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Toxoplasmosis ocular adquirida en 
nuestro medio. Revisión de casos

Ocular toxoplasmosis acquired in our environment. 
Case Review

RUBIO RODRÍGUEZ CG1, RODRÍGUEZ GIL R1, PÉREZ MUÑOZ D1, 
KALITOVICS NOBREGAS N1, FÁTIMA ÁLVAREZ REYES1

RESUMEN
Objetivo: Analizar las características clínicas de los paciente evaluados por toxoplasmosis ocu-

lar adquirida la unidad de uveítis de nuestro hospital.
Material y Métodos: Estudio descriptivo transversal, de los pacientes diagnosticados de toxo-

plasmosis ocular adquirida en la unidad de uveítis de nuestro hospital entre los años 2009 y 
2016. La recogida de datos se realizó mediante el análisis de la historia clínica electrónica. 
Se recopiló información acerca de las siguientes variables: edad, sexo, raza, ojo afecto, 
agudeza visual (AV) inicial y final, forma clínica de presentación, tratamiento tópico y sisté-
mico, tiempo de recuperación, complicaciones oculares y necesidad de cirugía.

Resultados: Se analizaron un total de 14 ojos de 14 pacientes. La edad media de los pacientes 
fue de 26 años resultando más frecuente en mujeres (64,28%). El 42,85% de los paciente 
eran inmigrantes procedentes de Sudamérica. Las formas de presentación encontradas fue-
ron primo-infección y reactivación de un foco antiguo (50% ambos), resultando la manifes-
tación clínica ocular más frecuentes la uveítis posterior y la panuveítis (50% cada una). En 
el 100% de los casos la afectación fue unilateral. El tratamiento sistémico más utilizado fue 
Trimetroprim-sulfametoxazol (92,85%) acompañado de corticoides (100%). La asociación 
de Azitromicina se relacionó con la presencia de vitreítis y vasculitis. En el 21,43% se con-
sideró necesario el tratamiento intravítreo con Clindamicina. Ningún paciente precisó de 
tratamiento quirúrgico por complicaciones asociadas.

Conclusión: Aunque nuestro grupo de paciente sigue un patrón similar a lo descrito en la lite-
ratura, encontramos sin embargo un alto porcentaje de primo-infección como manifestación 
de la toxoplasmosis ocular. A pesar de no existir consenso sobre cuál sería el tratamiento 
inicial más indicado, en nuestra muestra el Trimetroprim-sulfametoxazol fue el fármaco más 
empleado, así como su asociación con Azitromicina y corticoides en los casos de vitreítis y 
vasculitis asociada.
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INTRODUCCIÓN

La toxoplasmosis es una enfermedad in-
fecciosa producida por el parásito intracelular 
Toxoplasma gondii. Su ciclo celular se com-
pleta en el gato, el cual es su huésped defini-
tivo. Durante su ciclo, el parásito adquiere di-
ferentes formas en función del hábitat al que 
se enfrente. El ser humano y otros animales 
se infectan por la ingestión de los ooquistes 
liberados por las heces del gato. Durante la 
fase aguda de la enfermedad, estos ooquistes 
se transforman en taquizoitos con alta capaci-
dad de multiplicación dentro del citoplasma 
de las células infectadas. Esta forma es poco 
resistente y vulnerable ante las drogas antipa-
rasitarias. Cuando el germen se acantona en 
los tejidos permaneciendo inactivo se deno-
mina bradizoito. Esta es la forma que se en-
cuentra en la retina y en otros tejidos pudien-
do permanecer inactivo largos períodos de 
tiempo pero con capacidad para reactivarse.

Existen diferentes vías de contagio para 
contraer la enfermedad. La vía tras-placen-
taria es la responsable de la toxoplasmosis 
congénita que puede aparecer en el 40% de 
los fetos cuyas madres fueron contagiadas en 
el periodo de gestación. El riesgo de contagio 
aumenta a medida que progresa la edad gesta-

cional (hasta el 60% si la infección acontece 
en el tercer trimestre de embrazo (EMBARA-
ZO). Sin embargo las manifestaciones son 
más severas cuanto menor es la edad gesta-
cional (2).

La forma más frecuente de contagio es la 
adquirida por ingestión de alimentos (carnes 
crudas o pobremente cocinadas, frutas y ver-
duras) que pueden estar contaminados de for-
ma directa por los ooquistes excretados por el 
gato o de forma indirecta a través de vectores. 
La ingestión de agua, leche no pasteurizada, 
la vía inhalatoria (3-5) o incluso a través del 
transplante de órganos también han sido des-
critas como forma de transmisión (7,8).

Existen tres formas clínica de presen-
tación de la toxoplasmosis ocular: la forma 
congénita, la primoinfección y la recurrente 
(la más frecuente) donde la primo-infección 
ha cursado de forma asintomática y se reacti-
va el foco a posteriori.

Aparece generalmente en gente joven que 
ha tenido contacto previo con el germen, por 
lo que la serología para el toxoplasma es po-
sitiva (a títulos variables en función del tiem-
po transcurrido entre la infección y las ma-
nifestaciones clínicas). Es independiente del 
estado inmunológico y se desconocen los me-
canismos que pueden llevar a la reactivación 
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de los bradizoitos acantonados en la cicatriz 
retiniana. Se manifiesta habitualmente de for-
ma unilateral como una retinitis focal, aunque 
nos podemos encontrar con cicatriz retiniana 
por toxoplasma en ambos ojos (14).

La forma congénita también se puede ma-
nifestar de forma asintomática o con síntomas 
(A) nivel cerebral, ocular o sistémica. Se ma-
nifiesta habitualmente como una retinocoroi-
ditis, con frecuencia bilateral hasta en el 85%. 
En más de la mitad de los casos dicho foco 
afecta a la región macular comprometiendo 
francamente la agudeza visual(AV) (15).

Existen otras formas menos frecuentes de 
manifestación como son la que aparecen en 
paciente inmunodeprimidos (ya sea por VIH, 
tratamiento inmunosupresor o incluso la edad 
avanzada). En estos casos las manifestacio-
nes son atípicas pudiendo encontrar focos 
de coriorretinitis multifocal o incluso difusa 
asociada a necrosis retiniana. En los pacien-
tes VIH hay que descartar afectación intra-
craneal si se asocian trastornos neurológicos 
(16,17).

Las formas de manifestación ocular de la 
toxoplasmosis son variadas. Lo más frecuente 
es la uveítis posterior, de hecho el Toxoplas-
ma gondii es el agente causal más frecuente 
de los casos de uveítis posterior en inmuno-
competentes (29). En este cuadro clínico se 
aprecia un foco de coriorretinitis unilateral 
adyacente a una cicatriz antigua. El grado 
de inflamación ocular es variable, pudiendo 
encontrarse vasculitis focal o generalizada, 
diferentes grados de vitreítis e incluso pan-
uveítis. Incluso puede manifestarse como 
neuritis o neurorretinitis.

El diagnóstico se realiza a partir de los 
hallazgos clínicos. No existe ninguna prueba 
complementaria de laboratorio que corrobore 
la etiología infecciosa en los casos recurren-
tes, ya que la serología sólo muestra niveles 
positivos de IgG indicando un contacto pre-
vio. En los raros casos en los que se diagnos-
tique una primo-infección, los títulos de IgM 
aparecerán elevados en la primera semana y 
persiste unos pocos meses hasta que desa-
parece. Lo mismo ocurre con la IgG, la cual 
aparece en sangre tras la primera semana de 
contacto con el parásito, pero ésta aumenta 
su título hasta alcanzar su máximo valor en 
tornos a las 8 semanas y luego desciende has-
ta títulos bajos sin llegar a desaparecer. Así 
pues, el hallazgo en sangre de títulos de IgM 

así como valores elevados de IgG nos indica 
primo-infección reciente.

La técnica serológica más empleada en el 
diagnóstico es el método ELISA y la inmu-
nofluorescencia indirecta (IFI), resultando la 
primera mucho más sensible y específica para 
la detección de IgM por menor reacción cru-
zada con otros anticuerpos (11). En los casos 
en los que el diagnóstico se hace a partir de 
muestras de líquido intraocular se utiliza el 
coeficiente de Goldman-Witmer-Demonts, 
en el que valores mayores de 1 indican pro-
ducción local de anticuerpo en el ojo y, por 
lo tanto, infección intraocular (11). La reac-
ción en cadena de la polimerasa (PCR) tie-
ne un valor limitado para el diagnósticos de 
toxoplasmosis ocular adquiriendo mayor pro-
tagonismo en la detección de toxoplasmosis 
congénita mediante el análisis de líquido am-
niótico (12,13).

En cuanto al tratamiento, hay situaciones 
en las que se contempla la posibilidad de no 
tratar. Esto es posible en los casos de afec-
tación focal periférica con poca afectación 
inflamatoria y sin alteración de la AV (siem-
pre y cuando se pueda garantizar un control 
evolutivo del paciente). En los casos en los 
que se decide tratamiento, su objetivo es la 
eliminación de los parásitos en replicación así 
como la reducción del proceso inflamatorio 
secundario a la reacción inmune. Hasta la ac-
tualidad no existe ningún tratamiento capaz 
de eliminar los quistes acantonados en el te-
jido retiniano.

Existen diferentes tratamiento antibióti-
cos.

El tratamiento clásico consiste Piri-
metamina (25 mg/día) con Sulfadiacina 
(500 mg-1 gramo/ 6 horas. La Pirimetamina, 
a ser un inhibidor del ácido folínico, debe 
ser acompañada de ácido folínico tres veces 
en semana. Las indicaciones para este trata-
miento son: toxoplasmosis en embarazadas 
a partir del segundo trimestre de embarazo 
por su efecto teratogénico, recién nacidos con 
indicios clínicos o serológicos de infección, 
paciente inmunodeprimidos, coriorretininitis, 
carditis o encefalitis tardía.

En dosis elevadas como las que se requie-
ren para la toxoplasmosis, la Pirimetamina 
puede producir alteraciones hematológicas 
severas tales como trombocitopenia, granu-
locitopenia y anemia megaloblástica causada 
por carencia de ácido folínico. Por otro lado 
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las sulfamidas pueden producir cuadros de 
hipersensibilidad poco frecuentes pero gra-
ves tales como eritema multiforme (síndrome 
de Stevens-Johnson) y necrolisis epidérmica 
tóxica así como granulocitopenia, agranulo-
citosis, anemia aplásica, púrpura tromboci-
topénica y hepatitis tóxica. A veces aparece 
hemólisis en los individuos con deficiencia de 
glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa (28).

La alternativa al tratamiento clásico se 
realiza con Trimetroprim-sufametoxazol 
(800/160 mg/12 horas) durante un mínimo de 
ocho semanas. La ventaja de este tratamiento 
es que no precisa de controles hematológicos 
aunque tiene el inconveniente de coste. Su 
consumo está contraindicado en mujeres em-
barazadas o en periodo de lactancia. Entre sus 
efectos secundario más frecuentes se encuen-
tra la hiperpotasemia, síntomas gastrointesti-
nales y erupciones cutáneas. Son muy raras 
la aplasia de medula ósea así como el fallo 
hepático fulminante.

La atovacuona (750 mg/6 h) supone otra 
alternativa al tratamiento clásico y es una 
droga de pocos efectos secundarios. Está in-
dicada en el tratamiento de la encefalitis por 
toxoplasma gondii en >18 años. El inconve-
niente es que no se encuentra comercializada 
en España (solo la formulación con proguanil 
para la malaria).

En la actualidad no se han visto diferen-
cias en cuanto a la efectividad entre uno y 
otro tratamiento (21).

A ambos tratamiento se les puede asociar 
otros antibióticos sinérgicos como la Clin-
damicina (600 mg/6 horas), la Azitromicina 
(500 mg/12 horas) y otros como la Claritro-
micina y la Espiramicina (20).

De igual manera no existe consenso so-
bre la adición de corticoides sistémicos para 
el control del proceso inflamatorio asociado. 
En el caso de emplearlo, se suele usar a dosis 
de 1 mg/kg/día iniciándose cuarenta y ocho 
horas después del inicio de los fármacos anti-
parasitarios (21,22).

En cuanto a la inyección de Clindamicina 
intravítrea (1 mg/0,1 ml), hay algunos autores 
que la emplean como alternativa al tratamien-
to oral junto con dexametasona intravítrea 
(0,4 mg/0,1 ml) en los casos de afectación 
macular, mujeres gestantes, alergias a sulfa-
midas y refractariedad al tratamiento oral en-
contrándose una eficacia similar al uso de la 
terapia oral. El fármaco, al entrar en contacto 

directo con el foco infeccioso y permanecer 
un tiempo en la cavidad vítrea resulta efec-
tivo en el tratamiento de esta enfermedad. 
Ofrece mayor comodidad al paciente, y un 
mejor perfil de seguridad sistémico, reducien-
do las visitas de seguimiento y la necesidad 
de controles hematológicos por lo que sin 
duda es una alternativa en los casos de mal 
cumplimiento terapéutico y dificultad en el 
seguimiento del paciente. La media de inyec-
ciones intravítreas varía entre 1 a 3 inyeccio-
nes hasta la resolución del cuadro clínico y 
el intervalo entre inyecciones también varía 
en función del cuadro clínico aunque la más 
utilizada es la semanal (22,23).

En cuanto al tratamiento tópico, el empleo 
de fármacos antiinflamatorios y midriáticos 
está indicado en los casos de afectación infla-
matoria del segmento anterior.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo transver-
sal de los pacientes diagnosticados de toxo-
plasmosis ocular en la unidad de uveítis de 
nuestro hospital entre los años 2009 y 2016. 
La recogida de datos se realizó mediante el 
análisis de la historia clínica electrónica. Los 
criterios de inclusión fueron pacientes que 
presentasen manifestaciones oftalmológicas 
activas de toxoplasmosis. Se excluyeron los 
casos asintomáticos en donde la cicatriz de 
infección toxoplásmica fue descubierta como 
hallazgo casual y los casos de toxoplasmosis 
congénita inactivas que se remitieron para 
seguimiento. Se recopiló información sobre 
las siguientes variables: edad, sexo, raza, 
país de origen, antecedentes personales de 
inmunosupresión,ojo afecto, agudeza visual 
inicial y final, manifestación clínica, trata-
miento tópico y sistémico realizado, necesi-
dad de tratamiento intravítreo o quirúrgico, 
tiempo de recuperación y complicaciones.

Los resultados obtenidos fueron introdu-
cidos y analizados en el programa estadístico 
SPSS.

RESULTADOS

El número total de paciente analizados 
fue de 14 de los cuales 64,28% son mujeres 
y 35,71% varones. Se excluyeron 3 casos en 
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donde la cicatriz toxoplásmica fue hallada de 
forma casual. La edad media al diagnóstico 
fue de 26 años(rango entre 15-57) (fig. 1). En 
el rango entre 15-25 años se engloban el 57% 
de los casos. Encontramos que el 42,85% de 
los paciente eran inmigrantes (3 paciente de 
Colombia, 1 de Guinea ecuatorial, 1 de Ecua-
dor y 1 de la Republica dominicana) (fig. 2). 
Se registró un caso de inmunosupresión por 
transplante renal en un paciente con coinfec-
ción por virus de la inmunodeficiencia hu-
mana (VIH) y virus de la hepatitis B (VHB). 
La manifestación ocular más frecuente fue la 
uveítis posterior y la pan-uveítis en una pro-
porción del 50% cada una. Llama la atención 
que el 71,42% de los casos de panuveitis se 
registraron en pacientes inmigrantes. En el 
100% de los casos la afectación fue unila-
teral. La forma de presentación encontrada 
fue primo-infección en el 50% de los casos 
y, en el otro 50% por reactivación de un foco 
antiguo. De estos últimos, 4 fueron sobre ci-
catriz previa, 2 a distancia en el mismo ojo 
y 1 por reactivación en el ojo contralateral. 
No hubo diferencias en cuanto a la forma de 
presentación entre la población inmigrante 
y no inmigrante (50% de casos de reactiva-
ción y primoinfección en ambos grupos). En 
el 100% de los casos se encontró un foco de 
coriorretinitis presentándose en localización 
no macular en el 85,71% de los casos y en 
el resto, macular. Se encontró vasculitis en 
el 57,14% de los pacientes de las cuales nin-
guna fue de tipo oclusivo. La vasculitis fue 
más frecuente en el grupo de los inmigrantes 
(62,5%). La media de AV al diagnóstico fue 
de 0,3 (rango 0,1-1,0).

En cuanto al tratamiento pautado, el 
57,14% de los pacientes fue tratado con tra-
tamiento tópico antiinflamatorio y midriáti-
co. El 100% de los pacientes fue tratado con 
tratamiento sistémico. Dicho tratamiento fue 
realizado con Pirimetamina- Sulfadiacina en 
1 paciente, el cual se tuvo que suspender por 
toxicidad medular. El resto (92,85%) se trató 
con Trimetroprim-sulfametoxazol. En éstos 
últimos, se asoció Azitromicina en el 50% 
de ellos. Dicha asociación estuvo en relación 
con la presencia de vitreítis (100%) y vascu-
litis (66,6%) pero no con el tipo de manifes-
tación clínica.

El 92,85% de los paciente recibió trata-
miento con corticoides sistémicos. Solo uno 
de los pacientes no fue tratado con antiinfla-

matorios esteroideos siendo éste, un caso de 
uveítis posterior con foco extra-macular y sin 
vitreítis ni vasculitis asociada.

En 3 de los pacientes (21,43%) fue ne-
cesario el tratamiento intravítreo con Clin-
damicina con una media de 2,3 inyecciones 
(fig. 3). Uno de los paciente fue un caso re-
activación en forma de pan-uveítis con av de 
0.5 al inicio y con escasa respuesta tras 2 se-
manas de tratamiento sistémico, otro paciente 
fue un caso de primo-infección en forma de 
pan-uveítis con av de 0,3 al inicio y el último 
fue un caso de reactivación de un foco tratado 
previamente con tratamiento sistémico y sin 
repuesta tras 2 semanas de tratamiento con el 
mismo.

Ningún paciente necesitó tratamiento qui-
rúrgico.

El período medio de recuperación clínica 
fue 5,42 meses en los casos con resolución 
clínica completa (rango 2-13 meses). Dos 

Fig. 1.

Fig. 2.

Fig. 3.
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de los pacientes siguen aún con tratamiento 
sistémico. La AV media final fue 0.87 (rango 
0,4-1,0). La peor AV se encontró en los casos 
de presentación macular y panuveitis.

Se describen complicaciones en 6 pacien-
tes (42,85%), éstas fueron: un caso de hiper-
tensión ocular secundario a trabeculítis en 
el contexto de pan-uveítis evolucionada (se 
controló con tratamiento tópico en monotera-
pia con betabloqueantes), 2 membranas epi-
rretinianas, 1 membrana neo-vascular y 1 sín-
drome de tracción extra-macular (fig. 4). El 
83,33% de las complicaciones se encontraron 
en el sexo femenino. A su vez, el 83,33% de 
ellas se desarrolló en los pacientes con im-
portante componente inflamatorio al inicio 
representado como panuveitis, vasculitis y/o 
vitreítis. Solo una de las complicaciones se 
desarrolló en un paciente sin gran componen-
te inflamatorio pero cuya presentación fue a 
nivel macular, desarrollando con el tiempo 
una membrana neovascular.

DISCUSIÓN

La toxoplasmosis ocular es una enfer-
medad infecciosa que no hace distinción en 
cuanto a edad, sexo ni raza si bien es verdad 
que prevalece entre la primera y segunda dé-
cada de la vida en nuestra serie de casos.

Si analizamos los datos demográficos 
encontramos que la edad media encontrada 
en nuestro estudio es parecido a la descrita 
en otras series, si bien en nuestros estudio el 
rango de edad más afectado fue el de 15-25 
años y en las series encontradas en la literatu-
ra predomina más el rango entre 30-40 años 
(24-27). Asimismo, y a favor de la literatura, 
encontramos una franca predilección por el 
sexo femenino (25,26) así como una mayo-
ría de pacientes inmunocompetentes, encon-
trando solo un caso de coinfección viral. La 

media de la AV encontrada también es similar 
a la encontrada en otras series, siendo de 0,1 
para los casos con afectación macular y 0,4 
para la extramacular (25-27).

Sin embargo y en contraposición a otras 
series como la de Adan et al en la que la re-
activación de un foco antiguo en forma de 
uveítis posterior era la manifestación más 
frecuente, encontramos la misma proporción 
de primoinfección y reactivación así como de 
uveítis posterior y panuveitis como forma de 
manifestación. Cabe señalar que, al igual que 
la serie de Adan et al, la incidencia de vas-
culitis y panuveítis fue mayor en el grupo de 
población inmigrante. No se encontró ningún 
caso de uveítis anterior pura.

Cabe destacar la alta incidencia de inmi-
grantes llegando a alcanzar casi cerca del 50% 
de la población. Hay estudios que demuestran 
la mayor incidencia de serotipos atípicos y no 
reactivos en la población inmigrante (concre-
tamente Colombia) en relación con la euro-
pea donde prevalece el serotipo II. Parece ser 
que éstos serotipos atípicos están relaciona-
dos con un mayor componente inflamatorio 
a lo cual se asocia la menor producción de 
interleucinas protectoras (IF gamma, IL 17) 
en humor vítreo en la población inmigrante. 
Todo esto favorece la reactivación del foco 
infeccioso así como el mayor componente in-
flamatorio en relación a la población europea 
(30).

Actualmente no existe consenso sobre 
cuál sería el tratamiento antibiótico inicial 
más apropiado. En nuestro medio el uso de 
Trimetroprim-sulfametoxazol es el más ex-
tendido, fundamentalmente asociado a una 
menor incidencia de efectos secundarios gra-
ves. Vemos que hay una clara predisposición 
a asociar Azitromicina al tratamiento anterior 
en los casos de vitreítis y pan-uveítis o ante 
los hallazgos de vasculitis. En la literatura 
no existen evidencias de que su asociación 
mejore el pronóstico visual, encontrándose 
indicado su uso en los casos de alergia a Sul-
fadiacina o para evitar los efectos secundarios 
de ésta, sin embargo se usó en los casos de 
mayor componente inflamatorio de cara a in-
tentar favorecer una acción coadyuvante para 
evitar complicaciones asociadas. En cuanto al 
tratamiento intravítreo con clindamicina, lo 
hemos usado de forma coadyuvante en los ca-
sos con escasa respuesta al tratamiento sisté-
mico. Dada la facilidad de su administración Fig. 4.
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así como su efectividad en el tratamiento, lo 
vemos como un arma terapéutica interesante 
sobre todo de cara a los casos de mal cum-
plimiento terapéutico. De igual manera y, a 
pesar de la ausencia de consenso, hemos em-
pleado los corticoides sistémicos en los casos 
de gran componente inflamatorio manifesta-
do por la presencia de panuveitis, vasculitis 
y/o vitreítis iniciándose los mismos tras 48 
horas de tratamiento antibiótico. El objeti-
vo buscado con su uso fue el de favorecer 
un efecto coadyuvante antiinflamatorio para 
evitar la aparición de complicaciones poste-
riores. Los efectos secundario a corto plazo 
suelen ser molestos para el paciente aunque 
no severos, tales como trastornos digestivos, 
nerviosismo, insomnio y aumento de peso. 
Hay que tener cuidado con su uso a largo pla-
zo sobre todo en los pacientes hipertensos y 
diabéticos y tener especial atención en aso-
ciar suplementos de calcio y vitamina D así 
como de realizar una supresión gradual para 
evitar la insuficiencia suprarrenal.

En cuanto a las complicaciones post-in-
fecciosas cabe señalar que, al igual que lo en-
contrado en otras series, éstas se encontraron 
con mayor frecuencia en el sexo femenino y 
en los casos de mayor severidad de la infla-
mación intraocular. La AV al inicio así como 
la edad de presentación no se vio que estuvie-
sen relacionadas con las mismas (27).

CONCLUSIÓN

Debemos tener en cuenta la importancia 
del manejo de esta patología la cual tiene alta 
prevalencia en paciente jóvenes pudiendo te-
ner importantes consecuencias visuales. En 
nuestra serie de casos, el patrón típico de pre-
sentación fue la uveítis posterior y la panu-
veitis en igual proporción, destacando la alta 
incidencia de casos de primoinfección con 
respecto a otras series. En nuestra serie de 
casos los parámetros demográficos son muy 
similares a otras series y no encontramos di-
ferencias en la AV inicial ni final con respecto 
a las mismas.

Nuestro tratamiento de elección fue el Tri-
metroprim- Sulfametoxazol asociado a corti-
coides sistémicos añadiendo las inyecciones 
de clindamicina intravítrea en los casos de 
escasa respuesta al tratamiento anterior o 
gran componente inflamatorio al inicio con el 

fin de evitar la aparición de complicaciones 
posteriores. Vemos importante e interesante 
contemplar el uso creciente de la clindami-
cina intravítrea dada su fácil administración, 
buena eficacia, ausencia de incumplimiento 
terapéutico así como de complicaciones sis-
témicas. Queremos proponer nuestra pauta de 
tratamiento con trimetroprim-sulfametoxazol 
asociado a corticoides sistémicos a dosis de 1 
mg/kg /día a lo cual se pueda asociar azitro-
micina sistémica y/o clindamicina intravítrea 
en los casos de gran componente inflamatorio 
(vasculitis, vitreítis) o escasa respuesta al tra-
tamiento inicial.
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