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Oclusion de rama arterial asociada con retinocoroiditis
por toxoplasmosis

Dr. Ariel Prado Serrano

RESUMEN

La patologia por obstruccion arterial ocular se encuentra con frecuencia en la practicaclinica. Se presenta en forma sorpre-
sivay dramatica, aunque existen formas cronicas que son subestimadas repetidamente.

En lamayoria de |as series reportadas en la literatura sobre obstrucciones arterial es retinianas, se estima que la obstruccion
de rama corresponde a 38% y, aungue poco frecuente, dicha obstruccién puede originarse cuando €l vaso pasa a través de
una lesion de retinocoroiditis localizada por toxoplasma.

El presente trabajo narra el caso de una mujer de 40 afios quien refirid pérdida stbita de la vision del ojo derecho sin otra
sintomatol ogia. Biomicroscopicamente se observé en dicho ojo una reaccién inflamatoria leve en vitreo posterior y en el
polo posterior, y en el territorio de la arteria retiniana superotemporal. Dicha lesion estaba bien limitada, blanquecina, de
aspecto exudativo caracteristica de oclusion de ramaarterial, con la mismalocalizacion de unalesion coriorretinianainfla-
matoria activa, que fueron confirmadas mediante angiografia con fluoresceina. La paciente fue sometida a terapéutica
meédica sistémica mediante sulfametoxasol/trimetoprim, pirimetamina y prednisolona oral, con lo que remitié el cuadro
inflamatorio.

El caso reportado tuvo un cuadro de retinocoroiditis caracteristico de una reactivacion de toxoplasmosis asociado con una
oclusion de rama arterial que puede ocurrir, aunque raramente, cuando el vaso pasa a través de lalesion de retinocoroiditis
aguday determina el aspecto clinico descrito.

Palabras clave: Enfermedades vasculares de laretina, oclusion de ramaarterial retiniana, patologia de Uvea, retinocoroidi-
tis, infeccion por toxoplasma.

SUMMARY

Arterial obstructive disease of the eyeisfrequently encountered in clinical practice. It usually occurs suddenly and presents
dramatically, but there is also a chronic form of presentation that is less frequently appreciated.

In one large series of retinal artery obstructions, 38% involves one of the branch retinal arteries and although rarely, an
obstruction can developed when a vessel passes through a focal toxoplasmic retinochoroidal lesion.

We report a case of a 40 year-old woman who had acute loss of vision in the left eye. Ocular biomicroscopic examination
showed inflammatory cells were present in the posterior vitreous of her right eye. In the distribution of the superotemporal
artery the retina was white from cloudy swelling, characteristic of branch retinal artery occlusion at the site of an active
retinochoroidal inflammatory lesion. Fluorescein angiography confirmed the active retinochoroidal inflammatory lesion.
She was treated with oral sulfametoxasol/trimetoprim, pirimetamine and oral prednisone resulting in the resolution of the
inflammatory lesion.

This subject had an acute focal retinochoroidal inflammatory lesion characteristic of reactivated toxoplasmosis infection
and was associated with branch retinal artery occlusion, which can occur, although rarely, when avessel passes through an
acute toxoplasmic lesion.

Key words. Retinal vascular diseases, branch retinal artery occlusion, uveal pathol ogy, retinochoroiditis, toxoplasmic infection.

INTRODUCCION

La enfermedad obstructiva arterial se manifiesta en € ojo
bajo diversas formas de acuerdo con el vaso dafiado. Este
evento puede desarrollarse en la arteria central de la retina
en 57% de los casos, la arteria ciliorretiniana en 5%, o0 en
alguna de sus ramas en 38%; provoca un infarto retiniano

difuso o sectorial especialmente en bifurcaciones arteriales
y clinicamente se manifiesta por disminucion brusca de la
agudezavisua (1).

Enlamayoriadelos casoslaobstruccion esunilateral aun-
que en el 8% también se desarrollauna obstruccion en el 0jo
contralateral. Es mas frecuente en el sexo masculino y en
mayores de 60 afios (2).
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La localizacion mas frecuente de la obstruccién del flujo
sanguineo arterial es en la ramatemporal y se produce por
eventos embadlicos, estrechamientos vasculares y tromboti-
cos secundarios a procesos inflamatorios o arteriosclerosis
y espasmo arterial, entre otros (3, 4). Los sujetos que pade-
cen unaobstruccién de ramaarterial clinicamente manifies-
tan disminucion de la visién acompafiada de un escotoma
altitudinal (5).

Mediante oftalmoscopia indirecta es posible observar un
blanqueamiento retiniano localizado al territorio que irriga
dicha arteria, siendo fundamental realizar una angiografia
retiniana con fluoresceina para confirmar el diagnéstico y
diferenciar el tipo de obstruccién (6). El estudio puede com-
plementarse mediante el ectrorretinografiaque, aunque de uti-
lidad limitada, cuantifica el grado de isquemiay extension
del dafio (7), pudiendo existir unadiscretadisminucion dela
amplitud de la onda b en la obstruccion de rama arterial o
estar dentro de limites normales (7, 8).

Entre las causas de oclusion arterial se encuentran ladia-
betes mellitus, la hipertension arterial, enfermedades de la
col&gena, sindrome de inmunodeficiencia adquirida, papili-
tis, papiledema, endoftalmitis, tuberculosis, citomegalovi-
rusy toxoplasmosis,entre otros.

Latoxoplasmosis es la causa comprobada de retinocoroi-
ditisy retinitisfocal necrosante mas frecuente en el mundo,
causada por lainfeccion del protozoo intracelular obligado
Toxoplasma gondii (9), con distribucién mundial y una fre-
cuencia estimada de un billon de personas afectadas (10).

Clinicamente, tanto en la forma ocular congénita como
en la enfermedad adquirida, hay una retinocoroiditis focal
aguda (11) y sintomas como disminucién de la funcion vi-
sual, escotomas, fotofobiay pérdidadelavision central cuan-
do seinvolucra el area macular (12). A la exploracion bio-
microscopica los hallazgos incluyen reaccién inflamatoria
en la camara anterior por iritis, vitreitis y organizacion vi-
trea; en la retina existen areas blanco-amarillentas corres-
pondientes afocos de retinitis necrosante y/o lesiones algo-
donosas con bordes mal definidos (11). Las lesiones inacti-
vas se reconocen como cicatrices atroficas con un anillo de
hiperpigmentacion (11, 12)

Las recurrencias son frecuentes en paci entes inmunocom-
prometidos, mujeres embarazadas (13); en pacientes que no
reciben tratamiento antitoxoplasma se ha estimado hasta en
23% aproximadamente, en comparacion con aguellos a los
que seles administran dosis prolongadas de trimetoprim con
sulfametoxazol (14). Las lesiones aparecen en el borde de
|as cicatrices coriorretinianas, aunque también pueden pre-
sentarse como defectos nuevos independientes, en cual quier
lugar de laretina (15).

El diagndstico, en lamayoria de los casos, es clinico (16),
y se apoya en estudios serol6gicos, como la determinacién
deanticuerposgG elgM entre otros. LosanticuerposigM se
encuentran dentro de las primeras dos semanas y sugieren una
infeccion reciente, en contraste con los anticuerpos 1gG que se
encuentran en las primeras dos semanas con un pico maximo a
|os dos mesesy permanecen € resto delavida (17, 18).
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Fig. 1. Imagen biomicroscopica del polo posterior del ojo derecho
en la que se observa una érea isquémica de localizacién macular
secundaria a la oclusion de rama arteria retiniana. Es evidente un
desprendimiento de vitreo posterior (flecha) un foco activo de reti-
nocoroiditis mal limitada, por arriba de la zona de infarto retiniano
(flecha) y otra zona circular con distribucion irregular de pigmento
en su superficie correspondiente a una cicatriz coroideainactiva.

REPORTE DE CASO

Femenino de 40 afios que presentd disminucion sibitade la
vision de ojo derecho de dos semanas de evolucion, sin otra
sintomatologia, por 1o que acudié avaloracion a servicio de
Oftalmologia del Hospital General de México.

A la exploracion fisica se determind una agudeza visual
en ojo derecho de 20/200 y en ojo izquierdo de 20/20 con
tension intraocular de 14 mmHg en ambos ojos. Segmento
anterior de ambos 0jos sin alteraciones, pupilas normoreflé-
jicas. En el fondo de ojo derecho se observd vitreo turbio, a
pesar de lo cual fue posible la valoracién biomicroscopica
de laretina, en la que se observé una papila de coloracion
normal y bordes definidos con excavacion de 4/10; en la
region de la arteria temporal superior, fueron evidentes le-
siones redondeadas de aspecto exudativo caracteristicas de
una obstruccion de rama arterial retiniana adyacente a una
lesi6n retinocoroidea de aspecto inflamatorio, ademas de dos
cicatriceslimitadas, pigmentadasy localizadas por arribade
estalesion (figura 1). El polo posterior del ojo izquierdo fue
normal y en el examen sistémico general no se encontro pa-
tologia coexistente con el proceso ocular .

Serealizé unafluorangiografiaretinianacon laque se con-
firmé el proceso inflamatorio y la oclusion vascular (figura
2). La determinacion de 1gG sérica por ELISA para toxo-
plasmosis resulté positiva en diluciones de 1:1020, por lo
gue se inici6 tratamiento sistémico con sulfametoxasol/tri-
metoprim, pirimetamina y prednisona oral por 4 semanas,
con buena respuesta terapéutica del cuadro inflamatorio en
vitreo y de las lesiones oculares del ojo derecho (figura 3),
permaneciendo con agudezavisual de 20/200 hastalafecha,
después de cuatro afios de seguimiento.
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Fig. 2. Angiografiaretiniana con fluoresceina en la que se observa
un defecto en pantalla correspondiente a la zona de oclusién de
rama arterial y alacicatriz coroidea por toxoplasmosis.

Fig. 3. Polo posterior de la misma paciente seis meses después y
posterior a tratamiento médico en el que disminuy6 la inflama-
cion ocular y el edemaretiniano, con la persistencia de las cicatri-
ces coroideas.

DISCUSION

Laoclusion arterial de rama retiniana es una de las patolo-
gias que se encuentran frecuentemente relacionada a pade-
cimientos crénico degenerativos, sin embargo, cuando apa-
rece en sujetosjovenes, se debe sospechar al guin padecimien-
to autoinmune o infeccioso como latoxoplasmosis (17), que
€s una causa poco frecuente asociada con este tipo de oclu-
sién, existiendo en la literatura escasos trabajos que men-
cionan dicha relacién entre un evento infeccioso como la
toxoplasmosis y uno vascular oclusivo (17, 18).

Laretinaeslalocalizacién primariadelainfeccion ocular
por toxoplasma, y las lesiones de coroides ocurren siempre
después de lainfeccion de laretina (18).

La retinocoroiditis activa puede variar de tamafio, desde
lesiones pequefias y puntiformes, hasta aquellas que ocupan
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dos 0 més cuadrantes de laretina (17), siendo lagranuloma-
tosafocal, de aspecto oftalmoscopico blanco amarillento con
reaccion vitreaimportante, en la etapa aguda en gran nume-
ro de casos. Las|esiones deretinocoroiditis cicatrizadas pre-
sentan bordes bien limitados, con hiperpigmentacién perifé-
rica, permitiendo la observacion de los vasos de la coroides
y esclera o con hiperpigmentacion cubriendo todalalesion.
Frecuentemente las reactivaciones ocurren adyacentes ale-
siones cicatrizadas, siendo llamadas |esiones satélites, prac-
ticamente patognomaonicas de toxoplasmosis (16).

Laslesiones cronicas o recidivadas presentan un compro-
miso vitreo més intenso, que parece estar relacionado con
alteraciones inmunol égicas y que frecuentemente necesitan
de altas dosis de corticosteroides o vitrectomia para ser re-
movidas (15-19).

Latoxoplasmosisocular ocupa 7 a15% de todos | os casos
deuveitis, siendo posible encontrar anticuerpos antitoxoplas-
ma elevados en la poblacién (19), aun cuando se presenten
de manera subclinica, por lo que laincidencia de retinoco-
roiditis es menor de lo que se podria esperar. Sin embargo,
unavez que se establece laenfermedad, se reportan diversas
y poco frecuentes complicaciones que incluyen escleritis,
papilitis, neurorretinitis, neuritis retrobul bar, retinopatia se-
rosa central, desprendimiento de retina, edema macular, re-
tinitis necrosante multifocal difusa, glaucoma secundario,
edemamacular quistico, neovascul arizacion retiniana coroi-
deay subretiniana, y cambios vasculares (20, 21) como la
oclusion de rama arterial (22), de la cual no existen datos
concluyentes sobre su frecuencia; sin embargo, en lalitera-
tura revisada ésta se reporta relacionada con oclusion vas-
cular en 13% de la poblacién con neurorretinitis (23-27).

El diagnéstico basado en las manifestaciones clinicas es
esencial y una serologia positiva para toxoplasmosis con
cualquier titulo es suficiente para confirmar la enfermedad,
pero un examen negativo sin anticuerpos IgG e IgM descar-
ta la posibilidad de toxoplasmosis como causa de uveitis.
Sin embargo, lapresenciade anticuerpos positivos paratoxo-
plasmosis aisladamente no confirmalaetiologia de laenfer-
medad, porque existe una alta prevalencia de positividad de
anticuerpos en la poblacién general como ya se menciond, y
porque los titul os pueden permanecer elevados por muchos
afos ( 27) después del contacto primario.

LapresenciadelgM positiva asociada con signos sistémi-
cos de la enfermedad aguda sugiere infeccion adquirida re-
ciente, apesar de quelostitulosde IgM, pueden no detectar-
se dos a seis meses después de lainfeccién inicial. Los titu-
los de 1gG aparecen a partir de las primeras dos semanas de
lainfeccion tomando en cuenta que titul os extremadamente
bajos, como 1:4, pueden indicar una exposicién previaala
enfermedad o hien ser falsos positivos como resultado de
una reaccion inespecifica (28). La evolucién seroldgica del
humor acuoso a través de lareaccion biol égica molecular y
PCR tieneindicacién s6lo en casos especial es donde existan
dudas en cuanto a diagndstico.

El caso reportado no corresponde al género ni al grupo
etario generalmente mas af ectado con este padecimiento (2).
Lapacientetuvo unalesioninflamatoriaretinocoroideaaguda
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caracteristica de toxoplasmosis que se manifesté como dis-
minucion de la funcién visua del ojo afectado (1), y cuyo
cuadro oftalmoscépico se asoci6 con laoclusion de ramade
|a arteria retiniana que puede ocurrir, raramente, cuando €l
vaso atraviesa lalesién producida por toxoplasma como se
observa en laimagen oftalmoscopica. Los cambios retinia-
nos asociados con el proceso oclusivo pudieron enmascarar
el foco inflamatorio inicial y las lesiones vasculares retinia-
nas posiblemente fueron secundarias a la inflamacion local
que, junto con el edemay la necrosis, pudieron obliterar o
destruir los vasos que pasaban através de lalesion. Fisiopa-
tol6gicamente, | as arteriolas responden alainflamacién me-
diante vasoconstriccion transitoria, resultando en la dismi-
nucion del flujo vascular aun cuando los vasos estén dilata-
dos, y parte de esta disminucion se debe a incremento de la
viscosidad sanguinea, resultado de pérdida de liquido intra-
vascular através de la pared capilar (27). La liberacion de
heparina de los mastocitosinhibe la coagulacion de lasangre
hiperviscosa, siendo la pérdida de este equilibrio la explica-
cion del mecanismo de oclusion arterial cercadel foco infla-
matorio activo. En |os estudios hispatol 6gicos reportados no
se ha encontrado T. gondii en la pared de |os vasos (25-29).

Existen reportes de retinitis multifocal idiopédtica y edema
del nervio éptico complicadacon oclusién deramaarterial cuyo
prondstico visual es excelente, ademas la oclusion de rama ar-
terial sehadescrito en pacientes con enfermedad de Lyme (29).

En lamayoria de casos no se considerala prescripcién de
tratamiento alguno para este tipo de obstrucciones, como
tampoco existen estudios que aporten informacién sobre la
diferenciade tratar 0 no a un paciente en funcion de la agu-
deza visual final, aunque el pronostico visual para los pa-
cientes con oclusion vascular secundaria a vasculitis infec-
ciosaes variable dependiendo de lalocalizacion de lainfec-
cion y del vaso sanguineo afectado. Lo anterior es referido
por Smithy cols. (27) quienes presentan el caso de una pa-
ciente con oclusion deramaarterial y quien, posterior al tra-
tamiento farmacol 6gico de latoxoplasmosis, mejord lafun-
cion visual a 20/30 a los dos meses, hecho dependiente de
variosfactoresindividuales como laedad, localizaciéon dela
lesion, asi como laextension y duracién de laisquemia.

El diagndstico diferencial debe realizarse con enfermeda-
des infecciosas 0 no infecciosas y de acuerdo con €l grupo
etario del sujeto afectado, que fue atipico en este reporte, y en
todos los casos es aconsgjable investigar alguna asociacion
con patol ogia si stémica que no fue encontrada en esta paciente.

L ostratamientos existentes no eliminan | os parasitos, por-
que estan protegidos por los quistes, no existiendo, por lo
tanto, cura definitiva paralaenfermedad ocular. El objetivo
del tratamiento es solo para controlar la enfermedad, y des-
truir los parasitos no enquistados.

Lauutilizacion de corticosteroides por viaoral o periocular
sin el empleo conjunto de tratamiento especifico puede lle-
var a cuadros severos de dificil resolucion.

Los inmunosupresores estan totalmente contraindicados
en la toxoplasmosis ocular, y la implementacion del trata-
miento especifico, como se realizé en € presente caso, se
limita ala prescripcion de terapia antitoxoplasmay un este-
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roide sistémico por un corto periodo de tiempo, por estar
comprometida la vision central y por el proceso inflamato-
rio; dicho tratamiento se continué hasta la desaparicién de
los signos deinfeccion activa. No sellevo a cabo fotocoagu-
lacién en el area de laretinaisquémicadebido alaausencia
de neovascul arizacion, que es una de las complicaciones de
la obstruccién de ramaretiniana, evento raro que serelacio-
na con la disminucion del flujo arterial al globo ocular, en
especial por enfermedad carotidea o diabetes mellitus, y que
también se ha atribuido a una secuela de arteriolitis retinia-
na, eventos patol 6gicos no encontrados en esta paciente por
los servicios interconsultados de medicinainterna.

En el caso reportado fue evidente la ausencia de compli-
cacionesen €l periodo de seguimiento de cuatro afios, y cuyo
pronéstico visual fue malo paralafuncion visual desde un
inicio permaneciendo sin mejoria hasta la ultimarevision.

Casos como éste enfatizan laimportanciadel tratamiento
multidisciplinario y la necesidad de educacion sanitaria en
la poblacion demandante de | os servicios de salud, asi como
|os aspectos preventivos, de deteccion oportunay tratamiento
de la patologia de la pobreza, labor diaria del oftalmdlogo
del Hospital General.
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