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La toxoplasmosis es una infestacion por un parasito protozoario
intracelular obligado y ubicuo, el Toxoplasma gondii. La retinocoroiditis,
la cual constituye la manifestacion ocular mas frecuente, tipicamente es
recurrente, con una evolucién progresivamente destructiva que guarda
una estrecha relacion con el estado inmunoldgico del paciente.

Introduccion

El Toxoplasma gondii (TG) es un parasito cuya infeccién en la poblacién
mundial se estima entre el 13% y el 50%!. La prevalencia de anticuerpos
en suero contra la toxoplasmosis es muy variable y depende basicamente
de los habitos alimenticios, la higiene y el clima. En este sentido, segiin un
estudio basado en 17,658 personas, el 23% presentaron IgG especificos
anti-toxoplasma en el suero?. La edad es un factor que tiende a incremen-
tar la prevalencia de la seroconversion, en los Estados Unidos el 5-30%
de las personas de entre 10 y 19 afios son seropositivas, mientras que
maés del 70% de los individuos mayores de 50 afos muestran serologias
positivas®s.

Aunque se desconozca la prevalencia de la enfermedad ocular en pacien-
tes con infecciéon toxopldsmica, se sabe que existe una mayor severidad
asociada a un mal funcionamiento del sistema inmune, como puede
ocurrir en el neonato o en el adulto inmunodeficiente®®. La incidencia de
la retinocoroiditis sintomatica aguda en personas nacidas en Gran Breta-
fia se ha estimado en 0.4/100,000/afio y para los nacidos en el este de
Africa, de 57/100,000/af0°. La afectacion ocular de la toxoplasmosis
congénita alcanza cifras del 80% en un seguimiento de més de 20 afos;
la prevalencia de la enfermedad ocular en la toxoplasmosis postnatal es
desconocidal® !,

Patogénesis

El TG es un parasito intracelular obligado que puede encontrarse en los
tejidos y fluidos corporales del huésped, como la saliva, leche, orina y
fluido peritoneal. Su morfologia varia dependiendo del estadio de su ciclo
viral y de su habitat. Puede presentarse en tres formas: el taquizoito,
bradizoito y esporozoito.

El taquizoito o trofozoito, es la forma infecciosa responsable de la fase
aguda de la enfermedad. Es una forma intracelular que penetra las
vacuolas citoplasmicas de cualquier célula nucleada, donde luego de
multiplicarse se libera y gracias a su movilidad, puede infectar otras
células. Cualquier signo de estrés del medio ambiente -como la respuesta

inmune o los antibidticos- puede ser un estimulo para que el parasito se
enquiste. A la semana siguiente de la infeccion aparece la forma enquistada
conocida como bradizoito.

El bradizoito se divide lentamente dentro de la vacuola celular y eventual-
mente forma parte de la capsula quistica. La pared de un quiste maduro
estd compuesta por una combinacién de elementos del parasito y del
huésped, por lo que el bradizoito esta protegido por el sistema inmune del
huésped. El quiste es muy resistente y puede permanecer latente en el
huésped por afios sin ocasionar dafio tisular?. Tiene predilecciéon por
tejidos como la retina, el misculo esquelético, el sistema nervioso central
y el corazén, donde puede persistir durante toda la vida del huésped. La
medida aproximada del quiste es de 100 um y puede contener méas de
3,000 bradizoitos'3. Por razones aun desconocidas, el quiste puede rom-
perse, causando la reactivacion de la enfermedad con una respuesta
inflamatoria intensa.

El ooquiste se produce sélo en las células intestinales del gato y se excreta
en las heces. Es la forma mas resistente y puede permanecer infeccioso
por mas de 2 afos'3. Entre 1 y 21 dias después de ser excretado, se
convierte mediante esporulacion, en su forma madura dando lugar a dos
esporoquistes, cada uno con cuatro esporozoitos. La ingestion de los
ooquistes maduros puede causar la infeccion en el huésped intermedio o
definitivo. La esporulacién no ocurre en condiciones de temperaturas
inferiores a 4°C o superiores a 37°C, lo cual explica la baja incidencia de
toxoplasmosis en areas con temperaturas extremas.

Ciclo de vida

El ciclo de vida del TG se compone de dos fases distintas: la fase asexual,
que ocurre en todos los huéspedes y la fase sexual que sélo tiene lugar en
el epitelio intestinal del huésped definitivo. El gato es el Gnico huésped
definitivo y en él pueden ocurrir ambas formas de reproduccién. Los
humanos y animales como el cerdo y el cordero, constituyen el grupo de
huésped intermedio y el Unico tipo de reproduccién que puede proveer es
la sexual.

El ciclo asexual empieza cuando un huésped susceptible ingiere los
ooquistes maduros o quistes tisulares con bradizoitos o taquizoitos pre-
sentes en las secreciones corporales o en la carne cruda. Los taquizoitos
que alcanzan el estémago son destruidos por los acidos gastricos, pero
muchos de ellos pueden penetrar la mucosa oral gracias a que son muy
activos. Las enzimas digestivas destruyen la pared de los ooquistes y de
los quistes tisulares, liberando esporozoitos y bradizoitos. Estos organis-
mos entran en las células del tracto intestinal y se transforman rapida-
mente en taquizoitos, los cuales luego de multiplicarse ocasionan la ruptura
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celular, liberandolos. Los taquizoitos extracelulares o taquizoitos dentro
de los leucocitos son transportados por todo el cuerpo via el sistema
linfatico y sanguineo y tienen capacidad de invadir cualquier tejido. Esta
infeccion inicial caracteriza la fase aguda de la enfermedad. Una vez
infectado, el huésped produce anticuerpos especificos, los cuales fijan los
taquizoitos extracelulares, iniciando la erradicacién inmune del parasito
libre. Aunque la inmunidad humoral es inefectiva contra el parasito
intracelular, la inmunidad celular actia contra la célula parasitada redu-
ciendo la multiplicacién intracelular y estimulando el enquistamiento del
taquizoito'?. Cuando el sistema inmune ha eliminado los taquizoitos, los
sintomas desaparecen dando lugar a la fase cronica.

El ciclo sexual ocurre exclusivamente en el intestino del gato, el cual se
infecta luego de ingerir carne contaminada por los quistes o por ingerir
ooquistes esporulados. En el intestino del gato, el taquizoito invade las
células epiteliales y empieza a multiplicarse dando lugar a los ooquistes. El
intervalo de tiempo entre la infeccién y la aparicién de los ooquistes en las
heces depende de la forma en que fueron ingeridos los organismos, pero
tiende a variar entre 3 y 24 horas. La excrecion continlia por més de 20
dias, con la eliminacién de unos 12 millones de ooquistes en un solo dia.

Transmision

El principal mecanismo de infeccién humana es por la ingestién de los
quistes tisulares que se encuentran en las carnes crudas o poco cocidas.
En los Estados Unidos la evidencia de bradizoitos en los productos deri-
vados de cordero es del 10-20% y de los del cerdo, del 25-35%. Sin
embargo la incidencia en la carne vacuna es del 1%!*. Es posible que los
alimentos también puedan infectarse por la manipulacién o por la dise-
minacién de insectos.

La segunda ruta de infeccién en importancia es el contacto con algln
material contaminado por las heces del gato infectadas, como el suelo o la
basura, lo que puede asociarse a una ingesta accidental o inhalacion de los
ooquistes. También puede provenir de la ingestion de leche de cabra no
pasteurizada, huevo crudo, vegetales mal lavados, transfusion sanguinea o
leucocitos, trasplante de drganos o accidentes de laboratorio417.

La infeccién trasplacentaria puede ocurrir si una mujer es inicialmente
infectada durante el periodo préximo previo al embarazo o durante el
embarazo. Si antes del embarazo la serologia es positiva existen pocas
probabilidades de infeccion al feto, aunque en raras ocasiones, una mu-
jer con una infeccion latente cronica y parasitemia persistente puede tener
un hijo infectado!®!°. La reactivacion de la toxoplasmosis ocular durante
el embarazo en una mujer inmunocompetente, no incrementa el riesgo de
trasmisién congénita.

Epidemiologia y caracteristicas clinicas

Toxoplasmosis congénita

La infeccién intrauterina merece una atencion especial. Se ha estimado
que afecta a unos 3,000 nifos cada afo en los Estados Unidos?!22,
Aproximadamente el 70% de las mujeres en edad gestante en los Estados
Unidos estén en riesgo de contraer la enfermedad!3, pero la incidencia de
adquirir la toxoplasmosis durante el embarazo es de s6lo 0.2-1%%.
Entre las mujeres que tienen una primera infeccion durante el embarazo,
el riesgo de infeccion trasplacentaria es del 40%23.

La severidad de la toxoplasmosis congénita es inversamente proporcio-
nal al tiempo de gestacion. La transmision es mas frecuente durante el
tercer trimestre, cuando el feto puede estar mas expuesto a la sangre

materna. Afortunadamente, en este periodo la infeccion sélo suele oca-
sionar una forma subclinica de la enfermedad. Si por el contrario la
infeccion tuviera lugar en el primer trimestre, ocasionaria un aborto es-
pontaneo o un recién nacido con enfermedad severa. La tasa de infeccion
trasplacentaria es del 10-17% en el primer trimestre, de 30% en el segun-
do trimestre y de 60-65% en el tercer trimestre?®?4. Algunos autores
sugieren que la transmision trasplacentaria es menor si la madre recibe
tratamiento durante el embarazo?5-28. Sin embargo algunos estudios rela-
cionan la antibioterapia con una reduccién en la tasa y severidad de los
efectos adversos en los nifios infectados, mas que un impacto en la tasa
de transmision fetomaternal®.

La manifestacién congénita mas comun es la retinocoroiditis, con una
frecuencia del 70-90% de todos los casos®2!. Muchos casos se presentan
como una infeccién subclinica o crénica. El recién nacido puede tener o
no cicatrices coriorretinianas (Figura 1 y Figura 2), calcificaciones
intracraneales u otras secuelas de infeccién intrauterina. Meses o afios
después, estos nifios pueden desarrollar los signos y sintomas de afecta-
cién del sistema nervioso central, como hidrocefalia o microcefalia, retar-
do psicomotor o del desarrollo y enfermedad ocular con lesiones
retinocoroideas, estrabismo y ceguera. La identificacion de la infeccion
subclinica es importante, porque el tratamiento temprano puede mejorar
el prondstico??.

Algunos nifios con toxoplasmosis congénita nacen con signos clinicos de
infeccion activa, pudiendo presentar signos neurolégicos y menos fre-
cuentes, la enfermedad generalizada. La afectacién del sistema nervioso
central se presenta como encefalomielitis, paralisis, alteracion respirato-
ria, hidrocefalia o microcefalia o calcificacion intracraneal. La enferme-
dad generalizada se presenta con un exantema tipo rash, petequias,
equimosis, ictericia, fiebre o hipotermia, anemia, linfadenopatia,
hepatoesplenomegalia, neumonitis, vémito y diarrea. Esta forma neonatal
generalmente es severa y frecuentemente se asocia a secuelas oculares y
neuroldgicas aun a pesar del tratamiento. Las secuelas oculares mas
frecuentes son las cicatrices retinocoroideas, catarata, microftalmia, ptisis
bulbi, estrabismo, nistagmo y atrofia 6ptica.

Ocasionalmente, el nifo es normal al nacimiento y en los primeros meses
de vida desarrolla la enfermedad activa. Aunque esta forma es mas comun
en el prematuro donde se asocia a una enfermedad severa también puede
ocurrir en recién nacidos a término donde la enfermedad es menos severa.

Toxoplasmosis adquirida

Tipicamente, cerca del 70% de los pacientes inmunocompetentes que ad-
quieren toxoplasmosis son asintomaticos. Aun cuando es sintomatica, la
enfermedad tiende a ser leve y no especifica, dificultando en ocasiones su
diagnéstico. La manifestacién mas frecuente de la toxoplasmosis adquiri-
da es la linfadenopatia, la cual tiende a afectar uno o mdltiples nédulos.

El hecho de que la toxoplasmosis adquirida sea frecuentemente
asintomatica, hace dificil determinar la incidencia de la toxoplasmosis
ocular. Algunos datos la estiman en un rango de entre 2 y el 20%3%-%2,
Cuando ocurre la enfermedad ocular como consecuencia de una
toxoplasmosis adquirida, ésta puede ser simultanea con la enfermedad
sistémica. El intervalo de tiempo entre la enfermedad sistémica y las mani-
festaciones oculares es variable y puede extenderse de dias a afios®3-3°,

Toxoplasmosis en el paciente inmunosuprimido

En el paciente inmunosuprimido existe un alto riesgo de padecer una
toxoplasmosis aguda3®t. La enfermedad puede estar causada por una
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reactivacién de una infeccion crénica o puede ser una infeccion adquiri-
da. ElI TG causa una enfermedad severa y fulminante en este tipo de
pacientes, incluyendo pacientes con el sindrome de inmunodeficiencia
adquirida (SIDA), trasplantados y menos frecuentemente, pacientes con
linfoma37:%8, En estos pacientes la toxoplasmosis acarrea un pobre pro-
nostico y sin tratamiento pueden resultar con complicaciones importan-
tes. El parasito tiene una afinidad por el sistema nervioso central,
consecuentemente la afectacion intracraneal es la manifestacion mas
comun en pacientes con SIDA. Otras afecciones sistémicas menos fre-
cuentes incluyen la neumonitis y miocarditis.

La toxoplasmosis ocular en pacientes con SIDA no es frecuente, tiende a
ocurrir en el 1-3%3%4 y de éstos, mas del 25% son como resultado de
una infeccién adquirida®?. La retinocoroiditis toxoplasmica en el SIDA se
asocia frecuentemente a encefalitis, de hecho, el 25% de los pacientes con
toxoplasmosis ocular tienen una afectacién intracraneal. Otro punto de
vista es que del 10-20% de los pacientes con SIDA y afectacién intracraneal
también tienen afectacion ocular®3.

Las lesiones retinianas toxoplédsmicas en el SIDA, a diferencia de como
ocurre en los pacientes inmunocompetentes no se desarrollan adyacentes
a cicatrices retinocoroideas antiguas, sino que mas bien tienden a seguir
una distribucién perivascular lo que sugiere una nueva infecciéon o dise-
minacion del parasito desde otras partes del organismo*#2, Ademas de
esto, la retinocoroiditis en el SIDA tienen otras presentaciones atipicas:
tiende a ocasionar amplias areas de necrosis retiniana**, las cuales pue-
den ser multiples o no®”#% y es frecuentemente bilateral*®.

El grado de inflamacion ocular es variable y depende del conteo de linfocitos
al momento de presentarse la enfermedad activa. En general, estos pa-
cientes suelen tener una respuesta inmune celular suficiente para produ-
cir un cuadro ocular asociado a envainamiento vascular, vitritis prominente
y una uveitis anterior intensa*?. Ademas es posible que la inflamacion se
extienda a la orbita causando celulitis orbitaria y panoftalmitis*’.

De todas formas, la presentacion clinica en estos pacientes es muy varia-
da por lo que debe incluir el diagndstico diferencial con otras patologias
como son la retinitis por citomegalovirus, retinitis sifilitica y necrosis
retiniana externa progresiva.

La utilidad de la serologia es muy cuestionable en el diagnéstico. Los
titulos de IgG en los pacientes con SIDA generalmente no ayudan a dife-
renciar la enfermedad activa de la latente. Con relacién a los titulos de
IgM, no siempre resultan positivos por lo que tampoco son Utiles para el
diagnéstico.

Toxoplasmosis ocular

Se piensa que la gran mayoria de la toxoplasmosis ocular ocurre como
consecuencia de la reactivacion de una infeccién congénita. Mas del 82%
de los pacientes infectados congénitamente no tratados en la infancia,
desarrollaran lesiones retinianas en la adolescencia?2. Las cicatrices
retinocoroideas periféricas son el hallazgo ocular més frecuente, ocu-
rriendo en el 82% de los pacientes. Sin embargo el TG tiene una predilec-

.
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Figura 1. (ay b). Paciente de 26 afios diagnosticado de padecer una toxor

| a los 6 meses de nacido. En las fotografias en color se observa una dispersion
pigmentaria asociada a la cicatriz macular congénita presente en ambos ojos

Figura 2. Fotografia en color de un paciente de 22 anos, donde se puede observar una cicatriz toxoplasmica congénita, predominantemente pigmentada, localizada en el polo posterior

Figura 3. Retinitis toxoplasmica activa que coincide con la arcada vascular temporal superior, adyacente a una cicatriz parcialmente pigmentada. Nétese la disposicion del pigmento
rodeando un area blanquecina central (esclera). En el polo posterior, préximo a la macula se observa otra cicatriz toxoplasmica, no asociada a pigmento

Figura 4. Retinitis recurrente activa (que coincide con la arteria temporal inferior), a distancia de una lesién toxoplasmica pigmentada primaria, localizada por debajo de la arcada

vascular temporal inferior. A nivel de la arteria temporal inferior se observa un depésito int

ular, pr ible te de il omplejos, que se extiende desde la papila hasta el

foco de retinitis

Figura 5. Paciente de 22 afios que padece una retinocoroiditis toxoplasmica activa yuxtapapilar en su ojo derecho, de color blanco-grisaceo y de bordes poco definidos (a). En su ojo
izquierdo se observa la presencia de una cicatriz pigmentada en el polo posterior como secuela de una retinocoroiditis toxoplasmica anterior no tratada (b)
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cion especial por el polo posterior y en particular por la region macular, la
cual ocurre en el 76% de los pacientes??. Se desconocen las causas de
esta tendencia: es probable que tenga relacién con la posible via de
invasion del parasito (a través de las arterias ciliares posteriores o el
nervio 6ptico) o con la génesis de la vascularizacion, la cual es mas
temprana en el polo posterior.

La toxoplasmosis ocular tiende a ser una enfermedad recurrente. EI me-
canismo por el cual sucede este hecho es desconocido. Existen tres teorias
que intentan explicarlo, la més aceptada estd basada en la liberacién de
los organismos vivos a partir de la rotura del quiste, los cuales invaden
activamente la retina o la liberacién de antigenos, que estimulan la
retinocoroiditis inflamatoria. Alternativamente, es posible que la respues-
ta autoinmune pueda desarrollar antigenos retinianos tales como el
antigeno S, el cual es consecuencia de la retinocoroiditis®4521:22, Final-
mente, otra teoria sugiere la relacién entre las recurrencias y las
reinfecciones, la cual estd basada en el hecho de que la inmunidad por
una infeccién primaria por toxoplasma no es suficiente para prevenir una
reinfeccion“®,

Tipicamente, las lesiones recurrentes se desarrollan en los bordes de
cicatrices toxoplasmicas retinocoroideas antiguas (Figura 3). Las lesio-
nes también pueden ocurrir a distancia de la lesién primaria (Figura 4) o
en el otro ojo (Figuras 5a y 5b). Normalmente son Unicas, pero también
pueden ser miltiples. En los pacientes que presentan una primoinfeccion
adquirida, el foco suele ser unilateral, solitario y sin evidencia de cicatriz
retinocoroidea previa.

Clasicamente la lesion inicial empieza en la retina superficial. Como
consecuencia de la progresion de la retinitis, puede haber afectacion de
todo el espesor de la retina, de la coroides e incluso de la esclera.

Oftalmoscépicamente se observa un exudado blanco amarillento o grisa-
ceo, de bordes poco definidos causado por el edema retiniano de alrede-
dor (Figura 5a). El tamafio de la lesion puede ser de 1/10 didmetro del
disco optico, hasta afectar 2 0 mas cuadrantes. Paulatinamente, los bor-
des de la lesién se van haciendo mas definidos, los exudados y la vitritis
disminuyen y la lesion muestra un area central elevada con una colora-
cion que transcurre desde el blanco grisdceo al marrén. Luego de un
periodo de tiempo variable, el foco se pigmenta. El tiempo requerido para
que cicatrice una lesion activa es variable y depende de su tamano, el
tratamiento instaurado, la condicion inmunoldgica del huésped y la viru-
lencia del TG3049.50,

Una cicatriz toxoplasmica curada, tipicamente presenta los bordes bien
definidos con una atrofia retinocoroidea central y una hiperplasia epitelial
pigmentada periférica. En el area de atrofia central, pueden observarse
vasos coroideos o la propia esclera (Figura 3). Estas lesiones toxoplasmicas
pueden complicarse con una vitreorretinopatia proliferativa, gliosis retiniana
0 una neovascularizacion coroidea (Figura 6a-6¢ y 7a-7d).

La vitritis suele estar presente en todos los casos y en ocasiones puede ser
muy intensa. La afectacién vitrea puede incluir hemorragia, exudados
localizados o difusos y la liberacion de pigmento y células inflamatorias
(Figura 8). Las opacidades vitreas normalmente tienden a evolucionar
hacia una resolucién completa, pero cuando es severa y prolongada,
puede ocasionar un desprendimiento posterior del vitreo y eventualmente
un desprendimiento de la retina.

La afectacién vascular, la cual puede ocurrir en la vecindad de la lesion o
a distancia (Figuras 9a y 9b), consiste en una vasculitis segmental o
difusa provocada por el deposito de complejos antigeno-anticuerpo en la
pared vascular, o puede consistir en el depdsito simple de infiltrados

Figura 6. (a). Fotografia en color donde se observan la disposicion de exudados duros asociados a una cicatriz toxoplasmica pigmentada extrafoveal. (b y c). Tiempo temprano y tardio

respecti
toxoplasmosis

te de la angiografia fluoresceinica, donde se evidencia la neovascularizacion coroidea que ha surgido como complicacion de la lesién cicatricial ocasionada por la

Figura 7. (a). Fotografia en color donde se observa una cicatriz pigmentada asociada a un depdsito hemorragico en el polo posterior. (b y c). Tiempo temprano y tardio de la angiografia

fluoresceinica, donde se observa una hiperfluorescencia poco definida y tenida di

{d). TdIL"

te todo el angiog

te, el verde de indocianina evidencia la

neovascularizacion subretiniana como causa directa de la hemorragia retiniana observada en al fotografia en color (a).

Figura 8. Fotocomposicién en color que muestra una turbidez vitrea moderada, g
arcada vascular temporal inferior

lizada y homogé

Se puede observar el foco de retinitis toxoplasmica, que coincide con la
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celulares mononucleares. Aunque la vasculitis afecta de forma predomi-
nante a las venas, también puede afectar a las arterias y puede asociarse
a hemorragia retiniana, obstruccion vascular e incluso neovascularizacién
(Figuras 10a-10d).

Un signo que con cierta frecuencia puede observarse es la arterialitis de
kyrieleis (presencia de exudados o placas periarteriales), la cual es de
origen desconocido y constituye una respuesta inflamatoria® (Figura 10a).

El segmento anterior también puede verse afectado con una reaccion
inflamatoria que puede ser granulomatosa (Figura 10b) o no
granulomatosa. Debido a que nunca se ha demostrado el toxoplasma en
el segmento anterior, se piensa que este proceso puede ser el resultado de
una reaccion de hipersensibilidad al antigeno®. La respuesta puede ser
una uveitis anterior florida con depdsitos en grasa de carnero, sinequias
anteriores, depositos fibrinoides y nédulos de Busacca y Koeppe. Puede
ocurrir un edema corneal como resultado a la disfunciéon endotelial que
ocasionan los depésitos (Figura 10c).

Los signos y sintomas de la toxoplasmosis ocular pueden variar con la
edad. En nifos, puede acompanarse de disminucion de visién, estrabismo,
nistagmus, leucocoria, coloboma de coroides y microftalmia. Los adoles-
centes y adultos, tipicamente refieren vision borrosa y cuerpos flotantes.
Si el segmento anterior estd afectado, pueden notar dolor y fotofobia. La
causa mas comun de pérdida de vision es la cicatriz macular, aunque con
relacion a la forma congénita, en ocasiones puede sorprende el grado de
buena visién que pueden llegar a tener algunos pacientes a pesar de
padecer de cicatrices extensas®.

Formas atipicas

Toxoplasmosis punteada retiniana externa

Esta forma de presentacion se caracteriza por lesiones mdltiples y peque-
fias de color gris-blanquecino, que se desarrollan en la retina profunda y
en el epitelio pigmentado de la retina®. Las lesiones agudas se resuelven,
dejando cicatrices finas y granulares de color blanco (Figura 11). No
suele asociarse a vitritis, debido a que el proceso esta localizado en las
capas externas de la retina.

Esta forma punteada ocurre méas frecuentemente durante la primera y
segunda décadas de la vida. Puede ser bilateral y en ocasiones puede
ocurrir que un paciente presente la retinocoroiditis clasica en un ojo y la
forma punteada en su otro ojo.

Se desconocen los factores que desencadenan a esta forma de presenta-
cién. Es posible que se deriven de un fendmeno inmune relacionado con
la exposicién a los antigenos retinianos, de hecho esta demostrado que
los antigenos retinianos pueden desencadenar respuesta inmunolégica
tanto celular como humoral®*¢!, En cuanto al tratamiento, si no existe
peligro para la vision, esta forma de inflamacién retiniana no requiere ser
tratada®®.

Neurorretinitis

Tipicamente consiste en el desarrollo de lesiones activas localizadas en la
region yuxtapapilar, afectando la retina y el nervio 6ptico (Figuras 12a y

Figura 9. (a). Fotocomposicién de tiempos tempranos de una angiografia fluoresceinica que muestra la retinocoroiditis toxoplasmica de unos 7 diametros papilares, ocupando el
cuadrante temporal superior. La leve borrosidad de la imagen esta ocasionada por la presencia de una vitritis generalizada. En los cuadrantes nasales se evidencia una isquemia retiniana
extensa como resultado de la obstruccion vascular inflamatoria. (b). Tiempo tardio de la angiografia fluoresceinica, donde destaca la vasculitis a distancia, afectando predominantemente

las venas desde su emergencia a nivel papilar

Figura 10. (a). Fotografia en color donde se observa las placas periarteriales conocidas como arterialitis de kyrielies, localizadas en la arteria temporal superior. En la arteria temporal
inferior existen depésitos intravasculares, los cuales han conducido a la obstruccion arterial con blanqueamiento retiniano como respuesta a la isquemia. (b). Uveitis anterior de tipo
granulomatosa, con los depésitos endoteliales en grasa de carnero dispuestos en la mitad inferior del endotelio, los cuales ocasionan disfuncién endotelial con edema estromal. (c). En
este paciente, la inflamacion se asocié a una hemorragia vitrea con neovascularizacion iridiana (d), motivo por el que fue intervenido de vitrectomia y extraccion de la catarata

Figura 11. Fotografia en color que muestra lesiones aisladas mdltiples y pequenas de color gris-blanquecinas en el polo posterior. Debido a la profundidad de las lesiones, no existe
liberacion de células inflamatorias al vitreo. Estas retinitis se observan asociadas a cicatrices pigmentadas y blanquecinas, estas tltimas relacionadas a la afectacion y destruccion del
EPR durante el estado activo de la inflamacion. A nivel de la papila, destaca una moderada palidez temporal.
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12b). Puede estar asociada a cierto grado de papilitis, hemorragias,
dilatacion venosa y vitritis. Esta forma representa una emergencia
oftalmoldgica por lo que requiere tratamiento urgente.

Neuritis

En ocasiones puede ocurrir una papilitis en presencia de una
retinocoroiditis por toxoplasma (Figura 13). En estos casos, puede haber
una lesién retiniana asociada a una afectacién a distancia del nervio
6ptico. Aunque algunos autores consideran que la base es simplemente
un edema reactivo del disco dptico, otros lo relacionan con una inflama-
cion directa del nervio Optico, debido a la marcada disminucién de visién
que pueden tener algunos pacientes. Esta forma también requiere trata-
miento inmediato.

Iridociclitis heterocromica de Fuchs

Algunos estudios establecen una correlacién entre la toxoplasmosis y la
iridociclitis heterocrémica de Fuchs, pero no existe ninguna evidencia de
una posible relacion causa-efecto®?-%4. Aungue algunos estudios no esta-
blezcan una asociaciéon significativa®®, la incidencia de lesiones
coriorretinianas sugestivas de toxoplasmosis en pacientes con heterocromia
de Fuchs es mucho mas elevada que la esperada para al poblacion
normal, alcanzando cifras de entre el 8-65%°%. Algunas teorias intentan
explicar esta asociacion. Es posible que la inflamacién retinocoroidea
primaria desencadene la produccion de anticuerpos capaces de estable-
cer una reacciéon cruzada con los antigenos del segmento anterior, cau-
sando una uveitis anterior de bajo grado®®.

Otras presentaciones poco frecuentes de la toxoplasmosis ocular incluyen
lesiones de pseudorretinitis (edema retiniano aislado en una retinitis

toxoplasmica), lesiones periféricas tipo banco de nieve (en ocasiones
dificiles de observar por la frecuente asociacion con catarata y vitritis
intensa) y la retinopatia pigmentaria unilateral, la cual guarda similitud
con la retinitis pigmentosa®”.

Complicaciones

La complicacion mas comun de la toxoplasmosis ocular es el glaucoma,
el cual guarda relacion con la obstrucciéon mecanica de la malla trabecular
por fibrina, células inflamatorias o detritus. En este caso, la presion se
puede controlar con tratamiento antiflamatorio.

Otras complicaciones incluyen catarata, hemorragia vitrea, vitreorretino-
patia proliferativa, desprendimiento de la retina, membrana epirretiniana,
edema macular cistoideo, agujero macular, oclusion vascular retiniana,
neovascularizacion retiniana, atrofia 6ptica y ptisis. La catarata puede
ser el resultado de la inflamacién vitrea severa o del uso de corticosteroides
sistémicos y locales. El tipo méas frecuente es la catarata subcapsular
posterior.

La vitreorretinopatia proliferativa puede ocasionar una hemorragia vi-
trea, desprendimiento de la retina traccional o regmatédgeno y traccion
macular. El propio fenémeno inflamatorio puede asociarse a una prolife-
racién con migracion celular ocasionando una membrana epirretiniana,
la cual a su vez puede tener relacion con el edema macular (el cual
también puede ocurrir como respuesta a la inflamacién crénica). Los
quistes maculares que se derivan de esta situacién pueden ser el origen de
un agujero macular, debido al desarrollo de fuerzas tangenciales ocasio-
nadas por la membrana limitante interna y por la hialoides posterior
engrosada.

Figura 12. (a). Paciente de 18 aiios que presenta una retinitis yuxtapapilar con afectacion del nervio éptico. Dos meses después del tratamiento se observa una completa inactividad de
la lesién inflamatoria. Destaca la palidez papilar residual asociada a pigmento retiniano alrededor, como secuela del proceso inflamatorio (b) .

Figura 13. Fotografia en color donde se evidencia el foco de retinitis que coincide con la arcada vascular temporal inferior sin afectar, al menos de forma directa, al nervio dptico. A

nivel de la papila destaca una borrosidad moderada de sus margenes.

Figura 14. (a). Fotografia en color que muestra dos focos de retinitis toxoplasmicas activas y una cicatriz pigmentada ocasionada por una inflamacién anterior, localizadas por encima

de la papila. (by c). Tiempo temprano y tardio respecti

te de la angiografia fluoresceinica, donde se observa la hipofluorescencia asociada al efecto pantalla que ejerce la lesion, las
cuales, tardiamente se mantienen, pero con cierta difusién de colorante a su alrededor. (d y e). Tiempo temprano y tardio respecti

te de una jografia con verde de indocianina,

5/V8

donde se evidencia la extension real del foco inflamatorio y confirman, debido a la hipofluorescencia mantenida, que la retinitis afecta las capas profundas de la retina.
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Las obstrucciones vasculares retinianas pueden ocasionar anastomosis
vasculares retino-retiniana y retino-coroidea. La retinocoroiditis necroti-
zante normalmente se relaciona con una disrupcion de la membrana de
Bruch, lo que predispone al desarrollo de una neovascularizacion coroidea
(Figuras 6a-6¢c y 7a-7d). La atrofia del nervio éptico se asocia a las
lesiones peripapilares o a las localizadas en el haz papilo-macular (Figu-
ras 12a y 12b). Finalmente, la ptisis bulbi es una complicacién rara,
pero puede presentarse en caso de un tratamiento inadecuado.

Diagnoéstico diferencial

En el recién nacido, la toxoplasmosis congénita debe diferenciarse de
otras infecciones como la rubéola, citomegalovirus, herpes simple, sifilis,
tuberculosis y SIDA.

Las lesiones toxoplasmicas recurrentes adyacentes a cicatrices retinoco-
roideas pueden simular una coroiditis serpiginosa, donde es tipico la
disposicién helicoidal de las lesiones abarcando el area peripapilar y
donde la reaccion del segmento anterior o vitrea es practicamente nula.
Otras condiciones que deben considerarse en el diagnostico diferencial
incluyen la retinitis necrotizante asociada al herpes, retinitis fangica o
séptica, toxocariasis, sarcoidosis, sifilis y tuberculosis.

En la toxoplasmosis punteada debe considerarse otras entidades como la
epiteliopatia pigmentada placoide multifocal posterior aguda, la coroi-
dopatia puntata interna, la coroiditis multifocal y la neurorretinitis subagu-
da unilateral difusa. La neuritis toxoplasmica debe diferenciarse de la
neuritis éptica asociada a sarcoidosis y citomegalovirus.

Diagndstico

El diagnostico definitivo de toxoplasmosis se realiza mediante la demos-
tracién directa del organismo en los tejidos o fluidos corporales, ya sea
por cultivo in vitro, por inoculacion y cultivo en el peritoneo de la rata
(68) o por medio de la cadena en reaccién de la polimerasa. La demos-
tracién directa del parésito resulta mas facil durante la fase aguda, cuan-
do los trofozoitos pueden encontrarse en los fluidos corporales como la
sangre, el fluido cerebroespinal, la orina y la leche materna. En esta fase
es posible identificar el TG mediante la tincién de Giemsa. En la fase
crénica ocasionalmente pueden identificarse quistes tisulares mediante
la biopsia y tincién con hematoxilina y eosina o con plata.

En realidad la demostracion directa del parésito ya sea por medio de la
inoculacion o por medios histopatolégicos tiene un alto valor diagndstico
pero generalmente no resulta practico porque es dificil que crezcan para-
sitos in vitro y dificil de detectar taquizoitos y quistes tisulares
histopatoldgicamente. De forma que estos estudios no se emplean de
forma rutinaria, mas bien se reservan para los casos donde el diagndstico
es incierto.

En al practica, los métodos seroldgicos son la principal herramienta para
confirmar la exposicién al TG. Aun asi, la alta prevalencia de titulos de
toxoplasma positivos en la poblacion general hace que en ocasiones el
diagnostico serolégico sea complicado. Aunque la determinacién de titu-
los seriados puede ser importante para establecer un diagnostico debido
a su incremento, los titulos séricos no se correlacionan con la regresion
de la infeccion, lo que hace innecesario repetir las pruebas durante o
después del tratamiento.

Las pruebas seroldgicas disponibles para la deteccién de los anticuerpos
especificos contra el toxoplasma incluyen la tincion de Sabin-Feldman,

fijacién del complemento, hemoaglutinacion, anticuerpos inmunofluo-
rescentes, ELISA y la aglutinacion de inmunoabsorbentes.

En el nifio, el diagnostico de toxoplasmosis se determina por una combi-
nacién de los resultados serologicos y la clinica. Como la IgG se transmite
pasivamente al feto, su detecciéon no tiene valor diagnostico. Posterior-
mente, los IgG maternos disminuyen en la circulacion del nifio, desapare-
ciendo por completo a los 18 meses. Si los titulos permanecen constantes
o se incrementan a la semana de vida, se puede considerar el diagnéstico
de infeccion fetal. Sin embargo, la mejor evidencia de toxoplasmosis
congénita es la identificacion de IgM e IgA.

Una infeccion adquirida recientemente provocaré una elevacion de los
titulos de IgM, IgA e IgE. Con relacion a los IgG, su valor tiende a ser bajo
tanto en la infeccién reciente como en la cronica. Sin embargo para
diferenciar entre estas dos posibilidades, se pueden repetir las pruebas
seroldgicas con intervalo de 2 a 4 semanas. Si los titulos tienen tendencia
a subir es indicativo de infeccion reciente.

Toxoplasmosis ocular

El diagndstico de toxoplasmosis ocular usualmente se basa en los hallaz-
gos clinicos. Las pruebas de laboratorio son Utiles para apoyar el diag-
nostico cuando las manifestaciones oculares son atipicas. El diagndstico
no debe depender sélo de las pruebas serolégicas, es posible que el
estimulo antigénico que se deriva de la lesiéon activa en un ojo no sea
suficiente para elevar los titulos de anticuerpos sistémicos. En la
toxoplasmosis ocular la correlacién entre los niveles séricos de anticuerpos
y la enfermedad activa es pobre. No es raro encontrar titulos de anticuerpos
IgM e IgG bajos o incluso negativos en pacientes con sintomas agudos de
toxoplasmosis ocular. Es por este motivo que debe emplearse el suero no
diluido para la deteccién de anticuerpos anti-toxoplasma en la patologia
ocular.

En pacientes con lesiones atipicas, la serologia positiva sugiere sélo un
diagnoéstico presuntivo. Otra forma diagndstica es la determinacion de
anticuerpos en el humor acuoso, sobre todo en pacientes donde el diag-
nostico no esta claro. En este caso para determinar la produccién
intraocular de anticuerpos, se debe comparar el nivel encontrado en el
humor acuoso con el suero. Este radio se conoce como el coeficiente de
Witmer-Desmonts. Considerando este valor, en un paciente inmunocompe-
tente se pueden dar tres condiciones:

1. Si es inferior a 2, significa que no existe actividad ocular de toxoplas-
mosis.

2. Entre 2-4, es sugestivo de enfermedad ocular activa.

3. lgual o superior a 4 es diagndstico de toxoplasmosis ocular activa®.

Reaccion en cadena de la polimerasa

Esta prueba constituye una herramienta (til, especialmente si las pruebas
serolégicas no ayudan al diagnéstico. De esta forma se pueden evaluar
muestras de vitreo o acuoso con una alta sensibilidad y especificidad
para la secuencia de DNA del toxoplasma.

Angiografia fluoresceinica y verde de indocianina

Los estadios tempranos de la angiografia fluoresceinica muestran una
hipofluorescencia central debido al bloqueo ocasionado por el foco de
retinocoroiditis. Mas tardiamente, ocurre escape del colorante abarcando
los mérgenes de la lesién (Figuras 14a-14c). Esta prueba también resul-
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ta Util evidenciando las demas formas clinicas, como la vasculitis y
oclusiones vasculares (Figuras 8a y 8b), comunicaciones arteriovenosas
retinianas o retinocoroideas, edema macular y neovascularizacion
coroidea (Figuras 6a-6¢c y Figuras 7a-7c).

El verde de indocianina muestra hiperfluorescencia o hipofluorescencia
temprana (dependiendo de la profundidad de la retinitis) con hiperfluo-
rescencia tardia. En el caso de que la lesién sea profunda, es posible
observar una hipofluorescencia mantenida en todo el transito del estudio
(Figuras 14d y 14e). Es Util para el diagnostico temprano de la recurrencia
de la toxoplasmosis ocular ya que puede identificar un area de reactivacion
no observado en el examen funduscopico o en la angiografia fluoresceinica.
También ayudaria en la deteccion de una neovascularizacion coroidea
subretiniana, que pueda estar asociada a la retinocoroiditis (Figuras 7a-7d).

Tratamiento

Médico

El tratamiento clésico consiste en pirimetamina, sulfamidas y corticoste-
roides. A pesar de las investigaciones y el desarrollado de nuevos
farmacos, todavia no se ha encontrado el ideal que pueda destruir los

quistes y prevenir las recurrencias. Actualmente los tratamientos se limi-
tan a tratar la enfermedad activa (el taquizoito).

Para la toxoplasmosis sistémicas en el recién nacido, la embarazada,
pacientes inmunodeprimidos y la enfermedad sintomatica, esta indicado
realizar el tratamiento. La enfermedad crénica, sin actividad, no requiere
ser tratada. Como la toxoplasmosis es autolimitada, algunos autores
sugieren tratar sélo las lesiones que pueden poner en peligro la visiéon. Se
ha demostrado que no existe diferencia en cuanto al tiempo de resolucion
de las lesiones activas con o sin tratamiento con pirimetamina, sin em-
bargo se ha encontrado una reduccién significativa en el tamafo de la
cicatriz retinocoroidea residual en los pacientes tratados’®.

En general, las indicaciones para el tratamiento médico incluyen los si-
guientes criterios:

— Una lesion localizada a menos de dos discos de diametro del nervio
optico

— Una lesion dentro de las arcadas temporales

— Una lesion proxima a los grandes vasos retinianos

— Una lesion que induce hemorragia sustancial

— Una lesion asociada a una reaccion inflamatoria intensa

— Lesiones cronicas extensas independientemente de su localizacion

— Turbidez vitrea severa

— Disminucién de dos o mas lineas de agudeza visual

— Persistencia de la inflamacion por mas de un mes

— Retinocoroiditis toxoplasmica congénita en el primer afo de vida

— Un recién nacido diagnosticado de toxoplasmosis congénita sin im-
portar la presencia de lesiones oculares

— Cualquier lesion en un huésped inmunocomprometido

Debido a que las lesiones activas pueden asociarse a edema o traccion
macular, vitritis o desprendimiento de la retina, algunos autores reco-
miendan tratar todo tipo de lesiones activas. Ademas, las lesiones activas
producen taquizoitos, los cuales pueden diseminarse a distancia y en-
quistarse en la retina. El tratamiento de las lesiones activas reduce el
nimero de taquizoitos y teéricamente disminuyen la posibilidad de
reactivacion.

Pirimetamina

Este farmaco interrumpe el ciclo metabdlico del parésito ya que inhibe la
enzima dihidrofolato reductasa e impide la conversién de acido félico a
folinico, esencial para la sintesis del DNA y RNA. Los efectos adversos
incluyen la supresion de la médula 6sea con leucopenia, trombocitopenia
y anemia megaloblastica, simulando una deficiencia de acido folinico.
Este efecto es reversible mediante la administracion de &cido folinico o al
interrumpir el tratamiento. Es recomendable que su administracién se
asocie a un seguimiento semanal del estado hematoldgico del paciente,
mediante un hemograma completo. Si el conteo plaquetario baja a
100,000/ml o los leucocitos bajan por debajo de 4,000 células /ul, el
tratamiento debe ser suprimido. Para prevenir estos posibles efectos, la
pirimetamina debe asociarse a la administraciéon del acido folinico.

Hay que tener presente que esta contraindicado en el primer trimestre del
embarazo debido a sus efectos teratogénicos.

Sulfamidas

Son sinergistas de la pirimetamina. Antagonistas del acido paraminoben-
zoico, por lo que impiden su utilizacién por parte del parasito para la
sintesis del acido félico.

Como las sulfamidas pueden precipitar en la orina, los efectos secunda-
rios pueden incluir hematuria, cristaluria y dafio renal. Para evitar esta
complicacién, se requiere una hidratacién adecuada para lograr una
excrecion de al menos 1,500 ml/dia de orina. Otros efectos pueden incluir
la anemia hemolitica y la agranulocitosis, los cuales pueden ocurrir res-
pectivamente en el 0.05% y 0.1% de los pacientes’!. Las reacciones de
hipersensibilidad son muy variables y pueden incluir la fotosensibilidad o
un tipo severo de Stevens-Johnson afectando la piel y mucosas. Estan
contraindicados en pacientes con deficiencia de la glucosa 6-fosfato
dihidrogenasa, por el riesgo potencial de anemia hemolitica, y en el tercer
trimestre de gestacién, porque puede interferir en al metabolismo de la
bilirrubina fetal.

Acido folinico

Se emplea como adyuvante en el tratamiento de los farmacos antifolatos.
El 4cido folinico puede ser utilizado por las células humanas pero no por
el parésito. Previene la supresion de la médula 6sea causada por la
pirimetamina y por otros antagonistas del acido folinico.

Clindamicina

Inhibe la sintesis de proteina en los ribosomas y actia de forma sinérgica
con la pirimetamina y las sulfamidas. Posee una buena penetrancia ocu-
lar y se concentra en la coroides. Aunque en animales de experimentacion
reduzcan el nimero de quistes tisulares, no parece reducir las recurren-
cias’?. Los efectos adversos asociados incluyen rash cutdneo (10%),
diarrea (2-20%) y colitis pseudomembranosa (0,01-10%).

Espiramicina

Es menos efectiva y menos tdxica que la combinacién de pirimetamina y
sulfadiazina, lo que le convierte en el farmaco de eleccion en la embarazada.
Alcanza una concentracion elevada en la placenta y no se han descrito
efectos teratogénicos. Puede reducir la incidencia de transmisién congénita.
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Atovacuone

Interfiere en el metabolismo mitocondrial y tiene una potente accién con-
tra el taquizoito. En animales de experimentacion se ha demostrado que
reduce el nimero de quistes en el tejido cerebral luego de la infeccion
aguda o crénica’3. Es efectivo en el tratamiento de la toxoplasmosis ocu-
lar pero no previene las recurrencias. No se han descrito efectos adversos
de importancia, sélo un rash maculopapular transitorio. Actla de forma
sinérgica con la pirimetamina, sulfadiazina y claritromicina, por lo que
puede ser Util reduciendo la dosis y toxicidad de estas drogas en el trata-
miento de pacientes con SIDA y toxoplasmosis.

Tetraciclinas

Las tetraciclinas y sus derivados, particularmente la minociclina, son
alternativas en el tratamiento de la toxoplasmosis. Causan toxicidad
audiovestibular. Estan contraindicadas en el embarazo y en la infancia,
su empleo se asocia a decoloracién de los dientes y depresion del creci-
miento 6seo. La minociclina se ha recomendado en los granulomas
retinocoroideos activos, crénicos y masivos*3.

Claritromicina

Actlia sinérgicamente con la pirimetamina, sulfadiazina y minociclina. Es
un derivado de la eritromicina.

Azitromicina

La azitromicina inhibe la sintesis de proteinas en los ribosomas. Es mas
activa frente al parasito que otros macrdlidos como la roxitromicina y
espiramicina. In vitro, es efectivo contra las formas enquistadas del paréa-
sito (bradizoito)’*7®. Tiene una accion sinérgica cuando se asocia a la
pirimetamina y sulfadiazina.

Trimetoprim y sulfametoxazol

El sulfametoxazol inhibe la incorporacion del acido paraminobenzoico
en la sintesis del acido félico, mientras que el trimetoprim previene la
reduccion de dihidrofolato a tetrahidrofolato. Esta combinacién es menos
activa que la pirimetamina y sulfadiazina, pero es efectiva en el trata-
miento de la toxoplasmosis’®.

Trovafloxacino

Es una fluoroquinolona con potente actividad frente al TG’7. Actla de
forma sinérgica con la claritromicina, pirimetamina y sulfadiazina’®.

Otros farmacos antimicrobianos

Otros antibiéticos como la roxitromicina, rifabutin y rifapentina han demostra-
do ser eficaces contra el parasito’>!. Tienen una accion sinérgica y son usados
en combinacién con otros agentes como la pirimetamina y la sulfadiazina.

Corticosteroides

Los corticosteroides sistémicos pueden asociarse al régimen terapéutico
cuando existe un riesgo de alteracion visual severa, ya sea por una afec-

tacién del polo posterior, del nervio éptico o por una inflamacion vitrea
severa. Los corticosteroides disminuyen la respuesta inflamatoria y redu-
cen los efectos adversos de las secuelas como el edema macular cistoideo,
vitritis, retinitis y vasculitis. La necesidad de retrasar su inicio es contro-
versial. Debe administrarse concomitantemente con los antimicrobianos
o retrasarse unas 12-48 horas, de forma que éstos alcancen niveles
terapéuticos. Una vez iniciados, deben ser suspendidos 2 semanas antes
de finalizar los farmacos anti-toxoplasma. No deben ser empleados sin
cobertura antimicrobiana simultadnea. Se ha descrito una reaccién infla-
matoria severa anterior y posterior con la monoterapia de cortisona®23,
La terapia tdpica con cortisona se emplea para la uveitis anterior, pero las
inyecciones perioculares estan contraindicadas para evitar la inmunosu-
presion local y el desencadenamiento de una enfermedad no controla-
da®4.

Tratamiento quirdrgico
Fotocoagulacién con laser

Aunque la fotocoagulacién con laser puede destruir los quistes y taquizoitos
su efectividad es limitada. Podria considerarse para las recurrencias
durante el embarazo, casos de intolerancia a los farmacos, neovascula-
rizacién coroidea y casos resistentes a la terapéutica médica. No se reco-
mienda como profilaxis, ademéas de sus efectos colaterales (hemorragia
vitrea, membrana epirretiniana, entre otras), los quistes pueden coexistir
en la retina de aspecto normal. En caso de turbidez de los medios ocula-
res, se podria emplear la criocoagulacion, pero hay que considerar sus
complicaciones.

Vitrectomia via pars plana

La vitrectomia puede ser (til en caso de opacidades vitreas persistentes o
para liberar tracciones vitreo-retinianas que pueden ocasionar un des-
prendimiento de la retina. Se piensa que la vitrectomia puede ayudar a
eliminar las proteinas antigénicas, factores de inmunoactividad y células
inflamatorias de la cavidad vitrea. Es recomendable asociar el tratamien-
to médico en el preoperatorio y mantenerlo en el postoperatorio3®.

Prevencion
Las medidas de prevenciéon para la toxoplasmosis se dirigen hacia la pre-

vencién primaria de la infeccién, la cual es crucial en el caso de la embara-
zada y el paciente inmunocompetente. Estas medidas incluyen las siguientes:

Para destruir los quistes tisulares, la carne debe ser cocinada a
60°C, durante al menos 15 minutos o congelada a una temperatura
inferior de -20°C por al menos 24 horas.

— Debe evitarse todo contacto con las heces de los gatos.

— Luego del contacto con gatos, tierra sospechosa de contaminacion
con heces de gatos y con carne cruda, es recomendable el lavado de
las manos.

— Debe evitarse el consumo de huevos crudos o leche no pasteurizada
particularmente la leche de cabra.

— Debe procurarse el lavado de las frutas y vegetales previo a su con-
sumo.

— Debe evitarse las transfusiones y el trasplante de 6rganos de donan-
tes seropositivos.

Actualmente se esta investigando el desarrollo de vacunas basadas en
complejos inmunoestimulantes de antigenos toxoplasmicos. Estos com-
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plejos parecen inducir cierta inmunidad en la rata, pero todavia su em-
pleo en humanos sigue siendo inapropiado®®.

Conclusion

La toxoplasmosis es una enfermedad sistémica y ocular progresivamente
destructiva, que puede llegar a causar la ceguera. El conocimiento de los
mecanismos de transmision ha permitido el desarrollo de férmulas para
la prevencion primaria. Una vez establecida la infeccion quistica tisular,
no existe tratamiento efectivo que logre erradicar los organismos. El he-
cho de que la reactivacion de los quistes guarde relacion con una depre-
sion del sistema inmune, confirma la relacion entre el estado inmunoldgico
del huésped y el curso de la enfermedad.
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