no es toxico, que se tolera y se absorbe bien por via oral,
que se deposita en los tejidos desde donde ejerce su aeeion sobre los zoitos. No
tiene aecion frente a los quistes tisulares.

Se ha demostrado que asociado a las sulfamidas su aceion se potencializa.

Su indicacion basiea es en mujeres que adquieren toxoplasmosis durante la

gestacion. ya que no es teratogénica. El tratamiento dura de 30-45 dias.

CLINDAMICINA

Es un antibiotieo que tiene aceion sobre los zoitos y sobre las formas quistieas

tisulares. Su efecto secundario es el de producir una colitis pseudomembranosa.
(‘ombinando el tratamiento con el de una sulfa triple, se desarrolla un

elostridium que es el antidoto parcial de la clindamicina. También se puede

emplear vancomieina eon antidoto.

. t ‘ ~ racion del
Se la emplea por lo general en las lormas oculares. La du

tratamiento es de 30 dias.

.\IlN()('l('I.INA

Re encuentra en ii2lSC experimental.

IRIMI-LTOPRIN-SlTI,FAMET()XAZ0l,
- ~ ' ' ~ huenos

. ' ' de la toxoplasnious adqtnridaum\<~ la ha cmpleado en el ll'dldm|Cl1l()
_ » - . . . -' "la humqna uc Ia pmmctamma.".w|m(|,,; [Q mm drnga menus IHXILB a la tel 1 *1
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. . - - - . . ' ro comblnadu ai.bl lrlmetoprm solo no uene eleuo umtra el loxoplasmai pt

1 ~ “ ' . . 4 1 Ial parecer por efecto prmcnpal del sullametoluuol. Irene 4 JI

emplea la medicacion cada doce horas y su cnclo puede durar e . -

CORTICOSTEROIDES

Debemos tener presente que debido al caracter inmunodepresopdc £5105
medicamentos un tratamiento indiscriminado puede poner eh acllvldd ""3
infeccion latente. Su uso esta indicado en las coriorretinitis.recndrvantes, enlas
que producen inamaciones del vitreo y en las que se asnentan en la reglon
macular.

CRIOPEXIA. FOTOCOAGULACION CON LASER

Se ha propugnado la criopexia transescleral y la fotocoagulacion laser para el
tratamiento de la toxoplasmosis ocular. La justificacion teorica que permlte el
uso de estas modalidades terapéuticas es de que tanto la coagulacion eomo la
energia del laser destruyen los trofozoitos y los quistes. La crlopexna
transescleral en la toxoplasmosis debe usarse en los pacientes con retinocoro1d|-
tis periférica activa y vitreitis intensa, en los que el tratamiento médico ha sido
parcialmente efectivo 0 esta contraindicado. La fotocoagulacion con laser debe
reservarse para los casos mas graves de retinocoroiditis posterior que lo han
curado con el tratamiento médico o cuando hay problemas de alergia o por
toxicidad de la droga.
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