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TOXOPLASMOSIS OCULAR

Dr. Fl-LDERICO HI-LINI-IRT ll\'Sl'A'
Guayaquil, Ecuador

Etiologia. La toxoplasmosis es una enfcrmedad infecciosa que suelc ser
asinlomética 0 que produce simomas muy moderados. exccpto cuando se

transmite dc la madre al fcto.

El agente causal es cl toxoplasma Gondi, un protozoo, intracelular
obligatorio. que tiene la forma dc una semiluna, quc mide dc 3 a 7 mlcras dc
longitud por 1.5 a 4 micras dc ancho y que tiene una extremidad redondcada y
otra puntiaguda.

En l90O Laveran dcscubrié por primcra vez estas formaciones en la sangre dc
una ave migratoria. En l908 Charles Nicolle. las encontré en un roedor
tunccino, (cl Gundis), y en I909 el mismo Nicolle y Maucroux. dejan registrado
su nombrc. sin aclarar su posicién exacla dentro dc la escala animal. Son los
estudios dc Hutchinson y colaboradores (I970). los quc abogan para que el
toxoplasma sea acrcedor a una posicién independicnle en la familia
toxoplasmidac, denlro dcl ordcn cucoccidia y del suborden eimerina.

Su nombre sc debe al animal quc lo albcrga (Gondi 0 Gundi) y a la raiz gricga
toxos (arco) que se relaciona con su forma 0 a la de tox (téxico). Por lo tanto cl
nombre dc toxoplasma puede aludir a su forma 0 a su capacidad téxica.

Fue cl oftalmélogo checo Janku (I923) quien descubrié los parasites, en la
mvcsugacnon microscoplca dc un ojo con corio-retinitis.

I. l'mlc>nr [‘ll'll1ClPillLlC ()1luln1ologiu_ l-ucullud dc ('icn\:iu> Médicus. Uni\cr>idud dc (iuuyuquil.
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El toxoplasma cxiste en la naturaleza en tres formas: trofozoito. cl quiste
lisular y cl ooquiste.

I) Trofozoito: (forma proliferativa répida). El trofozoito puede parasilar a
todas las células del organismo. La célula asi parasitada. sc la conocc lambién
con cl nombre dc pseudoquiste y pucde pcrmaneccr asi por mucho tiempo, sin
llcgar a formar un vcrdadero quiste.

No sobrevive a losjugos digestivos del eslomago humano. ni a la coagulaclon,
descoagulacion 0 deshidratacion.

2) Quiste tisular: esta formado por trofozollos de rcproduccion lenta. Los
quistes pueden variar dc tamao y contener desde cientos hasta dos mil y tres mil
toxoplasmas. No sc sabe si la transicion de la fase prolileraliva a la formacion dc
quistes sea causada por la aparicion dc algiln tipo dc inmunidad no dcfinida. La
pared dc quiste se rompc con los jugos digcstivos y los parasitos que se libcran
pueden permancccr viables por dos horas en pepsina y acido clorhldrico y hasta
por scis horas en tripsina.

3) Ooquistesz es la forma resultantc del ciclo sexuado quc se lleva a cabo en el
gato y otros fclinos. Es expulsado por las hcces y contimia su maduracion por
3-8 dias mas, luego dc lo cual se tornan infccciosos y en suelo hilmcdo y calicntc
pueden permanecer infcctantes hasta un ao.

Epidemiologia. Esta enfermcdad se encucntra en la mayor partc dc losanimales
salvajes y domésticos en una forma infecciosa cronica. Aunquc cl huéspcd
denitivo cs cl gato, hay otros huéspedes denominados difusorcs. tales como
cucarachas. moscas. mosquitos. quc son capaces dc albergar y transportar cl
loxoplasma y los huéspedes abcrrantcs, quc son capaces dc padecer la infeccion
0 la enfermedad. pero en las cuales no se produce la fasc scxuada del
toxoplasma, cntre ellos cl hombre. La infeccion la adquiere cl hombre a través de
carne poco cocida. leche no pasteurlzada, huevos crudos. verduras, transfusion
de sangre o sus dcrivados. inoculacion directa (accidentes dc laboratorio).

La epidemiologia dc esta infcccion varia dc acuerdo a los habitos alimenticios
en los distintos paiscs, fundamenlalmcnte en la costumbre dc comer carne poco
cocida.

La frecucncia de indlviduos con anticucrpos contra cl toxoplasma varia en
todo cl mundo. en adullos usando la prueba dc Sabin-Feldman oscila desde cl
5% en esquimales hasla el 90% en Paris y en la Rcpinblica del Salvador. Otra
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forma dc adquisicion dc la toxoplasmosis. es a través dc la via placentaria dando
la forma congénita dc la enfermedad.

La lransmision dcl toxoplasma desde la madre hacia cl feto cs extremada-
mentc rara si la infeccion es adquirida por la madre antes del comienzo dcl
embarazo. Las mujcres que tiencn riesgo, son aquellas que prcscntan una
scrologia ncgativa en el momento dc la concepcion.

Cuanto mas tardia ocurre la infeccion durantc cl embarazo. mayor seria el
riesgo de cnfermcdad en cl recién nacido.

Patogenia. El proccso que sigue a la pcnctracion dc un toxoplasma al
organismo, puede variar desde la inocuidad, hasta la muertc. dependiendo dc la
virulencia dc la cepa y dc la calidad dc la respuesta inmunitaria dcl organismo.El
rcsultado dc esta puede ser: la explosion dc una enfermcdad 0 cl establecimiento
dc un cquilibrio inmunitario entrc cl huéspcd y cl parasito, dando lugar a un
estado dc latcncia 0 infeccion. Este concepto es valido para un organismo que se
infccte en cualquier momento después dc su nacimiento; pero no para aqucl quc
se infecta en la via intraulcrina.

Por consiguicnle, podemos dccir, quc en el primer caso 0 sea en la
toxoplasmosis adquirida después dc] nacimiento la regla cs la infeccion y la
exccpcion cs la enfcrmedad y quc en cl scgundo caso 0 sea en la toxoplasmosis
congénita seria lo contrario, es dccir, quc la regla scria la enfcrmedad y la
cxcepcién la infeccion.

Por lo tanto podcmos 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 dc infertilidad mcrccen un cstudio apartc y no cs ese
nucstro 0b_|Cl0.

Toxoplasmosis adquirida (post-natal). La inoculacién puede tcner lugar en
cualquicr momenlo de la vida pudiendo scr por via oral (la mas frecuentc) 0parenteral (rara: accidcntcs dc laboratorio) y pucdc ser producida poresporozoitos (raramentc) 0 por quistes tisularcs, lo mas frccucnte.

.Luogo dc lainociilacion por via oral se produce una invasion de las célulasepitclialcs del intesuno, donde se produciria un ciclo dc evolucion ascxuadacuyo producto (merozoitos) se va a situar en los ganglios linfalicos dcl
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mcscntcrio, donde habria otra rcproduccién y cuyo producto invadiria por via
linfatica 0 sanguinea, ganglios linfaticos dc tcrritorios alejados y el tejido
muscular.

Es cn cstc momento en quc sc va a decidir cl futuro del organismo infectado; si
105 anticucrpos logran paralizar la invasién los toxoplasmas sc cnquistan,
prod uciéndosc una situacién dc latcncia en que persisten en cstado de equilibrio
quistcs y anticuerpos, dand_0 origen a una inmunidad indefinida.

Si la cepa es muy virulcnta 0 la rcspuesta inmunitaria es muy dcciente, la
invasién scguiria su camino y sc presentaria la enfcrmedad, dando origen alas
lurmas clinicas oculares y a los cuadros visceralcs.

Cuando la inoculacién es por via parenteral (caso muy raro), cl toxoplasma
no tiene que pasar por el obstaculo linfético y la invasién se hace directamentc
por via hematégena antes dc que cl organismo haya podido establcccr sus
defcnsas especicas. De aqui la gravcdad dc los cuadros cllnicos que pueden
afcctar cl sistcma nervioso central, dando origcn alas enccfalitis, cnccfa|0mieli-
tis y a las formas visceralcs generallzadas (miocarditis, etc.), llegando por cllo a
ser mortales.

Toxoplasmosis congénita (prenatal). Es cl resultado de una infeccién
contraida por la madrc durante el embarazo. Si cs precoz puede producir cl
aborto y si se produce en un feto evolucionado, lo puede infectar 0 daar,
respetando su vida. Debemos tener presente que dependicndo dc la fecha dc
infcccién siemprc hay peligro dc aborto. muerte del feto, parto prcmaturo,
toxoplasmosis congénita 0 dc infccclén y que la transmisién sc realiza a través dc
la placenta infcctada (placcntitis).

La consccucncia de una parasitcmia fetal puede conducir a dos posibilidades:
a las localizacioncs viscerales mxltiples 0 alas localizaciones en aqucllos érganos
que inmunolégicamente peor se defienden. De aqul cl que surja un cuadro
clinico dc forma generalizada 0 una forma neuro-ocular.

La participacién ocular sc manifiesta bajo la forma dc una retinocoroiditis
con localizaclén macular, dando un resultado funcional desastroso, aunquc a
vcccs la localizacién puedc scr periférica y muy rara vez aparecc como una
uvcitis generalizada.

Muchas vcces la lesién ha cicatrizado antes dcl nacimiento, determinando
cstas formas precoces. muy frecuentemente malformaciones oculares tales como
colobomas y mlcroftalmlas.
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La forma mas grave es la congénita: hidrocefalia. corio-retinitis y

calcificaciones intracraneanas que es la triada clasica. sin embargo. la graveclad
varia de acuerdo a la época en que se adquirio la infeccion_ En un grupo de ninos
diagnosticados en el Hospital Pediatrico del lnstituto Mexicano del Seguro
Social, se observo que en el 37% dc ellos. el primer sintoma ocurrio desde la

primera semana de vida y que fue la persistencia dc movimientos anormales de
los ojos, antes que otros sintomas.

La forma ocular que se manifiesta por nistagmus, estrabismo y corio-retinitis
es para muchos investigadores un signo de adquisicion congénita de la
enfermedad, ante la baja lrecuencia con que esta alteracion se presenta en las
formas adquiridas; el riesgo dc desarrollar corio-retinitis 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 0 cronico de la enfermedad. La corio-retinitis 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 0 produciendo paralisis oculomotoras en el curso dc una
meningoencefalitis por toxoplasma. Las consecuencias tragicas de la infeccion
en infantes que parecen normales en el momento del nacimiento solo ha sido
reconocida recientemente. En un estudio hacia la edad de ocho aos y medio, el
92% de tales nios tuvieron secuelas tales como corio-retinitis, disminucién de la
audicion, 0 retardo mental (Robert G. Broks, Jack Remington. lnfecciones en
ginecologia y obstetricia. Comunicaciones médicas, pagina 2). Normalmente la
toxoplasmosis congénita no da lugar a cataratas, pero si la afeccion uveal es
masiva puede ocasionarla.

Palologia. Las lesiones anatopatologicas son muy variables. se observan
zonas de necrosis, de calcificaciones y de vasculitis.

lin el 010. el parasito se encuentra primero en los capilares. después en la
retina. de donde invade los tejidos vecinos. Las principales lesiones ocurren en
retina y coroides.

La vasculitis retiniana segmentaria es frecuente en todas las formas de
toxoplasmosis ocular activa y alecta mas a las arterias que a las venas. Pueden
apreciarse placas amarillentas a lo largo de las ramas mayores del arbol arterial
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retiniano. De esta liorma han descrito obstrucciones dc ramas venosas 0
arteriales; también puede presentarse una arteritis oclusiva generalizada en los
casos de panolitalmitis debido a una infeccion fulminante. La toxoplasmosis
ocular fulminante solo se presenta en un pequeo porcentaje de casos.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La loxoplasmosis se considera como la causa mas comt'1n de uveitis posterior
en cl hombre y constituye aproximadamente del 30% al 50% de todos los casos.
Segim Francois I963 (J. Aparicio Garrido. pagina I69, Ed. Marban), esta
presente en el l00% de los casos de toxoplasmosis congénita.

La localizacion predilecta cs el area macular como foco L'lnico o con uno 0 dos
focos secundarios. Este signo puede ser neonatal 0 de aparicion retardada. Las
lesiones congénitas pueden estar inactivadas después del nacimiento por mucho
tiempo, para dar lugar a recidivas tardias. la mayoria de las cuales aparece entre
los diez y treinta aos. Los dos cuadros mas frecuentes de los signos oculares son
la microltalmia en su manifestacion neonatal y la retinopatia en su
maniliestacion retardada. Los recién nacidos, con toxoplasmosis congénita
presentan cicatrices retinianas bien curadas. En cl adulto la toxoplasmosis
ocular presenta una recurrencia de la enfermedad congénita.

Los pacientes con un ataque inicial dc toxoplasmosis refieren moscas volantes
y vision borrosa. No hay compromiso del segmonto anterior. El examen revela
opacidades en el vitreo y una lesion retiniana, blanco-amarillenta, ligeramente
sobreelevada_ con bordes irregulares, localizada en cl polo posterior. La
resolucion de la lesion lleva a una cicatriz pigmentada. Si la lesion se ubica en la
macula_ en el haz papilomacular o en la cabeza del nervio optico_ puede
observarse una significativa disminucion de la agudeza visual. Estas lesiones
curan entre l y 6 meses_ dejando un area atroca con proliferacion dc pigmento
en sus bordes. Si no se involucra un area vital, el vitreo se aclara y la vision se
normaliza.

Las lesiones recurrentes se desarrollan meses 0 aos después del ataque inicial
y se caracterizan por su proximidad a la lesion primaria y se acompaa dc
fotofobia. dolor, enrojecimiento, moscas volantes y disminucion de la vision. El
examen revela una uveitis anterior del tipo granulomatoso; al oftalmoscopio
podemos observar una retinocoroiditis acompaada de perivasculitis. La
resolucion de estas lesiones pueden acompaarse de la formacion de membranas
vitreas que eventualmente pueden retraerse y llevar al desprendimiento de
retina.
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Los desgarros retinianos suclcn lcner lugar duramc la lasr: do rcunocoroldms
activa por lo que debe revisarse en forma periodica la pcrnferla dc la reuna dc
todos los pacientcs con inamacion activa.

Diagnostico. Laboratorio. Los métodos mas cmplcados son los serologicos
para dctcrminacion dc anticuerpos y dc ellos. los mas estandarrzados y dc mayor
facilidad técnica son la prucba tintoreal dc Sabm-Feldman y la |nmunouores-
cencia indirecta.

Los dos inmunoglobulinas dcmostrablcs en esle tipo dc rcacciones son los lgG
y los lgM, lo quc si hay que tener en cuenta es quc algunas reaccioncs son capaces
de poncr dc manifiesto a las lgM 0 a las lgG 0 a las dos con predisposicion de
mayor grado dc scnsibilidad para una 0 para otra.

La interpretacion no puede ajustarse a unos parémetros tan rlgidos. pues hay
quc tcner en cuenta que no solamente debe estimarse las infccciones agudas 0
recientes, sino también las sobrepasadas y los estados dc latencia. Es importante
tcncr en cucma la evolucion dc la tasa dc anticuerpos ya que una cifra eslatica
puede tener valor cpidemiologico, pero para concederle cl valor clinico hay que
seguir la evolucion dc los titulos dc mas anticuerpos y tener en cuenta que estos
tardan en aparecer un liempo variable.

La valoracion de los resultados ncccsita una intcrprctacion muy cuidadosa
pues se han visto muchos casos agudos sintomaticos cuya tasa dc anticuerpos no
ha sobrcpasado los titulos que generalmente corresponden a infecciones latemcs
y asimismo se han visto litulos muy elevados sin la prcscncla de signos clinicos
objctivos ni subjetivos. Lo quc demuestra que lo quc hay que hacer cs scguir la
evolucion serologica csludiando la curva dc anticuerpos y tratar dc averiguar
qué tipo dc inmunoglobulina ha dccidido cl titulo.

Sin embargo. podemos tcner como pauta lo siguienle:

a. Titulos infcriorcs a I/64 carccen dc valor.

b. Titulos cntre I/64 y l/500 puedcn dcbersc a infeccion muy reciente o a
contacto pasado con cl loxoplasma.

c. Titulo entrc l/500 y l/2.000 debe ser considerado como zona dc actividad'
pucdc debcrse a infeccion rccienle 0 sobrcpadada, pero la curva dc
antncuerpos nos dara los datos decisivos.
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El diagnostico serologico dc la infeccion congénita en cl rccién nacido es a
menudo dificil porque los anticucrpos maternos lgG traspasan la barrera
placcn!aria_ dando lugar a titulos positivos en cl nconato sin que esto rcllejc una
inlcccion. Los anticuerpos transmitidos por via matcrna desaparecen
progrcsivamcnte a razon dc la mitad dcl titulo serologico cada mes. Por lo tanlo
es neccsario poncr de manificsto anticuerpos dc precoz aparicion y que no
pueden atravesar la barrera placentaria. por su elcvado peso molecular. como
son los lgM.

Titulos igualcs 0 supcriores a l/‘ I0 sc los dcbe considerar como validos_ ya que
la evolucion dc los lgM desde su aparicion es relativamcntc poco elevada y muy
aguda con rapido asccnso, escasa 0 nula meseta y rapido descenso.

La sospccha dc quc en la toxoplasmosis hacian acto dc presencia las
inmunoglobulinas lgM, fue expuesta por Remington en I966 naciendo asi lo
que se conoce con cl nombre dc test dc Remington.

De csta lorma un hallazgo dc anticuerpos lgM especificos para toxoplasma en
cl neonato es diagnostico dc infeccion congénita. Hay quc tcncr en cucnta quc la
prcscncia dc estos anticuerpos matcrnos lgG en cl l6I0, pueden suprimir la
capacidad del mismo para produciranticuerpos lgM. por lo que se debe realizar
cxamcncs rcpetidos dcl suero del nio recién nacido en cl que se sospeche desde
cl punto dc vista clinico una infeccion por toxoplasma y en el cual. las prucbas
inicialcs no demostraron anticuerpos lgM especificos.

Una forma dc diagnosticar la toxoplasmosis ocular es fundamentalmcnte la
exploracion del humor acuoso. comparando la proporcion dc anticucrpos en la
sangrc y en cl humor acuoso y si la produccion dc anticuerpos es mayor en cl
humor acuoso quc en la sangre, podcmos dcducir que hay una produccion dc
anticuerpos cs mayor en cl humor acuoso. y que por lo tanto estamos en
prcsencia dc una loxoplasmosis ocular.

Otro concepto importante es quc sicndo la toxoplasmosis ocular una
inleccion localizada, no cslimula el desarrollo dc amicuerpos, por lo tanto. no
dcbc csperarsc una elevacion dc los tilulos y no hay necesidad dc repetir las
pruebas sanguincas, buscando clevacion en los litulos. En la toxoplasmosis
ocular scgun cl doctor Schlaegel, lo importanlc es la posilividad del litulo. ya
que eslo significa quc cl pacicmc ha tenido inlleccion en cl pasado y que su
problema ocular pucde debersc a toxoplasmosis.

Tratamiento. Hay quc tener presente quc los mcdicamentos mas usados para
combatir la toxoplasmosis_ como son: las sulfamidas. la pririmelamina y
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spiramicina, iiencn un efecto parcial. ya que actiian sobre cl trofozoito y no

lienen accion sobre los quistes tisulares. Un medicamento mas rccicmcmcme
empleado. la clindamicina, tienc accion tanto sobre los trofozoitos como sobrc
los quistcs tisulares.

Sulfamidas. Los mas importantes_ ya que debido a su capacidad dc
pcnetracion pueden actuar dentro dc las células son: la sulfadiazina. la
sulfamcracina y la sulfametazina. El ciclo dc tratamiento es de 2| dias. i_as

llamadas triple sulfa tienen una accion inmediata (sulfadiacina) una de accion
semi-rctardada (sulfamctazina) y otra dc accion prolongada (sulfametoxipirida-
cina). cubren todas las posibilidadcs ya quc actiian sobrc cl parasito que estzi

dcntro dc la célula y del que esta en trénsito, pcro no actiian sobre los quistcs
tisularcs. El ciclo dc tratamiento es dc l-3 mcses.

Los cfcctos secundarios quc sc puedcn producir por el empleo dc las
sulfamidas son: anemia hemolitica_ agronulocitosis. piirpura trombocitopénica
y cristaluria, para neutralizar csta Liltima sc debe alcalinizar la orina
(bicarbonato dc sodio) y mantencr una buena diuresis.

Pirimetamina. Su efccto es mas evidentc sobre las cepas virulcntas que sobrc
las poco virulentas y es nulo frente a los quistes tisulares de cualquicr ccpa. Ticne
efccto teratogeno y esta contraindicado en cl embarazo. Otro efecto secundario es
su accion inhibidora sobre la médula osea, por lo quc es aconsejable adminislrar
simultancamcnte acido folinico 3 mg, dos 0 tres veces por semana_ 0 zicido folico
5 mg, dos 0 tres veces por semana y cfccluar una rigurosa vigilancia
hematologica y suspender la medicacion cuando se inicicn signos dc dcpresion
mcdular. Generalmente las alteracioncs hcmatologicas rcgresan esponténca-
mcntc al suspcnder cl tratamiento.

Su indicacion clara y precisa esté en las formas agudas graves dondc la vida
dc] paciente corrc peligro, pero no sejustifica su cmpleo en las formas agudas no
graves y peor en las latenlcs donde es incficaz. El ciclo dc tratamiento cs dc 2|
dias.

Spiramicina. Es un anlibiolico quc no es toxico que se tolera y sc absorbe bien
por via oral. quc sc deposita en los tejidos dcsde dondc ejcrcc su accion sobrc los
zonos. No ticne accion freme a los quistes lisulares.

Se ha demostrado quc asociado a las sulfamidas su accion sc potencializa.
Su indicacion basica es en mujores quc adquicren toxoplasmosis durante la

gestacion, ya que no es teratogénica. El tralamiento dura dc 30-45 dias.
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Clindamicina. Es un antibiotico que tiene accion sobre los zoitos y sobre las
formas quisticas tisulares. Su efecto secundario es el dc producir una colitis
pseudomembranosa. Combinando el tratamiento con el de una sulfa triple, se
dcsarrolla un clostridium que es el antidoto parcial dc la clindamicina. También
se puedc emplear vancomicina con antidoto.

Sc la emplea por lo general en las formas ocularcs. La duracion del
tratamiento es de 30 dias.

Minociclina. Se encuentra en fasc experimental.

Trimetoprin-Sulfametoxazol. Se la ha cmpleado en cl tratamiento de la
toxoplasmosis adquirida con buenos resultados. Es unadroga menos toxica a la
célula humana que la pirimetamina.

El tripetoprin solo no tiene efecto contra cl toxoplasma, pero combinado si, al
parecer por efecto principal del sulfametoxazol, tienc la ventaja dc que sc emplca
Ia medicacion cada doce horas y su ciclo puede durar dc l-3 meses.

Corlicosteroides. Dcbemos tener presente que debido al caracter immunode-
prcsor de estos medicamentos un tratamiento indiscriminado puedc poner en
actividad una infeccién latente. Su uso esta indicado en las corio-retinitis
rccidivantes, en las que producen inamaciones del vitreo y en las que se
asientan en la region macular.

Criopexia. Fotocoagulacién con laser. Se ha propugnado la criopexia
transescleral y la fotocoagulacion laser para el tratamiento dc la toxoplasmosis
ocular. La justificacion teorica que pcrmitc el uso de estas modalidades
terapéuticas es de que tanto la coagulacion como la energia del laser destruyen
los trofozoitos y los quistes. La criopexia transcscleral en la toxoplasmosis debe
usarse en los pacientes con retinocoroiditis periférica activa y vitreitis intensa, en
los que cl tratamiento médico ha sido parcialmentc efectivo 0 esta
contraindicado. La fotocoagulacion con laser debe reservarsc para los casos mas
graves de retinocoroiditis posterior que lo han curado con cl tratamiento médico
0 cuando hay problemas dc alergia 0 por toxicidad de la droga.
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