Uveitis posterior por Toxoplasma gondii: a proposito de un

caso

Drs. Tirso Barrios, Maria 1. Palmero, Lester Aramendis, Rafael Rodriguez, Solange Rodriguez

Rev Obstet Ginecol Venez 2008;68(1):62-65

Maternidad “Concepcion Palacios”, Departamento de Neonatologia. Caracas

RESUMEN

Se presenta el caso de un recién nacido masculino, con hepatoesplenomegalia, petequias y palidez
cutdneo mucosa acentuada, se plantea TORCHS. Se practican pruebas serologicas. Se realizan estudios
imaginologicos; el ecosonograma cerebral reporta: calcificaciones intracraneales; el ecosonograma
abdominal: calcificaciones intrahepdticas; se evaluo por el servicio de oftalmologia, que reporta: uveitis
posterior bilateral. La serologia resulto positiva para toxoplasmosis (IgM +), se suministro tratamiento
con clindaminicina, pirimetamina, dcido polinico, solumedrol, sophipren y ciclogyl oftalmologico. Se
realizo nueva evaluacion oftalmologica a las tres semanas con mejoria clinica 'y paraclinica; egresa a los
29 dias en buenas condiciones, quedando en control en nuestra institucion.
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SUMMARY
The case of new born a masculine one appears, with great liver and spleen, petequias and accentuated
mucous cutaneous pallor, considers TORCHS. Serologictests practice. Imaginologic studies are made; brain
ultrasound reports: brain calcifications; abdominal ultrasound: liver calcifications; it was evaluated by the
service of ophtalmology, that reports: bilateral later uveitis. Serologic was positive for toxoplasmosis (IgM
+), provided treatment with clindaminicina, pirimetamina, folinic acid, solumedrol, sophipren and ciclogyl
oftalmologic. New oftalmologic evaluation to the three weeks with clinical and paraclinica improvement

was made; it withdraws to the 29 days in good conditions, being in control in our institution.
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INTRODUCCION

La toxoplasmosis congénita es una enfermedad
infecciosa de distribucion mundial, producida por el
Toxoplasma gondii el cual es un pardsito protozoario
intracelular estricto, que a partir del gato y otros
felinos que fungen como huéspedes intermediarios,
infectan al hombre, mamiferos, aves y reptiles (1-3).
Los humanos se infectan por via oral al consumir
carne cruda o mal cocida y al ingerir los oocitos
esporulados de las heces de los gatos que pueden
contaminar el agua y los alimentos, o a través de la
manipulacion de las heces por via mano-boca (4,5).
Elfeto se infecta por viahematdgena cuando lamadre
hace la primoinfeccién, encontrando que la posibilidad
y el grado de afectacidon fetal dependen, basicamente
del periodo de la gestacion en que se produce dicha
primoinfeccion en la madre (6). La posibilidad de
contagio del feto se incrementa con la edad de la
gestacion, siendo mayor durante el tercer trimestre
de la misma, por el contrario, el grado de afectacion
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fetal es mayor cuando la infeccion se produce en las
primeras semanas del embarazo y va disminuyendo
a medida que transcurre la gestacién (7).

Caso clinico

Se trata de recién nacido (RN) masculino a
término, pequeflo para la edad de gestacién, se
plantea diagndstico de TORCHS, por hallazgos al
examen fisico: hepatoesplenomegalia, presencia
de petequias en térax posterior y palidez cutdneo-
mucosa moderada. Se solicitan pruebas serolégicas
pertinentes. Al quinto dia de vida se evidencian
equimosis en zonas de venopuncion, eritema
palmo-plantar, ictericia, anemia, leucopenia, trombo-
citopenia y proteina C reactiva positiva. Estudios
imaginolégicos cerebrales (radioldgicos, ecoso-
nograficos y TAC) ponen en evidencia la presencia
de calcificaciones intracraneales, en disposicion
periventricularesy frontoparieto temporales bilaterales
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eintraparenquimatosas. Ecografiaabdominal, reporta
calcificaciones intrahepdticas. Ecocardiograma:
corazén normal. Evaluacion oftalmoldgica reporta:
uveitis posterior bilateral. Hemocultivos reportaron
negativos. La serologia del recién nacido, resulto
positiva para toxoplasmosis (IgM +), se inicia
tratamiento con clindamicina, pirimetamina, dcido
polinico, solumedrol (1mg x kg x dia, cada 12 horas),
sophipren y ciclogyl oftdlmico. Posterior a tres
semanas de haberse iniciado tratamiento médico se
evidenciamejoriaclinicay paraclinicade lacondicion
del recién nacido y la reevaluacion oftalmolégica
reporta mejoria de las lesiones oculares. Egresa en
buenas condiciones generales a los 29 dias de vida,
con controles sucesivos en nuestra institucion.

Figura 3. Tomografia axial computarizada.

Figura 2. Ecosonograma cerebral.
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Figura 4. Fondo de ojo.

DISCUSION

El Toxoplasma gondii fue descrito por primera vez
en 1908 por Nicolle y Manceaux, en Africa, quienes
observaron el pardsito en las células mononucleares
en el higado y bazo de un roedor (1). Junku en 1923,
dio a conocer el primer caso en seres humanos, al
descubrir el pardsito en la retina de un lactante de 11
meses de edad con hidrocefalia y microftalmia. Wolf
y Cowen en 1937 publicaron un caso de encefalitis
granulomatosa congénita, considerando por primera
vez al Toxoplasma gondii como causa de enfermedad
en seres humanos (2). No es sino, hasta 1939 que se
acepta la afectacion de la retina como manifestacion
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clinica de la misma en los seres humanos. Sabin
y Felman en 1948 usaron la prueba del colorante
y con este, permitié a numerosos investigadores
estudiar aspectos clinicos y epidemioldgicos de la
toxoplasmosis (3). En 1969 el toxoplasma se considerd
un protozoario de la familia coccidia y se demostré
que el huésped definitivo es un ser vivo, el gato (4).
El pardsito tiene tres formas diferentes; taquizoitos,
quistes y ooquistes (1,2,5).

Laprevalenciadelatoxoplasmosisen lapoblacion
general depende de la edad, nivel socioeconémico,
distribucién geografica, hdbitos higiénicos y
culturales, solo la primoinfeccion en embarazadas
es capaz de producir toxoplasmosis congénita y su
incidencia es de 0,1 % a 1 % (1,2,6).

Del total de las embarazadas que hacen la
primoinfeccién del 30 % al 50 % de ellas, transmiten
la infeccion al feto. Se estima que la incidencia de
esta enfermedad congénita es de 1/1 000 RN vivos,
del 10 % al 15 % de estos se producen durante el
primer trimestre del embarazo, un 25 % durante el
segundo trimestre y cerca del 60 % durante el tercer
trimestre (6).

Con respecto a la patogenia; la principal via de
entrada, es la digestiva por la ingestion de carne
mal cocida portadora de quistes, agua o alimentos
contaminados con ooquistes esporulados, expulsados
en las heces de gatos; y es en el intestino del ser
humano que se transforman en trofozoitos y estos
constituyen la forma invasiva del parasito, el pardsito
in situ origina colonizacion intracelular, se disemina
por vialinfaticay sanguinea, ocasionando parasitemia
aguda entre los 7 y los 14 dias (7).

En la toxoplasmosis congénita (TC), el feto es
invadido por trofozoitos por via placentaria a partir
de la madre quien adquiere la infeccion durante
el embarazo (5); en la TC, se considera la triada
clasica que consiste en: hidrocefalia, coriorretinitis
y calcificaciones intracraneales (1,6), también se
menciona la tétrada sintomatica de Sabin que ademas
delatriada anterior incluye convulsiones. Rémington
ycol. (2),agrupalas manifestaciones clinicas en cuatro
formas diferentes: infeccion subclinica, enfermedad
sintomadtica neonatal, enfermedad sintomatica que se
presenta en los primeros meses de viday enfermedad
de aparicion tardia o secuelar (3).

Las manifestaciones generales son: retraso del
crecimiento intrauterino, distermias y prematurez,
ésta ocurre en el 25 % -50 % de los pacientes
asintomaticos (1,5,8). A nivel del sistema nervioso
central pueden observarse fontanela anterior
abombada, encefalitis, hidrocefalia, microcefalia,
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calcificaciones intracraneales, convulsiones, hemi-
plejias, hipotonia. Elliquido cefalorraquideo muestra
un color xantocrémico, pleocitosis linfocitica e
hiperproteinorraquia (2,6,9), como lo observamos en
nuestro paciente.

La hepatomegalia es otro de los signos clinicos
encontrados en la toxoplasmosis, Loayza (10),
describido un 2,5 % de hepatoesplenomegalia, por este
pardsito en la Maternidad “Concepcion Palacios”.

La hidrocefalia se presenta del 8 % al 40 % y es
causada por la obstruccion del acueducto de Silvio
(1-3). Las calcificaciones intracranealas pueden
aparecer del 30 % al 65 %, son difusas bilaterales
y se incrementan en numero y tamafos; se han
descrito dos tipos de calcificaciones; redondas y
lineales, las primeras son multiples como se observé
en nuestro paciente y se sitdan principalmente en el
drea periventricular de la regién occipitoparietal y
occipitotemporal, las lineales se sitdan a nivel de los
ganglios basales (2).

La coriorretinitis se observa en un 92 % como
lo describe Uvtova y col. (11), la coriorretinitis por
toxoplasmosis es la causa mds comun identificable
de uveitis posterior en muchas regiones del mundo,
la toxoplasmosis ocular asociada con infeccidn
congénita puede aparecer al nacimiento o como
una lesion retinal activa o como cicatrices retino-
coroidales, la afeccién ocular puede no ser aparente
por clinica por meses o afios (12).

Un estudio epidemiolégico en varios paises
demostré que 8,3 % de los pacientes con infeccién
posnatal por Toxoplasma gondii, en quienes no se
detecto cicatrices en retina en el periodo de lactante,
desarrollaron las lesiones alos 7 afios (13); en nuestro
paciente se logré realizar el diagndstico en el periodo
neonatal y por ello aplicar el tratamiento en forma
oportuna, y asi evitar futuras complicaciones. Hay
referencias, que mencionan la posibilidad de que los
quistes que estan presentes en la retina sean desde el
momento de la infeccion inicial (14).

Una serie de estudios demuestran, que la necrosis
retinal asociada con lesion primaria y recurrente por
toxoplasmosis es atribuida a la proliferacion del
pardsito, asimismo, la respuesta de hipersensibilidad
a los antigenos toxopldsmicos son los responsables
de la reaccion inflamatoria y sus complicaciones
asociadas (15). Por ello, la combinacion de drogas
antitoxoplasma con corticosteroides, son utilizados en
casode procesos inflamatorios intraoculares severos,
como sucedié con nuestro paciente.

Eldiagndstico de toxoplasmosis congénita se basa
entres aspectos distintos como son: la sintomatologia,

Rev Obstet Ginecol Venez



UVEITIS POSTERIOR POR TOXOPLASMA GONDII

los datos seroldgicos y la deteccidn del pardsito o su
DNA. Los anticuerpos maternos de tipo Ig G son
transferidos de la madre al feto y atraviesan la barrera
hematoplacentaria; en los RN no infectados estos
anticuerpos, van a descender en forma progresiva
hasta desaparecer entre los 6 y 12 meses de vida (16);
en el caso de un RN con toxoplasmosis congénita, el
titulo de anticuerpos Ig G frente a Toxoplasma gondii
pueden aumentar o permanecer detectables mds del
primer aflo. E1RN con toxoplasmosis congénita suele
producir Ig M e Ig A especificas frente a Toxoplasma
gondii y pueden detectarse durante los primeros 6
meses de vida (16).

Si se sospecha toxoplasmosis en la gestacién
se aconseja administrar espiramicina durante todo
el embarazo, si bien no se trata al feto, disminuye
el paso del parasito a la placenta y disminuye la
incidencia de infeccion congénita (17), En la TC,
aunque el RN esté asintomadtico estd indicado el
tratamiento precoz ya que reduce la incidencia de
coriorretinitis; se recomienda pirimetamina (1 mg
x kg x dia por 2 meses), mas sulfadiazina oral (100
mg x kg x dia) mds acido folinico (4,5 mg por dia)
(18); el 4cido folico se debe administrar ya que la
pirimetamina es un inhibidor del acido fdlico y
puede causar trombocitopenia, neutropenia 'y anemia
megalobldstica. Se debe controlar a estos pacientes
con hemogramas cada 15 dias mientras se mantenga
el tratamiento.

En cuanto al tratamiento con clindamicina, ésta
se recomienda en los casos de afectacion ocular, asi
como el tratamiento con esteroides, como se utilizo
en nuestro paciente, con mejoria clinicay paraclinica
(19). En nuestro caso, el recién nacido curso con un
cuadro florido de la toxoplasmosis, con afectacion
cerebral: calcificaciones, ocular: uveitis, hepadticas:
calcificaciones intrahepdticas, con el incremento de
las enzimas hepaticas, las cuales desaparecieron y
disminuyeron a las cuatro semanas del inicio del
tratamiento, asi como manifestaciones sistémicas, las
cuales, mejoraron con el tratamiento especifico contra
el pardsito observando, incluso una franca y rdpida
resolucidn de las lesiones oculares. La importancia
deello, es el diagndstico temprano con el tratamiento
precoz, para asi, evitar complicaciones inmediatas,
mediatas y tardias, que pueden presentarse por este
pardsito.
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