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                     CAPÍTULO I: PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

1.1  Descripción del problema 

En el mundo, la infección por Toxoplasma gondii es la causa más frecuente de 

retinocoroiditis infecciosa (1). Aunque las lesiones que no son tratadas puede ser 

autolimitado y resolverse en el lapso de semanas a meses, se indica el 

tratamiento antibiótico oral para lesiones que involucran la mácula, nervio óptico 

o lesiones periféricas asociadas a vitritis severa (2,3). Las lesiones se localizan 

en regiones adyacentes al disco óptico y la mácula en casi dos tercios de los 

pacientes afectados, lo que causa deficiencia visual grave, agudeza visual (AV) 

igual o peor a 20/200 (3).  

 

La toxoplasmosis es prevalente en regiones tropicales y es la más frecuente en 

El Caribe, Sudamérica y Centroamérica, en comparación a lo reportado en 

Norteamérica y Europa (4). Las principales fuentes de infección son alimentos y 

agua contaminados con ooquistes de heces felinas o carne contaminada por 

quistes tisulares (5).  

 

En el Perú, la prevalencia aproximada de toxoplasmosis ocular es de 14.02% y 

el grupo etario más afectado es el de 21 a 30 años (31.31%) (6), el cual 

corresponde a la mayor parte de la población económicamente activa. En el 

Instituto Nacional de Oftalmología (INO), un hospital nacional de referencia en 

patología oftálmica del Ministerio de Salud, recibe anualmente entre 500 a 700 

casos de toxoplasmosis ocular (7).  

 

Por años, el tratamiento clásico o convencional ha sido con primetamina, 

sulfadiazina y prednisona (8). El principal inconveniente con este esquema 

terapéutico son los eventos adversos tales como la supresión de la médula ósea 

(MO) asociado a la primetamina, anemia hemolítica o aplásica, trombocitopenia, 

ictericia, nausea y rash asociado a sulfonamida (9). Por este motivo, terapias con 

antibióticos de diferentes espectros de antibióticos se ha intentado. Es la 

asociación de clindamicina y cotrimoxazol, asociado a un corticoide por vía oral, 

una opción alternativa al tratamiento clásico (8). No obstante, el uso prolongado 

de clindamicina por vía oral se asocia a colitis pseudomembranosa y otras 
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complicaciones (9).  

 

Además, existen condiciones en las que los esquemas de tratamiento clásicos 

están contraindicado como en el caso de pacientes con intolerancia a la 

medicación oral, alergia a las sulfamidas, respuestas refractarias al tratamiento 

clásico, presencia de lesiones en la región macular y del nervio óptico y 

embarazos (9,10). 

  

El INO presenta la categoría III-2 según la Resolución Administrativa N.° 536-

2019-DMGS-DIRIS-LC, que oficializa dicha recategorización. Tiene un promedio 

de 380 mil atenciones al año y las más solicitadas son las evaluaciones de 

agudeza visual, presión intraocular, examen en la lámpara de hendidura, fondo 

de ojo y medida de vista.  

 

Este nosocomio atiende por consulta externa y emergencias las 24 horas del día, 

los 365 días del año y brinda servicios de calidad, con una infraestructura 

moderna, equipos de alta tecnología, personal altamente especializado, se 

compone de 10 departamentos de atención especializada que abordan 

problemas congénitos que afectan directa o indirectamente el sentido de la visión 

y estrabismo. También, hay atención para casos de infecciones, inflamaciones, 

degeneraciones, distrofias de la córnea, alteraciones de la película lagrimal y 

corrección quirúrgica de los defectos refractivos. 

 

Por tratarse de un establecimiento de salud ocular de alta complejidad de 

referencia nacional, cuenta con departamento de Úvea, el cual atiende un 

aproximado de 40 pacientes por día, de los cuales, anualmente son 100 

pacientes con retinocoroiditis por toxoplasma gondii con compromiso retinal 

periférico y macular. 

 

Por años, el tratamiento que se ha prescrito principalmente fue la administración 

de antibióticos por vía oral (cotrimoxazol, clindamicina) y antiinflamatorios 

(prednisona) (7), sin embargo; en los últimos años se ha iniciado con el manejo 

de esta patología mediante inyecciones intravítreas de clindamicina asociada a 

un corticoide (dexametasona, triamcinolona), de acuerdo a reportes recientes 
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que indican que este último esquema de tratamiento podría ser tan efectivo y 

seguro como el clásico (4,11,12). 

 

1.2  Formulación del problema 

¿Cuál es la efectividad del tratamiento intravítreo versus oral en pacientes con 

retinocoroiditis por toxoplasma en el Instituto Nacional de Oftalmología, durante 

el 2015-2017? 

  

1.3  Objetivos 

 

Objetivo general 

Determinar la efectividad del tratamiento intravítreo versus oral en pacientes con 

retinocoroiditis por toxoplasma en el Instituto Nacional de Oftalmología (INO) 

durante el 2015-2017. 

 

Objetivos específicos 

Determinar la frecuencia de respuesta al tratamiento, tiempo transcurrido y 

grado de vitreitis final en pacientes con retinocoroiditis por toxoplasma 

tratados con clindamicina y dexametasona intravítrea en el Instituto Nacional 

de Oftalmología, durante el periodo 2015-2017. 

 

Determinar la frecuencia de respuesta al tratamiento, tiempo transcurrido y 

grado de vitreitis final en pacientes con retinocoroiditis por toxoplasma 

tratados con clindamicina, cotrimoxazol más prednisona en el INO, durante el 

periodo 2015-2017. 

 

Comparar la efectividad del tratamiento de clindamicina y dexametasona 

intravítrea con la del tratamiento sistémico oral con clindamicina, cotrimoxazol 

más prednisona en los pacientes con retinocoroiditis por toxoplasma atendidos 

en el INO, durante el periodo 2015-2017. 

 

1.4 Justificación 

Si se logra demostrar que la terapia intravítrea es más efectiva que el tratamiento 

sistémico oral, se tendría un sustento teórico para la indicación de este esquema 
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terapéutico que se asocia a menos efectos adversos y es más sencillo de 

administrar en el paciente. Además, representaría una alternativa segura y viable 

de tratamiento en pacientes con contraindicación de tratamiento clásico, 

especialmente en gestantes. Algo resaltante de nuestro estudio es que 

comparará datos en condiciones de atención reales a nuestra población en una 

institución de referencia nacional que atiende a pacientes con recursos 

económicos muchas veces limitados. Una de las ventajas de la administración 

de inyecciones intravítreas es la reducción de visitas de seguimiento y la 

necesidad de controles hematológicos, lo cual representa una mayor costo-

efectividad de las intervenciones para el INO (11). Otra ventaja es que los 

estudios reportan mejoría visual y tomográfica en los pacientes en menores 

tiempos que los observados en pacientes tratados con el esquema clásico 

(9,13,14).  

 

1.5  Viabilidad y factibilidad 

El estudio es viable, porque se cuenta con el permiso a la oficina de Docencia e 

Investigación del INO y la autorización para ejecutar el estudio en sus 

instalaciones.  

 

Así mismo, es factible, ya que esta institución es un centro de referencia 

nacional, por lo cual la cantidad de pacientes atendidos es significativa y cuenta 

con la capacidad resolutiva para la aplicación de los dos esquemas de 

tratamientos que se estudiarán en este proyecto. Además, cuenta con los 

equipos necesarios para la confirmación del diagnóstico (pruebas serológicas 

para T. gondii IgG o IgM) y seguimientos de control de los pacientes.  
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CAPÍTULO II: MARCO TEÓRICO 

 

2.1 Antecedentes 

Soheilian M et al., en 2011, realizaron un ensayo clínico aleatorizado (ECA) con 

pacientes con toxoplasmosis ocular activa asignados a dos grupos: 34 tratados 

con uno a tres inyecciones de clindamicina 1mg más dexametasona 400µg 

intravítrea (IVCD), y 34 con tratamiento clásico (CT) de primetamina y sulfadiazina 

más prednisolona por seis semanas. Se aplicaron en 1.6inyeciones. Hubo 

reducción del tamaño de lesión significativa en ambos grupos (p<0.001 y p = 

0.009).  

 

Sin embargo, la diferencia en el porcentaje promedio de reducción a las seis 

semanas no fue significativa: 57.0 ± 27.8% en el grupo IVCD versus 58.4 ± 29.3% 

en el grupo CT (p = 0.569). Hubo un incremento de 0.44±0.24 y 0.29±0.19logMAR 

en el grupo de IVCD y CT; respectivamente, sin diferencia significativa entre 

ambos grupos. Los pacientes con IgM-negativo respondieron mejor al tratamiento 

IVCD mientras que los IgM positivo respondieron mejor al TC (10). En dos años, 

cuatro ojos (dos en cada grupo) presentaron un episodio de recurrencia. Dos 

pacientes con TC presentaron efectos adversos al medicamento. En el grupo 

IVCD no se presentaron complicaciones mayores. Concluyeron que el tratamiento 

IVCD es una opción aceptable para el manejo de toxoplasmosis ocular (10). 

 

En 2012, Baharivand et al. ejecutaron un ECA para comparar la efectividad de 

IVCD con el tratamiento de primetamina, sulfadizina, ácido folínico más 

prednisona. Incluyeron a 66 pacientes con retinocoroiditis por toxoplasma activa 

en dos grupos: 32 recibieron inyecciones de clindamicina 1mg más dexametasona 

400µg intravítrea (IVCD) y 34, el tratamiento clásico (CT) pirimetamina (dosis 

inicial de 75 mg/día durante dos días seguidos de 25 mg/día durante seis 

semanas), sulfadiazina (dosis inicial de 2 g/día durante dos días seguido de 1 g 

cuatro veces/día durante 6 semanas), ácido folínico (5 mg / día durante 6 

semanas) y prednisona oral (50 mg / día durante tres semanas a partir del tercer 

día de terapia) durante seis semanas.  
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Entre sus hallazgos, reportaron que la mejoría de la AV y disminución de 

inflamación fue equivalente entre ambos esquemas de tratamiento. Se concluyó 

que el tratamiento IVCD es una alternativa equivalente al tratamiento oral (9).  

  

Fernández Y et al., en 2015, elaboraron un estudio observacional prospectivo de 

16 pacientes con retinocoroiditis por toxoplasma tratados con IVCD, debido a 

intolerancia, contraindicación o pobre respuesta previa al tratamiento por vía oral. 

Las evaluaciones de control fueron efectuadas el mismo día de la inyección 

(medición basal) y en los meses 1, 3, 6 y 12. La AV mejoró significativamente de 

una agudeza visual mejor corregida (AVMC) basal de 1.17 ± 0.71logMAR (0.20-

2.00) a una AVMC de 0.65 ± 0.75logMAR (0.00-2.00) a 1 mes, 0.43 ± 0.56 logMAR 

(0.00-2.00) a los 3 meses, y 0.39 ± 0.52 logMAR (0.00-2.00) a los 6 meses (P 

<0.001). 

 

La AVMC, a los 12 meses de seguimiento en los 10 pacientes que completaron el 

seguimiento, fue de 0.31 ± 0.61 logMAR (0.00-2.00). El tiempo en el que se 

evidenció resolución de la TRC fue en promedio de 2.48 ± 1.03 semanas (2-6 

semanas). Cuatro ojos requirieron una segunda inyección; el intervalo medio de 

tiempo entre las inyecciones fue de 14-50 días. No se observaron casos de 

empeoramiento de la inflamación o disminución de la AV inmediata a la colocación 

de la inyección. Concluyeron que este esquema de tratamiento es una opción 

viable en pacientes con intolerancia al tratamiento convencional o no respuesta 

previa a tratamiento (13). 

 

En 2012, Martinez-Castillo et al. reportaron los resultados de dos pacientes con 

toxplasmosis ocular en zona 1 tratados con clindamicina (1mg/0,1ml) y 

dexametasona (0,4mg/0,1ml), asistidas por paracentesis de humor acuoso. La 

primera paciente fue una gestante de 30 años cuya AV inicial en el OI fue de 

cuenta dedos (CD) a un metro y, luego, de dos inyecciones en tres semanas 

obtuvo una AV de 0.2logMAR.  

 

El segundo paciente fue un varón de 34 años con intolerancia oral a sulfamidas, 

su AV en el OD fue de movimientos de manos (MM) y después de una inyección 
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en 15 días obtuvo una AV de 0.3logMAR. Ninguno de los paciente presentó 

complicaciones oculares ni efectos secundarios sistémicos (11). 

 

Lasave at al., en 2010, presentaron un estudio de serie de casos multicéntrico 

retrospectivo. Incluyeron los datos de 12 pacientes (12 ojos) con retinocoroiditis 

por toxoplasma en zona 1 que fueron tratados con inyecciones de clindamicina 

(1.5mg/0.1ml) y dexametasona (0.4mg/0.1ml) semanalmente o cada 4 semanas 

en casos de embarazo. Evidenciaron resolución de las lesiones en todos los casos 

con un promedio de 3.6 inyecciones (2-5inyecciones) en un tiempo promedio de 

15.5±4 días. A los 2 años de seguimiento se evidenció una reducción significativa 

del grosor macular central de 387.6±70.1 μm a 185.2±44.7 μm (P = 0.0004). La 

AVMC basal inicial fue de 1±0.4 logMAR y mejoró a 0.5±0.4logMAR al final del 

seguimiento (P = 0.002). La visión de un paciente permaneció limitada por la 

presencia de cicatrices maculares. No se presentaron efectos adversos locales ni 

sistémicos. No se observaron recurrencias (14). 

 

En 2015, Ocampo et al. reportaron un estudio de serie de casos en el cual 

incluyeron a 22 pacientes (22 ojos) con diagnóstico de toxoplasmosis retinal 

severa tratados con clindamicina intravítrea (4.5mg/0.03ml) y una inyección de 

triamcinolona intravítrea (4mg/0.1ml), una semana después. El tiempo promedio 

de seguimiento fue de 10.3 meses. El 82% (18) de los ojos presentaron mejoría 

de la AV, el 9% (2) se estabilizó y el 9% (2) restante empeoró. La AV inicial 

promedio fue de 1.05logMAR llegando a reducirse significativamente a 

0.51logMAR (p=0.002).  

 

Cinco de los pacientes presentaron complicaciones: un paciente presentó pucker; 

otro, edema macular severo seguido a la colocación de clindamicina y llegó a 

desarrollar membrana epiretinal, un paciente presentó desprendimiento exudativo 

luego de una semana de haberse colocado triamcinolona y otro,  atrofia retinal. 

Ninguno presentó hipertensión ocular (4).  

 

Tabuenca del Barrio et al., en 2019, presentaron el caso de una paciente de 27 

años con toxoplasmosis ocular bilateral congénita alérgica a sulfamidas, quien 

presentó reactivación de una cicatriz macular con retinitis, para lo cual fue tratada 
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con cuatro inyecciones de clindamicina (1mg/0.1ml) intravítrea y prednisona 30mg 

por vía oral en pauta descendente. La AV inicial en el OI fue de MM y al finalizar 

el tratamiento fue 1/10. Se evidenció mejoría en los estudios de imagen. Al final 

del tratamiento ya no presentaba fugas de líquido retinal (12).  

 

En 2007, Sobrin et al. elaboraron un estudio de serie de casos retrospectivo no 

comparativo en el cual incluyeron a seis pacientes con retinocoroiditis por 

toxoplasma con intolerancia al tratamiento oral (cinco pacientes) o progresión de 

la enfermedad a pesar del tratamiento antibiótico (1 paciente). Los pacientes 

recibieron inyecciones intravítreas de clindamicina (1mg/0.1ml). Cinco 

presentaron mejoría de la AV. Uno de los pacientes no presentó mejoría visual y 

se debió a la presencia de una cicatriz macular. Cuatro fue intervenido 

concomitantemente con una vitrectomía de par plana; uno de estos tuvo 

desprendimiento de retina posterior al procedimiento. En cinco de los pacientes, 

se evidenció resolución de la inflamación vítrea después de seis semanas de 

tratamiento (2). 

 

Zamora et al., en 2015, reportaron un estudio de serie de casos con 16 pacientes 

(16 ojos) con retinocoroiditis por toxoplasma activa tratados con inyecciones 

intravítreas de clindamicina (1 mg) y dexametasona (1 mg) sin tratamiento 

antitoxoplásmico o antiinflamatorio sistémico concomitante. El tiempo de controles 

promedio fue de 2.48 ± 1.03 semanas (2-6 semanas).  

 

Se realizó una inyección única de clindamicina intravítrea y dexametasona en 12 

pacientes. Cuatro pacientes requirieron dos inyecciones intravítreas, durante el 

período de seguimiento. El 87.5% (14 ojos) mejoraron ≥ 2 líneas ETDRS de 

AVMC; en el 12.5% (2 ojos), la AVMC permaneció estable y ningún paciente 

presentó disminución de la AVMC al final del seguimiento. No se observaron 

eventos adversos oculares o sistémicos (13). 

 

En 2018, Bor’i et. Al. ejecutaron un ensayo clínico con el objetivo de evaluar el 

resultado clínico de inyecciones intravítreas de clindamicia y dexametasona 

(IVCD) combinado con terapia oral comparado con IVCD solas en pacientes con 

retinocororoiditis toxoplásmica. Se incluyeron 30 ojos distribuidos en dos grupos 
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iguales (15 ojos cada uno). La AVMC basal promedio fue de 1.08 ± 0.17 y 1.03 ± 

0.15, mejorando a 0.64 ± 0.18 y 0.69 ± 0.17 al final de seguimiento en el grupo I y 

II, respectivamente.  

 

No se observaron diferencias estadísticamente significativas. El GMC fue de 392.6 

± 33.16 μm y 397.3 ± 14.6 μm disminuyó significativamente a 314.7 ± 4.43μm y 

319.6 ± 7.8 μm. Se logró la resolución de la inflamación aguda en todos los casos 

en ambos grupos. No hubo casos recurrentes en el grupo I, y solo uno de cada 15 

(6,7%) en el grupo II. No se registraron eventos adversos oculares o sistémicos. 

Concluyeron que la terapia con IVCD es una ruta efectiva de tratamiento para 

retinocoroiditis por toxoplasma que se puede usar únicamente sin la necesidad de 

usar medicamentos sistémicos (15). 

 

Kishore et al., en 2001, presentaron una serie de casos que incluyeron a cuatro 

pacientes mujeres de edad promedio de 26.5 años. Los cuatro ojos fueron tratados 

con inyecciones intravítreas de clindamicina (1mg/0.1 ml) y dexametasona 

(1mg/0.1ml). Las inyecciones se administraron bajo anestesia general o 

peribulbar. Tres pacientes continuaron con un fármaco sistémico. El seguimiento 

varió de 11 a 26 meses (media de 17.5). Se observó una respuesta favorable en 

cada ojo dentro de las dos semanas posteriores a las inyecciones intravítreas.  

 

Todos los pacientes requirieron de 2 a 4 inyecciones intravítreas en el ojo afectado 

para el control de TRC. La agudeza visual mejoró en cada ojo. El disco y la mácula 

se conservaron en todos los ojos. Se observó recurrencia en un caso, que 

respondió a una inyección intravítrea repetida de clindamicina y dexametasona 

(16). 

 

En 2014, Abdalta et al. , reportaron una serie de casos de 28 pacientes 

consecutivos con TRC con lesiones en la zona I o con TRC que no responden al 

tratamiento convencional (oral) sistémico que fueron tratados con clindamicina 

intravítrea (1mg/0.1 ml) y dexametasona (0.4mg/0.1 ml). 

 

La AV antes del tratamiento fue de 20/100 (CD 50 cm - 20/70). La localización de 

las lesiones fue: macular (18 ojos) y cercana a la cabeza del nervio óptico (10 
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ojos). El 78,5% (22 pacientes) mejoraron la AV, de los cuales el 100% tenían 

lesiones yuxtapapilares, 75% yuxtafoveales y 50% foveales. Seis (21,4%) no 

mejoraron.  

 

Trece pacientes (86,6%) requirieron una dosis única de inyección para lograr 

mejoría de la AV y regresión de las lesiones, 13 pacientes (46,4%) requirieron una 

segunda dosis para vitreitis persistente o reactivación de lesiones y tres pacientes 

(10,7%) requirieron una tercera dosis. Los eventos adversos oculares fueron 

hipertensión ocular en siete ojos (25%), blanqueamiento de la retina en un ojo 

(3,5%) y membrana epirretiniana en dos ojos (7,1%). Concluyeron que el uso de 

clindamicina y dexametasona intravítrea es una alternativa segura y aceptable con 

buenos resultados funcionales y anatómicos para el tratamiento de la 

retinocoroiditis toxoplásmica que afecta las áreas foveal, yuxtafoveal o 

yuxtapapilar en la retina (17). 

 

2.2 Bases teóricas  

 

Toxoplasma gondii 

Toxoplasma gondii es un protozoario miembro del filo Apicomplexa, cuenta con 

un complejo apical polar que media la adhesión a la membrana de la célula 

huésped (18). T. gondii existe en 3 formas infecciosas que incluyen esporozoítos 

(contenidos dentro de ooquistes), taquizoitos y bradizoitos, que residen en quistes 

de tejido (18).  

 

Los ooquistes se producen solo en el intestino del gato y requieren reproducción 

sexual, miden aproximadamente 10 μm y contienen 2 esporoquistes, y cada 

esporoquiste contiene 4 esporozoitos rodeados por una pared celular. Estas 

formas luego se extienden con la defecación y se vuelven infecciosos en uno a 

cinco días por esporulación (18). Los taquizoitos son en forma de media luna y de 

un tamaño de aproximadamente de 6 × 2 μm y tiene el complejo apical en un 

extremo. Esta es la forma de replicación más rápida y responsable de la 

diseminación sistémica y la infección activa del tejido en huéspedes intermedios.  
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Los taquizoitos pueden ingresar a casi cualquier tipo de célula huésped y 

multiplicarse hasta que la célula huésped se llene de parásitos. La lisis de la pared 

celular genera la liberación de taquizoitos seguido de reingreso en una nueva 

célula huésped. Como resultado de este ciclo, puede ocurrir necrosis tisular 

multifocal. El anfitrión generalmente limita esta fase de infección, y el parásito 

entra a una fase latente, llamada bradizoito, el cual es asilado en quistes en el 

tejido. Esta forma de parásito es característico de infección crónica.  

 

Los quistes pueden tener hasta 60μm de diámetro y contener cientos de 

bradizoítos. Estos quistes generalmente no causan reacción del huésped y puede 

permanecer durante toda la vida del huésped. Una de las manifestaciones 

tisulares frecuentes de actividad de toxoplasmosis a nivel ocular es la vitreitis (18).  

 

Retinocoroiditis por toxoplasma 

La retinocoroiditis por toxoplasmosis (TRC), secundaria a infecciones congénitas 

o adquiridas, es una manifestación común de la enfermedad y se puede presentar 

en pacientes inmunocompetentes esporádicamente o en casos de brotes (19). Se 

estima que un tercio de la población mundial está infectada por T. gondii (1). Es 

más común en zonas de clima húmedo y caliente (1). En el INO, se encontró que 

del total de uveítis infecciosas parasitarias la más frecuente fue la uveítis por 

toxoplasma (88.7 ± 0.04 %).  

 

Casi siempre se asocia con la aparición repentina de manchas flotantes, pérdida 

de visión, visión borrosa, dolor y/o fotofobia. Las lesiones periféricas pequeñas y 

activas pueden ser asintomáticas. A menudo hay una ausencia de signos 

sistémicos también. Cuando están presentes, los síntomas sistémicos imitan una 

enfermedad aguda similar a la gripe, que incluye fiebre, linfadenopatía y malestar 

general(1). A nivel ocular, el toxoplasma causa una coriorretinitis necrotizante que 

aparece como una lesión coriorretiniana de color blanco amarillento con márgenes 

difusos combinados con un infiltrado vítreo focal suprayacente (descrito como un 

faro en la niebla) adyacente a una cicatriz coriorretiniana antigua. Una 

perivasculitis lobular localizada puede ocurrir alrededor de las arteriolas en el área 

de la lesión activa (llamadas placas de Kyrieleis) (1,18). Las lesiones pigmentadas 

más antiguas pueden estar en grupos o cuerdas (1). 
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Clásicamente, se considera el examen oftálmico como el estándar de oro para 

diagnosticar retinocoroiditis por toxoplasma(20). Sin embargo; las lesiones por 

toxoplasma a menudo son atípicas y, por lo tanto, pueden confundir para lesiones 

de otros orígenes (21, 22). De hecho, OT puede causar vasculitis aislada, papilitis, 

neuropatía óptica (Escotoma de Jensen), oclusión de la arteria retiniana, 

desprendimiento de retina exudativo o isquemia coroidea (20). Por ello, ante la 

sospecha de infección por toxoplasmosis se debe realizar la confirmación 

biológica antes de iniciar tratamiento (20).  

 

Existen diferentes exámenes disponibles, como la detección directa del ADN 

toxoplásmico mediante reacción en cadena de la polimerasa (PCR), detección de 

anticuerpos locales en humor acuoso (HA) o humor vítreo (HB) mediante técnicas 

ensayo inmunosorbente ligado a enzimas (ELISA) y comparación entre los perfiles 

inmunes sérico y ocular (18). Los anticuerpos detectados en los tejidos oculares 

probablemente se expresan localmente en caso de actividad de la TO o se origina 

en la circulación sistémica que pasa a través de una barrera hematocular 

lesionada. Dado este contexto, la comparación entre los perfiles inmunes sérico y 

ocular es el único medio para diferenciar estos dos mecanismos (20).  

 

Durante el periodo de primoinfección, la IgM e IgA son los primeros parámetros 

detectables 7–14 días después de la infección. Su nivel de concentración 

incrementa durante los primeros dos meses de infección y disminuye a partir de 

entonces hasta que se obtenga negatividad alrededor del octavo mes. Los 

anticuerpos IgG son detectables en un momento posterior, comienzan a aumentar 

14 a 21 días después de la infección. Sus títulos aumentan hasta el tercer mes, 

luego se estabiliza unos meses antes y disminuye lentamente. Sin embargo, 

típicamente, un título bajo de IgG persiste la vida largo, respalda el diagnóstico de 

infección mientras confiere residuos inmunidad (20). En sujetos 

inmunocompetentes, una serología negativa excluye la toxoplasmosis (20). En 

pacientes inmunocomprometidos, sin embargo, anti-T. los anticuerpos gondii 

pueden ser difíciles de detectar, a pesar de la infección activa (23). 
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La detección de ADN de T. gondii mediante PCR es una herramienta valiosa para 

el diagnóstico de TO en sujetos inmunocompetentes, incluso si su sensibilidad en 

HA es baja, oscila entre el 30% y el 67% en diversos estudios. Esta prueba es 

particularmente útil en pacientes inmunocomprometidos, con una sensibilidad 

aumentada del 75%, debido al aumento proliferación de parásitos, a la falta de 

respuesta humoral y celular en estos pacientes (21). La PCR puede ser 

adicionalmente realizada en muestras HV con una sensibilidad del 50% (24). La 

especificidad de la PCR es excelente (100%), y un resultado positivo confirma el 

diagnóstico de OT (20). 

 

La gravedad del cuadro se puede clasificar de acuerdo a la escala de turbidez de 

la cámara anterior del SUN (Standardization of uveitis nomenclature) del Working 

Group Activity of Uveitis Terminology, el cual considera cinco grados que van de 

0 a 4+ (anexo 3) (25). La respuesta al tratamiento puede ser calificado de acuerdo 

a la clasificación SUN en las siguientes categorías: inactivo, empeoramiento de la 

actividad, mejoría de la actividad y remisión (25) (anexo 4). El pronóstico de la 

enfermedad depende de la zona de la retina que haya sido afectada, si la lesión 

no compromete el nervio óptico o la macula es menos probable que afecte la visión 

y se opta por observar (1).  

 

La coriorretinitis suele ser una infección autolimitada y, generalmente, se resuelve 

espontáneamente en un período de cuatro a ocho semanas. Considerando la 

historia natural de esta enfermedad y los efectos secundarios de los 

medicamentos, el riesgo de tratamiento secundario a la toxicidad potencial de los 

medicamentos antiparasitarios puede ser mayor que cualquier beneficio 

proporcionado. Sin embargo, se recomienda el tratamiento de las lesiones dentro 

de las arcadas vasculares, adyacentes al disco óptico o mayores de dos discos 

ópticos de diámetro para reducir la posibilidad de pérdida de visión (18,26).  

 

El tratamiento, generalmente, se inicia cuando una lesión está a dos diámetros de 

disco del centro de la fóvea o a un diámetro de disco alejado de los márgenes del 

disco óptico con o sin compromiso visual (1). La retinocoroiditis por toxoplasma en 

pacientes inmunocomprometidos requiere tratamiento inmediato. Las 

presentaciones atípicas también justifican el tratamiento (18).  
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Durante más de 60 años, la combinación de pirimetamina y sulfadiazina, que 

tienen un efecto sinérgico sobre diferentes pasos de la síntesis de ácido nucleico 

en T. gondii, y los corticosteroides se han mantenido como la clásica terapia de 

drogas triplicadas (18,27). La pirimetamina inhibe la reductasa ácida dihidrofólica 

y sulfadiazina es un antagonista competitivo del ácido paminobenzoico. Una de 

las principales desventajas de este esquema terapéutico es la alta frecuencia de 

incumplimiento debido a los efectos secundarios que presenta (18).  

 

De acuerdo a una encuesta sobre los esquemas de tratamientos indicados por 

médicos de diversas partes, la pirimetamina sigue siendo el fármaco más utilizado 

para tratar casos típicos de toxoplasmosis ocular (51 [65%] de 78 encuestados; 

11 regímenes).  

 

Otros medicamentos de uso común incluyen sulfadiazina (42 [54%] de 78 

encuestados; nueve regímenes), clindamicina (33 [42%] de 78 encuestados; diez 

regímenes), trimetoprima / sulfametoxazol (22 [28%] de 78 encuestados; nueve 

regímenes)(26). La sulfadiazina se usa más comúnmente en combinación con 

pirimetamina, pero también se usa sin pirimetamina en combinación con 

clindamicina.  

 

En comparación, en la encuesta de 1991, la sulfadiazina fue incluida en los 

regímenes de elección por el 81% de los encuestados (50 de 62); la clindamicina 

se incluyó en un 55% (34 de 62), y trimetoprima / sulfametoxazol se incluyó solo 

en un 5% (tres de 62). Los corticosteroides orales se iniciaron simultáneamente 

con los medicamentos antiparasitarios en solo el 36% de los encuestados (27 de 

76), mientras que el 64% (49 de 76) difiere el inicio de la terapia con corticoides 

de 1 a 7 días después de comenzar la terapia antiparasitaria; la mayoría espera 

solo de uno a tres días.  

 

Los corticosteroides orales se continúan durante aproximadamente un mes. Se 

indica la suspensión de la terapia antes si se presenta una mejora sustancial en 

la apariencia de la lesión (endurecimiento de márgenes de lesión), reducción 

sustancial de la inflamación, marcada mejoría en la visión y drogas efectos 
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adversos (26). Las indicaciones basales para el uso de corticosteroides incluyen 

inflamación vítrea severa, disminución visión, proximidad de las lesiones a la fóvea 

o al disco óptico y el gran tamaño de la lesión activa (26).  

 

Prednisona 

De acuerdo a la encuesta de Holland, la prednisona ha sido el corticosteroide más 

comúnmente reportado (97%), usado en diferentes dosis y horarios (comenzó 

simultáneamente con los antibióticos o comenzó de uno a siete días después de 

comenzar los antibióticos) (26). La dosis de administración de prednisona por vía 

oral es 0.5-1.0 mg/kg/día (18).  

 

Dexametasona 

Dexametasona es un corticoide sintético con acción antiinflamatoria e 

inmunosupresora que se ha utilizado como inyección intravítrea de  manera 

segura en el tratamiento de una variedad de trastornos de la retina, incluida la 

degeneración macular relacionada con la edad y la retinopatía diabética (13). Es 

un corticoide más potente que la prednisona. Recientemente, se ha estudiado su 

efectividad y seguridad como medicamento asociado a clindamicina y otros 

antibióticos para el manejo de toxoplasmosis ocular (9,13,15). Las dosis de 

administración intravítrea varían de 0.1mg/ml a 0.4mg/ml con buen perfil de 

seguridad (14,15,17). 

 

Cotrimoxazol 

El cotrimoxazol es un antibiótico combinado de trimetoprima y sulfametoxazol en 

relación 1:5, lo cual constituye un medicamento de amplio espectro contra 

organismos gram positivos y gram negativos (28). Se ha considerado la opción 

terapéutica de elección para la profilaxis en pacientes con serología de 

toxoplasmosis positiva (28,29). Su uso como tratamiento inicial en el manejo de 

toxoplasmosis ocular se ha extendido, debido al alto perfil de sensibilidad 

antibiótica (29). Los efectos adversos asociados a este son suelen ser leves 

síntomas gastrointestinales (náuseas, vómitos, dolor abdominal y diarrea con 

poca frecuencia) y leves erupciones en la piel hasta reacciones dermatológicas 

severas (Ejemplo: síndrome de Stevens-Johnson) que ocurre raramente (29). 
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Clindamicina 

La clindamicina es un antibiótico tipo lincosamida, que se concentra en los tejidos 

oculares y penetra en las paredes de los quistes de T. gondii, cuando es 

administrado por vía endovenosa, intravítrea, oral y subconjuntival. Sin embargo, 

penetra pobremente en el líquido céfaloraquídeo y en el vítreo. Estudios recientes 

se han centrado en la inyección intravítrea de clindamicina y dexametasona como 

una opción de tratamiento local (9,10,13).  

 

Este método de administración de fármacos entrega altas concentraciones de 

terapéutica en la cavidad vítrea y la retina, mientras reduce la posibilidad de 

efectos adversos (18). La concentración intravítrea después de la inyección de 1 

mg del medicamento es ≥ 1.6 µg/ml durante aproximadamente 40 horas, que es 

más del 50% de la concentración inhibitoria para T. gondii (30). Las principales 

complicaciones asociadas a la administración intravítrea de medicamentos es la 

posibilidad de presentar daño retinal inadvertido, desprendimiento de retina, 

endoftalmitis y daño de la cápsula posterior del cristalino. No obstante, estas 

complicaciones pueden ser evitadas ejecutando una correcta técnica de 

inyección. Aún no existe consenso sobre cuál es la terapia más adecuada para el 

manejo de retinocoroiditis por toxoplasma (8). 

 

 2.3. Definición de términos básicos  

 

Toxoplasma gondi: Es un protozoario miembro del filo Apicomplexa, cuenta con 

un complejo apical polar que media la adhesión a la membrana de la célula 

huésped, existe en 3 formas infecciosas que incluyen esporozoítos (contenidos 

dentro de ooquistes), taquizoitos y bradizoitos, que residen en quistes de tejido 

(18). 

 

Retinocoroiditis: Inflamación severa de la retina y la úvea posterior (coroides) 

(3). 

 

Retina: Es la capa más interna del ojo en contacto con la coroides y con el humor 

vítreo (31). 
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Mácula: Región de la retina que rodea la fóvea y en la cual se encuentran 

concentrados la mayor cantidad de fotorreceptores (31).  

 

Área periférica de la retina: Zona de la retina con menor capacidad de 

fotorrecepción que la mácula (31). 

 

Disco óptico: Zona por la cual el nervio óptico ingresa al globo ocular, se ve como 

un disco rosado a unos 3 mm medialmente al polo posterior del globo ocular. No 

existen fotorreceptores, por lo cual es el punto ciego (31). 

 

Agudeza visual: Capacidad del ojo de percibir y diferenciar dos estímulos 

separados por un ángulo determinado (32).  

 

Clindamicina: Es un antibiótico tipo lincosamida con efecto bacteriostático. Su 

mecanismo de acción es interferir en la síntesis de las proteínas y se une a la 

subunidad 50S del ribosoma bacteriano (33). 

 

Dexametasona: Es un potente glucocorticoide con muy poca o ninguna actividad 

mineralocorticoide (34). 

 

Cotrimoxasol: Una combinación de fármacos con actividad antibacteriana 

(trimetoprima y sulfametoxazol en relación 1:5) de amplio espectro contra 

organismos gram positivos y gram negativos (28). 

 

Prednisona: Es un glucocorticoide antiinflamatorio sintético que deriva de la 

cortisona. Es biológicamente inerte y se convierte en prednisolona en el hígado 

(35). 
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CAPÍTULO III: HIPÓTESIS Y VARIABLES 

 

3.1 Formulación de hipótesis 

El tratamiento con clindamicina y dexametasona intravítrea es más efectivo que 

el  sistémico oral con clindamicina, cotrimoxazol más prednisona en pacientes 

adultos con retinocoroiditis por toxoplasma atendidos en el Instituto Nacional de 

Oftalmología durante 2015–2017 

 

 

3.2  Variables y su operacionalización 

 

VARIABLE DEFINICIÓN INDICADOR 
TIPO POR SU 

NATURALEZA 

ESCALA DE 

MEDICIÓN 

CATEGORÍAS Y 

SUS VALORES 

INSTRU

MENTO 

DE 

MEDICI

ÓN 

Ubicación de 

la lesión 

Región de la retina 

donde se localiza la 

lesión 

retinocoroidea por 

toxoplasma. 

Región 

anatómica 

identificada 

en la 

descripción 

del fondo de 

ojo 

Cualitativa Nominal Región periférica 

 

 

 

Historia 

clínica 

Tratamiento Tipo de tratamiento 

administrado 

posterior a la 

confirmación 

diagnóstica de T. 

gondii 

Tratamiento 

registrado en 

la historia 

clínica 

Cualitativa Nominal Sistémico por vía 

oral: 

Cotrimoxazol 

(800/160mg) VO 

C/24 horas + 

clindamicina 

(300mg) VO 

c/24horas + 

prednisona 

(1mg/jg peso) 

c/24 horas por lo 

menos durante 6 

semanas 

Intravítreo: 

clindamicina 

(1mg) y 

dexametasona 

(1mg) 

Historia 

clínica 

Grado de 

vitreitis 

Clasificación de la 

turbidez vítrea 

según el grupo 

SUN (anexo 2) 

Clasificación 

reportada en 

la HC 

verificada por 

el 

reconocimien

to de la foto 

clínica del 

fondo de ojo 

del paciente 

Cuantitativa Ordinal 0: Nula 

0.5+: Mínima 

1:Leve 

2:Moderada 

3:Severa 

Historia 

clínica 
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4:Muy severa 

Respuesta al 

tratamiento 

Según la 

clasificación del 

grado de actividad 

inflamatoria según 

grupo SUN (2005) 

(anexo 3) 

Clasificación 

reportada en 

la HC 

verificada por 

el 

reconocimien

to de la foto 

clínica del 

fondo de ojo 

del paciente 

a las seis 

semanas de 

seguimiento 

Cualitativo Ordinal Inactiva: Ninguna 

célula 

Empeoramiento: 

Aumento en dos 

pasos en el nivel 

de inflamación 

Mejoría: 

Reducción en 

dos pasos en el 

nivel de 

inflamación o 

reducción a 

grado 0 de 

Nussenblat. 

Historia 

clínica 

Tiempo de 

respuesta al 

tratamiento 

Semanas 

transcurridas hasta 

detectar cambios 

en la turbidez vítrea 

inicial. 

Diferencia de 

tiempo entre 

la fecha en la 

que se indica 

cambios en la 

turbiez vítrea 

y fecha de 

inicio de 

tratamiento 

Cualitativo 

 

 

 

 

Dicotómico 

 

 

 

 

< 6 semanas 

≥ 6 semanas 

Historia 

clínica 

Edad Tiempo de vida del 

paciente registrado 

en la historia 

clínica. 

Edad en años 

registrada en 

la HC 

Cuantitativa Continua No categórica Historia 

clínica 

Sexo Características que 

definen el 

organismo 

masculino y 

femenino. 

Sexo 

registrado en 

historia 

clínica 

Cualitativa Nominal Femenino  

Masculino 

Historia 

clínica 
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CAPÍTULO IV: METODOLOGÍA 

 

4.1 Tipos y diseño  

Según la intervención del investigador: Observacional. 

Según el alcance: Descriptivo-comparativo. 

Según el número de mediciones de la o las variables de estudio: Transversal. 

Según el momento de la recolección de datos: Retrospectivo. 

 

4.2 Diseño muestral  

 

Población universo 

Pacientes con retinocoroiditis por Toxoplasma gondii. 

 

Población de estudio 

Pacientes con retinocoroiditis por Toxoplasma gondii atendidos en el INO durante 

el periodo 2015-2017. 

 

Tamaño de la muestra 

Se evaluará a toda la población de estudio: 214 pacientes con retinocoroiditis por 

Toxoplasma gondii atendidos en el INO 2015-2017. 

 

Muestreo  

Muestreo probabilístico continuo: Se evaluará a toda la población de estudio. 

 

Criterios de selección 

 

Criterios de inclusión para el grupo de tratamiento sistémico oral 

- Pacientes que hayan recibido tratamiento con clindamicina 1mg + 

dexametasona 4µg intravítrea 

- Mayor de 18 años 

- Diagnóstico de toxoplasmosis ocular clínico e inmunológico 

 

Criterios de exclusión para el grupo de tratamiento sistémico oral 

- Pacientes que hayan sido vitrectomizados previamente 
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- Pacientes que presenten compromiso macular 

- Pacientes con estado inmunitario disminuido 

- Pacientes que previamente recibieron tratamiento intravítreo con anti VEGF, 

dispositivos de liberación de drogas intravítrea (OZURDEX®) u otros antibióticos 

intravítreos 

- Pacientes con cirugía previa de segmento posterior 

- Pacientes con diagnósticos de vasculitis retinal, retinopatía diabética, 

desprendimiento de retina u otras patologías retinales crónicas o 

reagudizadas. 

 

Criterios de inclusión para el grupo de tratamiento intravítreo 

- Pacientes que hayan recibido tratamiento con clindamicina + cotrimoxazol + 

prednisona oral por seis semanas 

- Mayor de 18 años 

- Diagnóstico de toxoplasmosis ocular clínico e inmunológico 

 

Criterios de exclusión para el grupo de tratamiento intravítreo: 

- Pacientes que hayan sido vitrectomizados previamente 

- Pacientes con compromiso macular 

- Pacientes con estado inmunitario disminuido 

- Pacientes que previamente recibieron tratamiento intravítreo con anti VEGF, 

dispositivos de liberación de drogas intravítrea (OZURDEX®) u otros 

antibióticos intravítreos 

- Pacientes con cirugía previa de segmento posterior 

- Pacientes con diagnósticos de vasculitis retinal, retinopatía diabética, 

desprendimiento de retina u otras patologías retinales crónicas o 

reagudizadas 

 

4.3 Técnicas y procedimiento de recolección de datos  

Una vez el protocolo haya sido aprobado por el Comité de Investigación del INO, 

se procederá a solicitar los números de historias de los pacientes con diagnóstico 

de retinocoroiditis por toxoplasma atendidos durante 2015-2017 en el servicio de 

Estadística de la institución. Se revisarán las historias y se seleccionarán aquellas 

en las que se hayan consignados los tratamientos de interés para este estudio (A: 
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clindamicina + dexametasona intravítrea, B: clindamicina + cotrimoxazol + 

prednisona). 

 

Instrumentos de recolección y medición de variables 

La información se recolectará mediante la revisión de las HC previamente 

identificada y se llenará una ficha de recolección de datos elaborada por el autor 

(anexo 2). Los datos recolectados serán: datos sociodemográficos como edad, 

sexo, lugar de procedencia, ocupación y nivel de instrucción; y datos clínicos como 

ojo afectado, localización anatómica de la lesión (macular o periférica), grado de 

turbidez de vitreítis (según la escala SUN) (25) al inicio y final de tratamiento, 

agudeza visual al inicio y final de tratamiento, tipo de tratamiento (sistémico oral o 

intravítreo), IgM e IgG al inicio del tratamiento, tiempo de tratamiento, y evolución 

del grado de actividad (según la escala SUN) (25) al final del tratamiento. 

 

4.4 Procesamiento y análisis de datos  

Para la obtención de la información se confeccionará una base de datos, en la 

cual se registrará la información de acuerdo a la codificación de variables (anexo 

5). Los datos obtenidos mediante los procedimientos descritos, se ingresarán a 

una base de datos en el software SPSS versión 24, para su procesamiento. Los 

resultados se reportarán en formato de cuadros y/o gráficos Excel.  

 

El análisis estadístico de los datos será descriptivo y se realizará la interpretación 

de los mismos y se darán las conclusiones obtenidas. Para describir las 

variables, se utilizarán medidas de frecuencia, porcentaje y desviación estándar. 

Se elaborarán cuadros de 2 x 2 para variables categóricas y se analizarán 

usando Chi cuadrado o prueba F. Para variables cuantitativas se utilizará la 

prueba T para datos apareados o la U de Mann Whitney para la que nos sigan 

distribución normal. Se considerará significativo un valor p < 0.05 con in intervalo 

de confianza de 95%.  

 

4.5. Aspectos éticos  

El presente estudio contará con la aprobación del Comité de Ética del INO. 

Además, todos los datos recabados serán manejados con estricta 

confidencialidad y privacidad, no se utilizarán datos que puedan identificar al 
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paciente, ni se pedirá consentimiento informado ya que se revisarán historias 

clínicas.  

 

Se respetará la intimidad y la confidencialidad de la información personal de las 

personas que participan en investigación de acuerdo a la declaración Helsinki. 

El autor de este protocolo declara no tener conflictos de interés sobre la 

realización de esta investigación. 
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CRONOGRAMA 

 

 

 

 

PASOS 

 

2020 

 

F
E

B
R

E
R

O
 

M
A

R
Z

O
 

A
B

R
IL

 

M
A

Y
O

 

J
U

N
IO

 

J
U

L
IO

 

A
G

O
S

T
O

 

S
E

P
T

IE
M

B
R

E
 

O
C

T
U

B
R

E
 

N
O

V
IE

M
B

R
E

 

Redacción 

final del 

proyecto de 

investigación  

X      

  

  

Aprobación 

del proyecto 

de 

investigación  

 X     

  

  

Recolección 

de datos  
  X X X  

  
  

Procesamiento 

y análisis de 
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PRESUPUESTO 

 

Para la realización del presente trabajo de investigación, será necesaria la 

implementación de los siguientes recursos: 

 

Concepto Monto estimado (soles) 

Material de escritorio 400.00 

Adquisición de software 900.00 

Internet 300.00 

Impresiones 400.00 

Logística 300.00 

Traslados 1000.00 

             TOTAL 3300.00 
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ANEXOS 

1. Matriz de consistencia 

 
Título Pregunta de 

Investigació

n 

Objetivos Hipótesis Tipo y 

diseño de 

estudio 

Población de 

estudio y 

procesamiento de 

datos 

Instrumento 

de 

recolección 

Tratamiento 

intravítreo 

versus oral 

en 

retinocoroidi

tis por 

toxoplasma 

Instituto 

Nacional de 

Oftalmología 

2015-2017 

¿Cuál es la 

efectividad del 

tratamiento 

intravítreo 

versus oral en 

pacientes con 

retinocoroiditis 

por 

toxoplasma en 

el Instituto 

Nacional de 

Oftalmología 

durante el 

2015–2017? 

Objetivo 

general 

Determinar la 

efectividad 

del 

tratamiento 

intravítreo 

versus oral en 

pacientes con 

retinocoroiditi

s por 

toxoplasma 

en el Instituto 

Nacional de 

Oftalmología 

(INO) durante 

el 2015–2017. 

Objetivos 

específicos 

Determinar la 

frecuencia de 

respuesta al 

tratamiento, tiempo 

transcurrido y grado 

de vitreitis final en 

pacientes con 

retinocoroiditis por 

toxoplasma tratados 

con clindamicina y 

dexametasona 

intravítreo en el 

Instituto Nacional de 

Oftalmología 

durante el periodo 

2015–2017 

Determinar la 

frecuencia de 

respuesta al 

tratamiento, 

tiempo 

transcurrido y 

grado de 

vitreitis final en 

pacientes con 

retinocoroiditis 

por 

toxoplasma 

tratados con 

clindamicina, 

cotrimoxazol 

más 

Hipótesis 

general 

El 

tratamient

o con 

clindamici

na y 

dexameta

sona 

intravítre

a es más 

efectivo 

que el 

tratamien

to 

sistémico 

oral con 

clindamici

na, 

cotrimoxa

zol más 

prednison

a en 

pacientes 

con 

retinocor

oiditis por 

toxoplas

ma 

atendidos 

en el 

Instituto 

Nacional 

de 

Oftalmolo

gía 

durante el 

2015–

2017. 

 

Según la 

intervención 

del 

investigador

: 

Observacio

nal 

Según el 

alcance: 

Explicativo 

Según el 

número de 

mediciones 

de la o las 

variables de 

estudio: 

Longitudinal 

Según el 

momento 

de la 

recolección 

de datos: 

Retrospecti

vo 

Población de 

estudio 

Son 214 pacientes 

con retinocoroiditis 

por Toxoplasma 

gondii atendidos en 

el INO durante el 

periodo 2015-2017. 

 

Procesamiento de 

la información 

Para la obtención de 

la información, se 

confeccionará una 

base de datos en 

las cual se 

registrará la 

información de 

acuerdo a la 

codificación de 

variables (anexo 5). 

Los datos obtenidos 

mediante los 

procedimientos 

descritos, se 

ingresarán a una 

base de datos en el 

Software SPSS 

versión 24, para su 

procesamiento. Los 

resultados se 

reportarán en 

formato de cuadros 

y/o gráficos Excel. 

El análisis 

estadístico de los 

datos será 

descriptivo y se 

realizará la 

interpretación de los 

mismos y se darán 

las conclusiones 

obtenidas. Para 

describir las 

variables se 

utilizarán medidas 

de frecuencia, 

porcentaje y 

desviación estándar. 

Se elaborarán 

cuadros de 2 x 2 

para variables 

categóricas y se 

analizarán usando 

Chi cuadrado o 

Ficha de 

recolección de 

datos (anexo 2). 
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prednisona en 

el Instituto 

Nacional de 

Oftalmología 

durante el 

periodo 2015–

2017. 

Comparar la 

efectividad del 

tratamiento de 

clindamicina y 

dexametasona 

intravítrea con 

la del 

tratamiento 

sistémico oral 

con 

clindamicina, 

cotrimoxazol 

más 

prednisona en 

los pacientes 

con 

retinocoroiditis 

por 

toxoplasma 

atendidos en 

el INO durante 

el periodo 

2015–2017. 

 

 

 

 

prueba F. Para 

variables 

cuantitativas se 

utilizará la prueba T 

para datos 

apareados o la U de 

Mann Whitney para 

la que nos sigan 

distribución normal. 

Se considerará 

significativo un valor 

p < 0.05 con in 

intervalo de 

confianza de 95%.  

para su 

procesamiento. Los 

resultados se 

reportarán en 

formato de cuadros 

y/o gráficos Excel. 

El análisis 

estadístico de los 

datos será 

descriptivo y se 

realizará la 

interpretación de los 

mismos y se darán 

las conclusiones 

obtenidas. Para 

describir las 

variables se 

utilizarán medidas 

de frecuencia, 

porcentaje y 

desviación estándar. 

Se elaborarán 

cuadros de 2 x 2 

para variables 

categóricas y se 

analizarán usando 

Chi cuadrado o 

prueba F. Para 

variables 

cuantitativas se 

utilizará la prueba T 

para datos 

apareados o la U de 

Mann Whitney para 

la que nos sigan 

distribución normal. 

Se considerará 

significativo un valor 

p < 0.05 con in 

intervalo de 

confianza de 95%.  
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1. Instrumento de recolección de datos 
 

FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

NÚMERO DE HC   

EDAD (años)   

SEXO F M 

TRATAMIENTO 
Sistémico oral 

 
Intravítreo 

GRADO DE 
INSTRUCCIÓN 

Sin instrucción   

Primaria   

Secundaria   

Superior 
universitaria   

Superior no 
universitaria   

PROCEDENCIA 
Lima - Callao   

Provincias   

Ig AL INICIO DEL 
TRATAMIENTO     

IgG Positivo Negativo 

IgM Positivo Negativo 

Fecha de inicio de 
tratamiento   

TIEMPO TRANSURRIDO 
DE RESPUESTA AL 
TRATAMIENTO 
(SEMANAS)   

OJO AFECTADO Y 
LOCALIZACIÓN DE LA 
LESIÓN OD OI 

PERIFÉRICA     

AGUDEZA VISUAL OD OI 

INICIO DE 
TRATAMIENTO     

FIN DE TRATAMIENTO     

GRADO DE TURBIDEZ 
DE LA VITREITIS INICIO 

FIN DE 
TRATAMIENTO 

0: Nula     

0.5+: Mínima     

1:Leve     

2:Moderada     

3:Severa     

4:Muy severa     

EVOLUCIÓN DEL GRADO 
DE ACTIVIDAD 

Inactiva   

Empeoramiento   

Mejoría   

Remisión   
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2. CLASIFICACIÓN DE LA TURBIDEZ VÍTREA (GRUPO SUN) 

 

 

Tomado de: Nussenblatt RB, Palestine AG, Chan CC, Roberge F. 

Standardizatlon of Vitreal inflammatory Activity in Intermediate and Posterior 

Uveitis. Ophthalmology. 1985;92(4):467–71.  
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3. CLASIFICACIÓN DE LA EVOLUCIÓN DEL GRADO DE ACTIVIDAD  

INFLAMATORIA (GRUPO SUN)  

Tomado de: Jabs D a. Standardization of uveitis nomenclature for reporting 
clinical data. Results of the first international workshop. Am J Ophthalmol. 
2005;140(3):509–16.  
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4. TABLA DE CODIFICACIÓN PARA ELABORAR LA BASE DE DATOS 
 

VARIABLE CATEGORÍAS Y SUS 
VALORES 

CÓDIGO PARA BASE DE 
DATOS 

EDAD No categórica - 

SEXO Femenino – Masculino Femenino: 1 
Masculino: 0 

LUGAR DE 
PROCEDENCIA 

 

Lima – Callao 

Provincia 

Lima – Callao: 1 

Provincias: 0 

GRADO DE 
INSTRUCCIÓN 

 

Sin instrucción 
Primaria 

Secundaria 
Superior universitaria 

Superior no universitaria 

Sin instrucción: 0 
Primaria: 1 
Secundaria: 2 
Superior universitaria: 3 
Superior no universitaria: 4 

LATERALIDAD Ojo derecho (OD) 
Ojo izquierdo (OI) 

OD: 0 
OI: 1 

UBICACIÓN 
ANATÓMICA DE 

LA LESIÓN 

Región macular 
Región periférica 

Región periférica: 1 

TRATAMIENTO SISTÉMICO POR VÍA ORAL: 
Cotrimoxazol (800/160mg) 

VO C/24 horas + 
Clindamicina (300mg) VO 
c/24horas + Prednisona 

(1mg/jg peso) c/24 horas por 
lo menos durante 6 semanas 
INTRAVÍTREO: Clindamicina 
(1mg) y Clindamicina (1mg) 

Sistémico: 0 
Intravítreo: 1 

GRADO DE 
VITREÍTIS 

0: Nula 
0,5+: Mínima 

1:Leve 
2:Moderada 

3:Severa 
4: muy severa 

Nula: 0 
Mínima: 1 
Leve: 2 
Moderada: 3 
Severa: 4 
Muy severa: 5 

RESPUESTA AL 
TRATAMIENTO 

INACTIVA: Ninguna célula 
EMPEORAMIENTO: 

Aumento en 2 pasos en el 
nivel de inflamación 

MEJORÍA: Reducción en 2 
pasos en el nivel de 

inflamación o reducción a 
grado 0 de Nussenblat. 

Inactiva: 0 
Empeoramiento: 1 
Mejoría: 2 

SEROLOGÍA 
PARA 

TOXOPLASMOSIS 

Positivo 
Negativo 

Positivo: 1 
Negativo: 0 

TIEMPO 
TRANSCURRIDO 

PARA 
RESPUESTA AL 
TRATAMIENTO 

<6semanas 
≥ 6 semanas 

<6semanas: 0 
≥ 6 semanas: 1 

 

 

 


