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Toxoplasmosis congénita: aspectos clínicos y epidemiológicos de la
infección durante el embarazo

FERNANDO ROSSO, M.D.1, ALEJANDRO AGUDELO, M.D.2, ÁNGELA ISAZA, M.D.3,
JOSÉ GILBERTO MONTOYA, M.D.4

RESUMEN

Se presenta una revisión actualizada sobre la toxoplasmosis durante el embarazo y de su consecuencia la toxoplasmosis
congénita. Se pretende ilustrar a los profesionales de la salud con los diferentes aspectos tanto epidemiológicos como clínicos
concernientes a esta enfermedad. Se revisan conceptos actuales de la parasitología y de la epidemiología de la transmisión materno-
fetal, así como la presentación clínica de la infección perinatal. Se discuten nuevos adelantos en el diagnóstico y su influencia en
el tratamiento de la mujer embarazada, del feto y del recién nacido. También se discuten las controversias recientes sobre las diversas
estrategias de prevención primaria y secundaria durante el embarazo.
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Congenital toxoplasmosis: clinical and epidemiological aspects of the infection during pregnancy

SUMMARY

We present an updated review on toxoplasmosis during the pregnancy and its more feared outcome, the damage to the fetus
and the newborn. The scope of this review is to summarize current and important epidemiological and clinical aspects concerning
this disease. Several new parasitological and epidemiological concepts are reviewed, as well as the clinical presentation of the
perinatal infection. In addition, we discussed current diagnostic approaches and treatment of the pregnant woman, fetus and
newborn. Recent controversies on the different strategies for primary and secondary prevention of toxoplasmosis during the
pregnancy are also discussed.

Keywords: Toxoplasmosis; Pregnancy; Transmission; Epidemiology.

Who would not give a trifle to prevent what he would give a thousand worlds to cure?
Edward Young 1683-1765

Hace 12 años se publicó en Colombia Médica la
última revisión que sobre este tema se hizo, y se planteó la
toxoplasmosis congénita (TC) como un problema subesti-
mado de salud pública en Colombia 1. En esta última
década han surgido nuevos conocimientos en la literatura
médica mundial que han facilitado el entendimiento de la

enfermedad y su dinámica en la población. Asimismo, ha
mejorado el entendimiento en la variabilidad del riesgo de
transmisión durante el embarazo y el riesgo de enferme-
dad al recién nacido. Se han hecho nuevos avances en la
aproximación diagnóstica de la infección aguda materna y
la infección fetal que han impactado las recomendaciones
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de manejo. Sin embargo y a pesar de estos adelantos,
durante estos últimos años, se han generado en el mundo
diferentes controversias sobre las estrategias de preven-
ción de la infección congénita.

El interés con esta revisión es actualizar los conoci-
mientos clínicos y epidemiológicos de quienes cuidan de la
salud materno-infantil en Colombia y permitirles un mejor
entendimiento de la enfermedad. De igual forma, motivar
a los profesionales de la salud pública, para entender la
problemática alrededor de la TC y la necesidad existente
de estudios epidemiológicos en el país para la toma de
decisiones en estrategias de prevención.

 Parasitología. El Toxoplasma gondii es un proto-
zoario intracelular obligatorio perteneciente a la familia
Apicomplexa, subclase Coccidia. Puede adquirir diferen-
tes formas o estadíos como el ooquiste, el taquizoíto, y
el quiste. La fase sexuada del parásito tiene lugar en la
mucosa intestinal de los felinos (el gato es hospedero
definitivo del T. gondii), donde los gametocitos dan origen
a los ooquistes. Durante la infección aguda, millones de
ooquistes son excretados en las heces del gato durante 7
a 21 días. Los gatitos y gatos jóvenes emiten más ooquistes
que los gatos maduros durante la infección aguda. Estos
ooquistes no son infectantes de inmediato sino luego de la
esporulación, que ocurre durante los primeros 20 días
después de emitidos los ooquistes. Éstos liberan esporozoitos
que son infectivos al ser ingeridos por diferentes mamífe-
ros (incluido el hombre). Posteriormente en el intestino
delgado del mamífero ocurre la conversión al estado de
taquizoíto. Estos taquizoítos invaden las células epiteliales
de la mucosa y se diseminan por vía hematógena y/o
linfática a varios órganos del cuerpo entre ellos cerebro,
ojos, corazón, músculo esquelético, placenta y al feto.

La replicación del parásito lleva a muerte celular y
rápida invasión a células vecinas, lo que provoca una
fuerte respuesta inflamatoria y destrucción tisular con las
manifestaciones de la enfermedad. Posteriormente estos
taquizoítos se transforman en bradizoítos por la presión del
sistema inmune y se convierten en quistes tisulares. Cada
quiste puede tener de cientos a miles de bradizoítos, los
cuales son morfológicamente idénticos a los taquizoítos,
pero de multiplicación lenta. Estos bradizoítos persisten en
los quistes tisulares de por vida en el hospedero. Sin
embargo, en pacientes inmunocomprometidos (v.g. enfer-
medad avanzada por VIH) pueden liberarse bradizoítos de
los quistes que se transforman de nuevo en taquizoítos y
causan recrudescencias de la enfermedad2,3.

De igual forma, los quistes tisulares son infectivos
para los hospederos definitivos (felinos), como para los
intermediarios (incluido el hombre) al ingerir carnes pro-
venientes de otro mamífero infectado. Después de su
ingestión, en el intestino se liberan los bradizoítos del quiste
y se transforman en taquizoítos que provocan la infección
aguda. A su vez, los felinos emiten ooquistes en sus heces
y así se perpetúa la infección en el medio4.

Con el avance de las pruebas moleculares se han
descrito tres genotipos del parásito, tipos I, II y III, los
cuales aparentemente difieren en su virulencia, comporta-
miento biológico y patrones epidemiológicos de ocurren-
cia5-7. Se han encontrado cepas genotipo I y II en enfer-
mos con toxoplasmosis congénita, y el tipo III en infección
de animales. La recombinación sexual entre dos líneas
clonales distintas y competitivas del parásito ha conducido
a la evolución natural de la virulencia. En modelos murinos,
se ha encontrado mayor virulencia en el genotipo I, que en
los II y III. Estas cepas distintas parecen tener una
distribución geográfica diferente. Los estudios mundiales
en aves de corral, han encontrado grandes diferencias en
la distribución de estos genotipos. En Norteamérica y en
Francia hay predominio del genotipo II8, en India y Egipto
II y III, en África existen los tres genotipos9, pero con
predominio del III. En Sudamérica, en México y Argentina
se han encontrado los tres genotipos10,11. Sin embargo en
Brasil, Colombia y Perú no se encontró genotipo II, y el
predominio es del genotipo I12-15. Es de especial interés,
que las cepas tipo I de Brasil y Colombia fueron letales en
los modelos murinos, mientras las cepas II de Norteamérica
no lo fueron15,16

 . Esto podría indicar que existen diversi-
dades en la virulencia, lo que podría explicar la variación
en la frecuencia y las manifestaciones de la enfermedad
entre distintas poblaciones. Los estudios futuros aclararán
lo significativo para la clínica de estas diferencias
genotípicas en cuanto al riesgo de transmisión y el riesgo
de enfermedad, así como la respuesta al tratamiento
médico.

EPIDEMIOLOGÍA

Aspectos generales. La infección por T. gondii es
una zoonosis que se encuentra mundialmente distribuida y
esto la distingue de otras parasitosis que afectan sobre
todo a los países tropicales, y no son endémicas en los
países desarrollados. Sin embargo, hay variaciones en la
prevalencia entre las diversas regiones geográficas del
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mundo. Estas variaciones parecen correlacionarse con la
alimentación y los hábitos higiénicos de las personas, lo
cual soporta la ruta oral como el mecanismo más impor-
tante de transmisión. Por esto, las diferencias existentes
entre los sistemas de crianza de animales para consumo
humano, los sistemas de riego de aguas en los cultivos, las
costumbres alimentarias de los grupos humanos, y las
condiciones higiénicas generales, juegan un papel funda-
mental en la transmisión de las infecciones por T. gondii
en cada zona geográfica2,3. Ciertas temperaturas y
humedades favorecen la maduración y la supervivencia de
los ooquistes. Los climas muy fríos o muy calientes o secos
son adversos para el parásito. No existen diferencias en la
seroprevalencia de la infección entre ambos géneros, pero
aumenta con la edad por el riesgo acumulado de exposi-
ción.

Los seres humanos se pueden infectar generalmente
por dos rutas:
1. Por ingestión o manipulación de carne cruda o mal

cocida (en especial cerdo y cordero) que contienen
quistes tisulares, y/o

2. Por ingerir agua, vegetales, frutas o también otros
elementos (tierra o arena) contaminados con ooquistes
que se excretan en las heces de felinos con la infec-
ción.
Casi todas las infecciones pasan inadvertidas en la

clínica, lo que hace difícil establecer la ruta específica de
transmisión. Recientemente se han descrito en seres
humanos varios brotes epidémicos asociados con el con-
sumo de agua no filtrada, y parece que este modo de trans-
misión es más común de lo que se estima17,18.

La transmisión en la lactancia o transmisión directa de
humano a humano no se ha descrito, excepto la que ocurre
de la madre al feto en el curso de la infección aguda
durante el embarazo. En esta infección, la placenta puede
ser infectada, y de allí puede infectar al feto. Se cree que
cuando ocurre la infección placentaria, puede persistir
durante toda la gestación, lo cual pone a riesgo al feto en
el resto del embarazo19.

La infección materna antes del embarazo no supone
riesgo para el feto; sin embargo se han descrito excepcio-
nalmente transmisiones en mujeres que se infectaron por
lo menos dentro de 3 meses antes de la concepción20.

Fuentes de la infección por T. gondii durante el
embarazo. En un estudio multicéntrico europeo de casos
y controles21 se encontró que el factor de riesgo que más
predecía la infección aguda en las mujeres embarazadas

era el consumo de carnes mal cocidas de cordero, res y
animales de caza. Asimismo, el contacto con tierra y el
viajar fuera de Europa y Norte América eran factores
asociados. El contacto con gatos no fue un factor de
riesgo. Entre 30% y 63% de la infección en distintos
centros se atribuyeron al consumo de carnes mal cocina-
das o curadas (como salami) y entre 6% y 17% por
contacto con tierra21.

En un reciente estudio de casos y controles sobre
factores de riesgo en mujeres embarazadas en Armenia
(Colombia) se observó que los factores de riesgo más
importantes fueron: el consumo de carnes mal cocidas,
seguido por tomar bebidas que se preparaban con agua sin
hervir, y el contacto con gatos jóvenes (menores de 6
meses); además, el consumo de agua purificada en botella
era un factor protector contra la infección22.

A pesar de estos estudios que hablan de factores de
riesgo durante el embarazo, un estudio reciente norteame-
ricano encontró que en un grupo de madres de niños con
infección congénita confirmada, 50% de ellas no recorda-
ban haber tenido exposición a camas de gatos, carne mal
cocida, ni haber presentado cualquier sintomatología que
hiciera sospechar la toxoplasmosis23.

Riesgo de la infección durante el embarazo. El
riesgo de la infección por T. gondii durante el embarazo
en una población determinada depende de:
1. La circulación del parásito en el medio y la comunidad.

Esto se puede reflejar en los cambios de la prevalencia
de la infección por T. gondii en la población general en
el curso de los años.

2. El riesgo que tienen la mujeres susceptibles de adquirir
la infección en el curso del embarazo (incidencia de
infección durante el embarazo)24.
Prevalencia de la infección pasada. La prevalencia

de la infección por T. gondii difiere en las zonas geográ-
ficas del mundo. En varios países industrializados comen-
zó a comprobarse la disminución de la prevalencia al
mejorar las condiciones de vida y reducir la infección de
T. gondii en animales de consumo humano. En las zonas
donde existe mayor transmisión, la prevalencia de trans-
misión congénita es mayor, y por tanto la seroprevalencia
se incrementa desde edades más tempranas.

En Europa existe una gran variación en la seroprevalencia
entre mujeres embarazadas: en Francia es alrededor de 54%,
mientras en Suecia es tan sólo 12% 24. En los Estados Unidos
la seroprevalencia para T. gondii entre mujeres entre 15 y 55
años es 15% 25. En Latinoamérica, México tiene alrededor de
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35%24 y en Brasil (São Paulo, Rio de Janeiro) se han
informado diferentes valores entre 59% y 78% 18.

En Colombia, de acuerdo con el Estudio Nacional de
Salud realizado entre 1977 y 198026, la tasa de seropreva-
lencia observada en mujeres en edad fértil varió entre
42.5% y 54.4%. Esta seroprevalencia tuvo una distribu-
ción desigual en las diferentes regiones del país, pues fue
mayor en las regiones Atlántica (56.8%-73%) y Oriental
(57.7%-66.2%), y menor en las regiones Pacífica (33%-
37.6%) y Central (31.6%-41.7%). Un trabajo posterior, en
el departamento del Quindío mostró 60% de prevalencia
de anticuerpos en mujeres embarazadas27. El reciente
estudio de Rosso et al.28 sobre seroprevalencia en emba-
razadas de la ciudad de Cali encontró 46.2% (IC 95%
42.9%-49.4%). Estos hallazgos sugieren que existe una
constante transmisión del parásito en los últimos 25 años,
y a diferencia de otros países no hay pruebas de descenso
en la prevalencia.

Incidencia de la infección en mujeres susceptibles.
El hecho de existir una población mayor de mujeres
susceptibles (sin infección previa) no necesariamente sig-
nifica un mayor riesgo de infección durante el embarazo,
debido a que este riesgo también depende de la circulación
del parásito en la población general. Si esta circulación
disminuye en la población, la prevalencia disminuye, y
aunque aumente el número de mujeres susceptibles, dismi-
nuirá la incidencia de la infección en las embarazadas24.
En cambio, en una población con una alta circulación del
parásito, habrá un menor número de mujeres susceptibles
(muchas mujeres se habrán infectado antes del embara-
zo), pero tendrán mayor riesgo de infectarse durante el
embarazo.

En Europa diferentes estudios han mostrado variaciones
en la incidencia de la infección por T. gondii entre países. Así,
en Dinamarca, la cifra es 2.9; en Holanda, 3.4; y en Francia,
8.1 por cada 1,000 mujeres embarazadas susceptibles
(seronegativas para T. gondii), respectivamente. Se ha
estimado de modo global una tasa de incidencia (ajustada para
un embarazo de nueve meses) de 3 a 10 por cada 1,000
mujeres embarazadas susceptibles24,28-32.

En América Latina, estas cifras podrían ser mayores,
sin embargo no hay grandes estudios que logren contestar
esta pregunta. En un estudio en gestantes del Quindío se
encontró una alta incidencia de alrededor de 1.9% (IC
95% 1.2 a 1.8)1.

Riesgo de transmisión de la madre al feto. El riesgo
de la TC en los neonatos se relaciona directamente con

tres factores:
1. La incidencia de la infección aguda en las mujeres

durante el embarazo,
2. La edad gestacional en la que la mujer embarazada

adquirió la infección y,
3. Los programas de salud pública instituidos para preve-

nir, diagnosticar y tratar la infección durante el emba-
razo24.  Se discutirá este último factor en la sección de
prevención.
La prevalencia mundial de la TC en recién nacidos

puede variar de 1 a 10 por 10,000 nacidos vivos (NV), sin
embargo varía según el área geográfica: Suecia: 1/10,000
NV, Brasil: 3/10,000 NV, Francia: 10/10,000 NV)2,19,24.
En Colombia se estima que podría estar entre 2 y 10 por
cada 1000 NV, lo que representa de 600 a 3000 niños que
nacen cada año con infección congénita1. Recientemente
un estudio en Armenia (Quindío) demostró una alta preva-
lencia entre 0.2% y 0.8%33.

El riesgo de TC varía mucho de acuerdo con el
momento de la gestación cuando la madre se infecta. Si
ocurre dentro de las dos primeras semanas de embarazo,
el riesgo es muy bajo, pero aumenta a medida que avanza
la gravidez.

El trabajo de Dunn et al.34 concluye que el riesgo durante
el primer trimestre puede variar de 3% a 11%, en el segundo
trimestre de 16% a 30% y para el tercer trimestre puede ser
de 30% y más de 60%. Así, el riesgo global de transmisión es
29%, pero depende sobre todo de la edad gestacional en el
momento de la infección materna (Gráfica 1).

Riesgo de secuelas clínicas en el niño infectado
congénitamente. El riesgo de transmisión materno-fetal
y el riesgo de secuelas en el feto se relacionan de modo
inverso con la edad del embarazo. Las infecciones tem-
pranas de la madre en la primera mitad, tienen menor
riesgo de transmisión materno-fetal, pero si se contamina
el feto, podrá resultar en infección congénita severa,
muerte fetal in útero o aborto espontáneo. Por el contrario,
en las infecciones maternas tardías en el embarazo, si el
feto se infecta, por lo general resulta en neonatos que
parecen normales. La frecuencia de infección subclínica
en neonatos puede ser tan alta como 85%. Esta infección
por rareza se descubre, y si no se trata a tiempo, algunos
de ellos desarrollarán coriorretinitis en la segunda o terce-
ra décadas de la vida.

El riesgo de desarrollar por lo menos uno de los signos
clínicos clásicos (calcificaciones intracraneales, coriorre-
tinitis y/o hidrocefalia) antes de los tres años de edad en el
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niño congénitamente infectado, tiene una asociación muy
fuerte con el momento de la seroconversión materna24,34.
Este riesgo disminuye de 61% (IC 90% 37%-83%) si la
infección ocurrió entre las semanas 13 a 25 (IC 90% 19%-
31%), si la infección fue a la semana 26, y a 9% (IC 90%
4%-16%) si la infección ocurrió en la semana 3634 (Grá-
fica 2).

Riesgo de signos clínicos en niños expuestos a la
infección materna. Para una mujer embarazada con
diagnóstico de infección aguda, el conocimiento de los
riesgos de secuelas clínicas en su hijo es importante; sin
embargo, debe decidir primero si se somete al diagnóstico
prenatal para confirmar o descartar que el feto esté
infectado.

El riesgo de signos clínicos en un feto nacido de una
mujer infectada (sin conocer el estado de infección del
feto) se obtiene al multiplicar el riesgo de la infección
congénita por el riesgo de desarrollar signos clínicos en
niños infectados congénitamente24,34. Por ejemplo, si la
infección fue a las 26 semanas de gravidez; el riesgo de
transmisión materno-fetal es 40% (Gráfica 1) y el riesgo
de signos clínicos en un feto infectado es 25% (Gráfica 2).
El riesgo global será 10% (0.40 x 0.25 = 0.1). Con este tipo
de operaciones se han podido hacer gráficas (Gráfica 3)
donde se calcula este riesgo, y pueden ser de utilidad
clínica en la consejería del diagnóstico fetal (ver sección
de diagnóstico). Este riesgo se debe equilibrar contra los
riesgos de pérdida fetal (0.3% a 0.9%) asociada con la

amniocentesis en la evaluación fetal.
El riesgo más alto de desarrollar signos clínicos en el

feto se presenta en las infecciones que ocurren entre las
semanas 12 y 24. Es importante entender que el riesgo de
secuelas en el neonato en infecciones maternas ocurridas
temprana o tardíamente durante el embarazo es menor.
Esto se debe a que el riesgo de transmisión materno-fetal
durante las primeras semanas de gestación es bajo, y el
riesgo de secuelas severas de infecciones tardías es
menor (usualmente subclínicas) ya que ha terminado la
etapa de organogénesis en el feto24,34. Así se explica la
silueta de «campana» que tiene la Gráfica 3.

En la Cuadro 1 se resumen los tres conceptos de riesgo:
riesgo de transmisión materno-fetal (Gráfica 1), riesgo de
secuelas dada la infección congénita (Gráfica 2), y el
riesgo de secuela de la infección materna, sin conocer si
hay infección fetal (Gráfica 3).

Es muy importante enfatizar que todos estos estudios
se hicieron en países donde hay una estrategia de detec-
ción prenatal y que a casi todas las mujeres infectadas
durante el embarazo se les suministró espiramicina para
disminuir la transmisión vertical. Por tanto, estos resulta-
dos no se pueden extrapolar por completo en poblaciones
donde no se utilice la misma estrategia. Es posible que los
riesgos sean mayores que lo estimado donde no se usen
tales conductas. Además de lo anterior, el aborto es legal
en estos países, y algunos casos de infección fetal severa
pudieron haber sido abortados, y no incluirse en las
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Gráfica 1. Riesgo de infección congénita por edad
gestacional a la  seroconversión materna.  Adaptada
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estadísticas. Esto puede introducir un efecto minimizador,
al seleccionar las infecciones más leves, y subestimar el
riesgo final de enfermedad grave, al abortar los casos
severos.

Es importante mencionar además que la variabilidad
biológica del parásito podría influir en las probabilidades de
transmisión y de las secuelas de la infección congénita.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA
INFECCIÓN EN EL EMBARAZO

Casi 90% de las infecciones agudas por toxoplasmosis
en la mujer embarazada pasan inadvertidas. Los signos y
síntomas con frecuencia son tan leves que las mujeres ni
siquiera los recuerdan al dar a luz a un recién nacido con
toxoplasmosis congénita2,19,32. En un estudio reciente en-
contraron que más de 50% de 131 mujeres embarazadas
que tuvieron un hijo con toxoplasmosis congénita no
recordaban haber estado expuesta a ningún factor de
riesgo conocido, o haber tenido síntomas sugestivos de
toxoplasmosis23. Por tanto, la toxoplasmosis no sólo se
debe sospechar en las mujeres que tengan factores de
riesgo conocidos o síntomas sugestivos.

La manifestación clínica más común es la linfadeno-
patía, que compromete más a menudo las regiones linfáticas
cervical y sub-occipital, donde hay aumento discreto de
tamaño. Los ganglios suelen ser de firmeza variable, no

Cuadro 1
Resumen de los tres conceptos de riesgo de transmisión y de secuelas para el niño nacido con infección congénita

     Semanas de gestación                Riesgo de infección       Riesgo de desarrollar                  Riesgo de desarrollar
a la seroconversión materna           congénitaa   (%)             signos clínicos dada la                signos clínicos dada la

                                               infección congénitab  (%)      infección maternac

Seis meses antes de la concepción Virtualmente 0d >80 Muy bajo riesgo (Muy bajo
riesgo de transmisión)

Concepción a la semana 10  2 70-80 Bajo riesgo (bajo riesgo de
transmisión)

Semanas 10 a 24 30 30 Alto riesgo (se incrementan la
transmisión y  los signos
clínicos)

Semana 30 al parto  60-80 15-5 Bajo riesgo (infección congéni-
ta es frecuente pero usualmen-
te subclínica)

a. Riesgo de infección congénita (transmisión materno-fetal) (Gráfica 1).
b. Riesgo de desarrollar signos clínicos pues ocurrió la infección congénita (no necesariamente sintomáticas antes de los tres años de edad)

(Gráfica 2).
c. Riesgo de de secuela de la infección materna, sin conocer la infección congénita (no necesariamente sintomáticas antes de los tres años

de edad) (Gráfica 3).
d. Se han descrito casos de transmisión fetal aun tres meses antes de la primoinfección.

Los porcentajes se dan como un rango de acuerdo con lo observado en mujeres, cuya mayoría se trató con espiramicina durante el
embarazo. Es importante enfatizar que estas probabilidades se basan en mujeres embarazadas no inmunocomprometidas.
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Gráfica 3. Riesgo de desarrollar signos clínicos antes
de los 3 años de edad de acuerdo con la semana de
gestación en la cual ocurrió la seroconversión mater-
na semana, cuando se desconoce la infección en el
feto. Adaptado de Dunn et al.34
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supuran y no duelen. Por todo esto a veces la paciente se
los encuentra casi de modo accidental. Por rareza puede
desarrollarse una linfadenopatía difusa y en ocasiones se
puede presentar con fiebre de bajo grado, adinamia,
malestar general y cefalea. En algunos casos la linfadeno-
patía puede persistir varios meses o recurrir. Se cree que
cuando aparece la linfadenopatía la infección ha ocurrido
entre 4 y 8 semanas antes3,19. Este dato clínico es impor-
tante para sospechar el posible momento de infección. El
riesgo de transmisión al feto no depende de la aparición de
síntomas en la madre durante la gestación3,19.

Es posible que una mujer con una infección latente o
crónica por T. gondii pueda mostrar una reactivación en
forma de coriorretinitis durante su embarazo. Esta reacti-
vación no significa riesgo para el feto35. Parece que la
infección se reactiva de manera local sólo en estructuras
intraoculares. Las pacientes embarazadas con enferme-
dad avanzada por VIH, sí pueden hacer la reactivación
sistémica de una infección latente y causar infección fetal,
aunque el riesgo de presentarse es bajo3,19,36.

Varios aspectos clínicos llevan a sospechar toxoplasma
durante el embarazo o después del parto. El más usual es
la embarazada asintomática a quien por serología se le
tamiza la infección. También se debe sospechar en cual-
quier gestante con linfadenopatía (síntomas similares a
una infección viral) o en la gestante en quien los hallazgos
ultrasonográficos sean consistentes con daño fetal por
infección intrauterina. A veces la sospecha de la enferme-
dad se desencadena cuando el recién nacido desarrolla
manifestaciones clínicas consistentes con el síndrome de
TORCH (toxoplasmosis, sífilis, rubéola, citomegalovirus
CMV, herpes)3,19.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA
INFECCIÓN EN EL RECIÉN NACIDO

La toxoplasmosis congénita tiene una amplia variedad
de presentaciones clínicas; sin embargo, se podría con-
densar en estos cuatro grupos:
1. Una enfermedad neonatal manifiesta en el momento

de nacer.
2. Una enfermedad leve o severa que se evidencia

durante los primeros meses de vida del niño.
 3. Una secuela o una recaída de una infección no diagnos-

ticada, que puede aparecer durante la infancia o la
adolescencia.

4. Una infección subclínica, con una prueba serológica

que confirma o demuestra la infección.
En el primer grupo son indudables la infección y sus

consecuencias, pero en los otros grupos, las secuelas
definitivas de la infección, presentes después en la vida,
pueden ser muy inciertas, en especial si estos niños no se
han diagnosticado y tratado a tiempo19. En diferentes
estudios la frecuencia de la presentación clínica de cada
grupo es muy variable, pues depende del tiempo de
seguimiento que se le haya ofrecido a los niños.

Es probable que si los niños infectados sólo se evalúan
en el momento de nacer, la mayoría estarán asintomáticos,
pero si se hace una evaluación en edades mayores, esta
probabilidad cambie. Este fenómeno es fundamental para
entender y calcular el verdadero impacto de la infección
congénita en una población.

Aproximadamente 85% de los recién nacidos con TC
son subclínicos al nacer. Sin embargo, esta información se
deriva de países donde se trata a las mujeres que tengan
infección aguda. En estudios de seguimiento a largo plazo
se ha demostrado que sin terapia adecuada 75% de ellos
desarrollarán coriorretinitis y 50% sufrirán daños
neurológicos años o décadas después19,37-39.

Algunos niños (15%) nacen con manifestaciones clíni-
cas, que pueden variar de acuerdo con el compromiso o
severidad de la infección como: coriorretinitis, estrabismo,
ceguera, anemia, ictericia, petequias debidas a la trombo-
citopenia, hepato-esplenomegalia, urticaria, neumonitis,
diarrea, hipotermia, entre otras.

Las más frecuentes y conspicuas son las del sistema
nervioso central y las oculares. La tríada clásica de Sabin es
hidrocefalia, calcificaciones cerebrales y coriorretinitis; sin
embargo, tener las tres al mismo tiempo es raro (10%)9,37,38.

La hidrocefalia puede ser clínicamente obvia si lleva a
macrocefalia o se puede detectar con métodos de image-
nología como la ecografía o la escanografía 19,39. Pueden
aparecer convulsiones y otros signos neurológicos asocia-
dos. La coriorretinitis se puede manifestar como estrabismo
o nistagmus. La toxoplasmosis congénita se debe diferen-
ciar de otras infecciones que pueden ocurrir durante el
embarazo, a saber:
a. Infecciones virales, por ejemplo, rubéola, CMV y

herpes simple.
b. Infecciones bacterianas como sífilis y listeriosis. Ade-

más, encefalopatías infecciosas, eritroblastosis fetal y
sepsis. Ciertos virus (herpes simple, CMV y rubéola),
también pueden causar coriorretinitis3,19.
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DIAGNÓSTICO POR LABORATORIO DE LAS
INFECCIONES MATERNA, FETAL Y DEL
RECIÉN NACIDO

Las herramientas disponibles en el laboratorio para el
diagnóstico de la toxoplasmosis son múltiples e incluyen
exámenes serológicos, amplificación de secuencias de
ácidos nucleicos específicos (por ejemplo reacción en
cadena de polimerasa-PCR), hallazgos histológicos del
parásito o de sus antígenos (por ejemplo, tinción inmuno-
peroxidasa) o por aislamiento del organismo en cultivos
tisulares o en la cavidad peritoneal de ratón41.

Exámenes serológicos. El método más comúnmente
empleado para el diagnóstico de la toxoplasmosis durante
el embarazo es la demostración de anticuerpos específi-
cos contra T. gondii. Existen varias pruebas serológicas
que miden distintos tipos de anticuerpos. Los anticuerpos
específicos anti T. gondii que se pueden medir incluyen:
IgG, IgM, IgA, y la IgE. Cada uno de estos anticuerpos
tiene un comportamiento en el tiempo y en los diversos
escenarios clínicos. Además, hay distintas técnicas para
su medición40-42. Conocer este comportamiento en los
diferentes anticuerpos permite determinar si ha ocurrido la
infección y más o menos cuándo. El diagnóstico serológico
de infección aguda se basa en la seroconversión (el paso
de seronegativa a seropositiva en una paciente a riesgo).
Cuando se dispone tan sólo de una muestra de sangre por
lo general se requiere una combinación de pruebas
serológicas para determinar si la mujer se infectó hace
poco o en un pasado distante41,42.

TIPOS DE ANTICUERPOS MEDIDOS PARA
EL DIAGNÓSTICO SEROLÓGICO

Anticuerpos IgG. Las técnicas que más se usan para
cuantificar los anticuerpos IgG son las pruebas de Sabin y
Feldman (Dye test o prueba del colorante), ELISA
(inmunoensayo enzimático); IFA (inmunofluorescencia indi-
recta) y la prueba de aglutinación directa modificada. En estos
métodos, los anticuerpos específicos IgG aparecen de modo
habitual dentro de las primeras 2 semanas de la infección, con
un pico en 1-2 meses, luego disminuyen y persisten casi
siempre durante toda la vida. Si no se encuentran, lo más
probable es que la paciente no haya tenido la infección y no
se pueden atribuir a ella las manifestaciones clínicas de la
madre o del feto. Sin embargo, a veces se puede descubrir una
infección tan temprana que la IgG puede ser negativa al

principio, y una muestra subsiguiente revela la seroconversión.
Las deficiencias en la respuesta inmune humoral pueden dar
pruebas IgG negativas. El aumento de los títulos entre un
suero agudo y uno convaleciente tres semanas después indica
una infección reciente aguda. Si los títulos previos eran
negativos y los actuales son positivos, hubo una seroconversión,
y es diagnóstica de que la infección ocurrió en algún momento
entre la toma de las dos muestras40,41.

La IgG materna atraviesa la placenta y por tanto la
presencia de IgG en el recién nacido puede ser por paso
a través de la placenta y no necesariamente por infección
intrauterina19. En consecuencia, el diagnóstico de la infec-
ción del neonato no se puede basar en una IgG positiva.

Anticuerpos IgM. Estos anticuerpos se demuestran
sobre todo con IFA, ELISA, o ISAGA (immunosorbent
agglutination assay). Los anticuerpos IgM suelen aparecer y
declinar con más rapidez que los anticuerpos IgG. La medi-
ción de la IgM se utiliza en la mayoría de los laboratorios para
determinar si las infecciones son recientes o del pasado. Los
títulos se elevan en la primera o segunda semana de la
infección40,41. Es tan rápido el aumento que casi siempre
cuando se detectan ya está en su valor máximo y, es muy raro
ver el aumento entre el suero agudo y el convaleciente (lo que
sí se logra algunas veces con la IgG). En casi todas las
pacientes, la IgM se hace negativa al año de la infección, pero
casi nunca antes de los 5 meses. En algunos casos los títulos
de anticuerpos IgM pueden persistir elevados por más de un
año (se han descrito hasta 12 años), pero por lo general con
títulos bajos40. Aquí también influye la técnica que se siga. Se
sabe que la IFA se puede demorar más que ELISA en
tornarse negativa. La persistencia de los anticuerpos en el
tiempo parece no tener ninguna importancia clínica y a estos
enfermos se les debe considerar como crónicamente infec-
tados40,41.

Por su alta sensibilidad, la gran utilidad de la IgM está
en determinar que la embarazada no se infectó reciente-
mente. Los valores negativos de esta prueba durante las
primeras 24 semanas del embarazo descartan de modo
esencial una infección adquirida durante la gestación
(sobre todo con títulos bajos de IgG). Los valores negati-
vos después de 24 semanas de gravidez son más difíciles
de interpretar; en estos casos no se puede descartar la
infección temprana en el embarazo y que la IgM se tornó
negativa pocos meses después19,40,43.

Una prueba de IgM positiva puede reflejar tres de las
siguientes situaciones:
1. IgM verdadera positiva en una mujer con infección
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aguda reciente.
2. IgM verdadera positiva en una mujer con infección

crónica en la que la IgM ha persistido positiva por
meses o aun años.

3. IgM falsamente positiva. En este caso es negativa
cuando se mide por otros métodos en laboratorios de
referencia.
Por tanto, en mujeres embarazadas con IgM positiva se

deben hacer siempre pruebas confirmatorias como la IgM
por ELISA de doble captura44-46, y otras pruebas adicio-
nales como: IgA, IgE, prueba de avidez para IgG, o la
aglutinación diferencial de IgG para determinar el posible
tiempo de la infección. Nunca se debe hacer el diagnóstico
de infección aguda durante el embarazo con una sola
prueba positiva de IgM. Sin embargo, una sola prueba
negativa sirve para descartarla 41.

Varios estudios41,44,46 han encontrado IgM falsos posi-
tivos en laboratorios comerciales de los EEUU hasta en
60%, por ese motivo la FDA recomienda que todo título
positivo IgM, se debe confirmar en un laboratorio de
referencia. Esta confirmación es muy importante, pues
reduce el número de análisis incorrectos del resultado y
evita intervenciones innecesarias a la embarazada, como
abortos entre otras46.

La IgM es útil también en el diagnóstico de infección
congénita. Por su alto peso molecular, la IgM producida
por la mujer no pasa la barrera placentaria y algunos fetos
la producen cuando están infectados. Por esta razón
encontrar una IgM específica en un recién nacido es
diagnóstico de infección intrauterina (a menos que al bebé
se le hayan transfundido hemoderivados en los días ante-
riores a la prueba)19. Sin embargo, no todos los recién
nacidos con T. gondii la producen, por eso sólo a 50% ó
75% de los recién nacidos con TC se les detecta la lgM al
nacer. Esto limita la utilidad de medir la IgM en el recién
nacido para tamización de la TC. Por tanto, se recomienda
evaluar la IgM en los recién nacidos por ISAGA (prefe-
rible) o por ELISA de doble captura, pues los otros
métodos pueden tener aun falsos negativos más altos. El
método por ISAGA parece ser ligeramente más sensible
que el de ELISA por doble captura.

Ocasionalmente la IgM medida al recién nacido puede
ser falsamente positiva por transfusión materno fetal
durante el parto, o transfusión temprana después del naci-
miento. La IgM que es de origen materno debe desapare-
cer a los 10 días (tiene una vida media corta); por tanto en
el recién nacido una IgM que persista en el tiempo confir-

ma la infección neonatal. Si la madre tiene una IgM nega-
tiva en el momento del parto, no hay duda que el recién
nacido está infectado (a menos que el bebé haya sido
transfundido con hemoderivados).

Recientemente se ha hecho el análisis de muestras
pareadas de la madre y el niño, IgG e IgM por Western
blot. Esta técnica sirve para reconocer la disparidad de
bandas que se pueden encontrar entre los anticuerpos
maternos y los del recién nacido. Si hay disparidad en las
bandas de IgM, es diagnóstico de infección en el recién
nacido, pues el bebé elabora sus propios anticuerpos IgM
que difieren de los de la madre48

.
 Se han encontrado

algunas dificultades técnicas en el desarrollo de esta
prueba, por lo cual no se ha introducido en la práctica
clínica rutinaria, en espera de una prueba mejor.

Anticuerpos IgA. Los anticuerpos IgA específicos se
pueden demostrar por ISAGA y ELISA en suero de
adultos con infección aguda y en recién nacidos con
infección congénita41,47. En los adultos la cinética para
producir anticuerpos IgA específicos después de una
infección aguda, parece seguir un curso similar al de la
producción de anticuerpos IgM descubiertos por ISAGA
y ELISA. No se ha demostrado la confiabilidad de los kits
comerciales. La detección de IgA parece ser más sensible
que la de IgM para el diagnóstico de TC, tanto en fetos
como en recién nacidos. En algunos casos de recién
nacidos con TC y anticuerpos IgM negativos, el diagnós-
tico serológico se ha establecido por la presencia de
anticuerpos IgA y la persistencia de IgG hasta el año de
vida postnatal19,48. Cuando los títulos de un recién nacido
son positivos en una mujer con IgA positiva se recomienda
repetirle los títulos al recién nacido a los 10 días. Si
persisten positivos se confirma la infección neonatal19,48.

Anticuerpos IgE. Los anticuerpos IgE son detectables
por ELISA en el suero de adultos infectados, en niños con
infección congénita y en niños con coriorretinitis por
toxoplasma. Su cuantificación no parece ser particular-
mente útil para el diagnóstico de infección por  T. gondii
en el feto o en el recién nacido cuando se compara con la
prueba de IgA. La duración de la seropositividad es más
corta que con los IgA o IgM. Cuando se utiliza junto con
la medición de IgA e IgM, es de gran ayuda para determi-
nar si un adulto adquirió la infección en fecha cercana. Es
poco sensible, pero muy específica. No está disponible
comercialmente sino en centros de referencia 19,48.

Prueba de aglutinación diferencial (AC/HS) de
IgG. En esta prueba, los taquizoítos vivos se someten a
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formalina a fin de obtener el antígeno HS, y otros taquizoítos
se someten a la acción de acetona para conseguir el
antígeno AC. Los tratados con formalina (HS) tienen
preferencia por anticuerpos presentes cuando la infección
lleva ya varios meses; y los tratados con acetona-metanol
(AC) reaccionan de modo principal con anticuerpos pro-
ducidos en la infección aguda. Así, esta prueba ayuda a
determinar el tiempo de evolución de las infecciones.
Según la presencia de estos anticuerpos se puede definir
un patrón agudo, y un patrón no agudo. Casi siempre esta
transición habla de una infección que ocurrió varios meses
atrás. Es especialmente útil cuando el resultado es compa-
tible con cronicidad y cuando se usa en conjunto con otras
pruebas49. No está disponible en el comercio para su uso,
y sólo la hacen laboratorios de referencia (Palo Alto
Medical Foundation, Toxoplasmosis Serology laboratory
www.pamf.org/serology).

Prueba de avidez de IgG. Hace poco se desarrollaron
pruebas de avidez de anticuerpos IgG para ayudar a
diferenciar las infecciones adquiridas recientemente de
las crónicas51. Se realiza al medir la afinidad (avidez) de
la IgG por su antígeno. Durante la fase inicial de la
infección, la producción de estos anticuerpos muestra una
afinidad baja por su antígeno, pero a medida que transcu-
rre el tiempo aumenta en forma progresiva. Los estudios
sobre la cinética de la avidez de los anticuerpos IgG en
mujeres gestantes en quienes la seroconversión ocurrió
durante el embarazo mostraron, que aquellas con resulta-
dos de avidez alta habían sido infectadas hacía de 3 a 5
meses. Debido a que una avidez baja puede permanecer
por varios meses, la baja avidez no indica de necesidad una
infección reciente.

Esta prueba se utiliza en mujeres con IgG e IgM
positivas durante la primera mitad del embarazo. Como se
desea conocer si la infección sucedió antes o durante el
embarazo, una prueba de avidez alta (>30%) puede
sugerir que la infección aguda ocurrió mínimo 3 ó 5 meses
atrás50-52 lo que descarta la posibilidad de infección duran-
te el embarazo. Una prueba de avidez baja (<20%) por el
contrario podría sugerir una infección reciente. Sin embar-
go, hay pacientes que pueden persistir con avidez baja
durante muchos meses.

Resumiendo el resultado de la prueba de avidez: si es
alta (>30) descarta una infección prenatal reciente (<16
semanas), pero una baja avidez no confirma siempre una
infección aguda. En el Cuadro 2 hay un resumen de las
pruebas disponibles comercialmente en Colombia.

DIAGNÓSTICO PRENATAL DE LA INFECCIÓN
FETAL

Una vez establecido el diagnóstico de infección aguda
adquirida durante el embarazo, se deben realizar esfuer-
zos diagnósticos con el fin de establecer si el feto está
infectado. Existen diferentes métodos para alcanzar este
diagnóstico:

Reacción en cadena de polimerasa (PCR). Esta
técnica molecular ha revolucionado el diagnóstico prena-
tal de la toxoplasmosis al permitir un diagnóstico tempra-
no50,53-56. Se efectúa en el líquido amniótico obtenido por
amniocentesis casi siempre después de la semana 18 de
gestación. La PCR en el líquido amniótico tiene una
sensibilidad alrededor de 64% ( IC 95% 53.1%-74.9%) y
un valor predictivo negativo de 87.8% (IC 95% 83.5%-
92.1%), mientras que su especificidad y valor predictivo
positivo es de casi 100% (IC 95% 98%-100%) respectiva-
mente53. La sensibilidad de esta prueba varía según la edad
gestacional en la que la madre adquiere la infección50,54.
La sensibilidad es baja si la infección aguda sucede entre
las semanas 4 a 16 (42.9%, IC 95%: 17%-68%), aumenta
si ocurre entre las semanas 17 a 21 (92.9% IC 95%
67.9%-98.8%), y disminuye si tiene lugar después de la
semana 22 de gravidez (61.7% IC 95%: 47.8%-75.6%)
(Gráfica 4).

La baja sensibilidad de PCR durante la infección en el
primer trimestre podría explicarse por las limitaciones
para obtener suficientes células fetales que albergan el
parásito (situación semejante acontece con el cariotipo del
líquido amniótico). Las explicaciones adicionales podrían
relacionarse con el momento de la amniocentesis: si se
hace muy temprano (poco tiempo después de la infección
materna) todavía no ha ocurrido la infección fetal, o por el
contrario si es muy tardía (por ejemplo: seroconversión a
la semana 8, y la amniocentesis hasta la semana 22 ó
después), es posible ya no encontrar el parásito en el
líquido amniótico por el tiempo trascurrido.

En las infecciones agudas durante el tercer trimestre,
la baja sensibilidad se puede explicar porque el feto se
defiende mejor y limita las cantidades de parásitos que
llegan al líquido amniótico, y por tanto podrían no ser
detectados. Los estudios recientes parecen demostrar la
utilidad de PCR cuantitativa para determinar el pronóstico
de la severidad en la infección fetal.

En un estudio de fetos con infección antes de la semana
20, una concentración mayor de 100 parásitos/ml predecía
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   Resultados                                                                                 Comentarios

  IgG (-) / IgM (-) La madre no se ha expuesto al parásito. El feto no está a riesgo de infección congénita a menos
que la madre se exponga al parásito durante el embarazo. Reforzar medidas de educación sobre
cómo evitar la exposición a Toxoplasma gondii o infección primariaRepetir si es necesario IgG/
IgM cada mes o trimestre.

  IgG (+) / IgM (-) La madre se expuso al parásito antes del embarazo (infección crónica adquirida antes de la
gestación), si las pruebas se obtuvieron en las primeras 24 semanas de gravidez. La interpretación
de estos resultados en el tercer trimestre es un poco más difícil pues la IgM pudo haber sido
positiva inicialmente y hacerse negativa hacia el final del embarazo. El feto no está a riesgo de
TC a menos que la madre esté immunosuprimida (por ejemplo, SIDA).

  IgG (+) / IgM (+) Infección aguda vs infección crónica Por consiguiente se sugiere una prueba de avidez:Avidez
alta (>30% o 50% según el fabricante de la prueba): infección crónica adquirida antes de la
gestación. (Si la prueba se obtuvo durante el período inicial de la gestación para el cual el kit de
avidez puede excluir infección aguda). Avidez baja o equívoca: Hay la posibilidad de infección
aguda. El feto podría estar a riesgo de TC. Requiere evaluación fetal.

  Ig G (-) / IgM (+) Hay dos posibilidades: la infección es muy temprana, o la IgM es un falso positivo. Repetir IgG
/ IgM en tres a cuatro semanas después de la primera muestra. Si la IgG se vuele positiva (+)
probablemente infección aguda-seroconversión. Si la Ig G permanece negativa (-) lo más
probable es un falso positivo.

Cuadro 2
Tamización serológica inicial con pruebas comerciales disponibles
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infección severa en todos los fetos. Si la concentración era
menor 100/ml, el riesgo de compromiso era muy bajo. Este
efecto de la concentración del parásito parece ser indepen-
diente de la edad gestacional cuando se infectó la gestante 54.
En resumen, una PCR positiva confirma la infección fetal a
cualquier edad gestacional pero una PCR negativa no la
descarta, en especial en infecciones agudas adquiridas en la
segunda mitad del embarazo donde el riesgo de transmisión
materno-fetal es mayor.

Aislamiento del T. gondii. El líquido amniótico se debe
usar también para intentar el aislamiento del parásito. Se
inyecta el líquido en la cavidad peritoneal de ratones o se
siembra en cultivos celulares. Cualquiera de las dos pruebas
positiva es diagnóstica de infección fetal41.

Diagnóstico histológico. La demostración de quistes
tisulares o raramente de taquizoítos en tejido o extendido
de fluidos corporales fetales o placentarios establece el
diagnóstico de una infección congénita. Usualmente es
difícil demostrar los taquizoítos en piezas de tejido con

tinción convencional. La técnica de inmunoperoxidasa, ha
probado ser sensible y específica para demostrar los
quistes titulares41.

Otras anormalidades de laboratorio. Otras anorma-
lidades encontradas en fetos y recién nacidos con TC son
la elevación de g-glutamiltransferasa, el aumento de la
concentración total de IgM, eosinofilia y trombocitopenia,
sin embargo no son específicas.

Ecografía fetal. El hallazgo más común es la dilata-
ción de los ventrículos laterales, casi siempre bilateral y
simétrica57,58. La hidrocefalia se puede desarrollar con
rapidez, por esto en Francia las autoridades recomiendan
exámenes ecográficos mensuales en caso que la ecografía
inicial no revele alteración alguna. Otras anormalidades en
la ecografía son aumento del grosor placentario, hepato-
megalia y ascitis. La hidrocefalia con calcificaciones
intracraneanas es característica, pero no patognomónica
de TC, por lo que se requiere complementar este hallazgo
con exámenes serológicos a la madre.

Cuadro 3
Tratamiento de infección aguda por T. gondii en mujeres embarazadas

Embarazada infectada durante
las primeras 18 semanas de
gestación o hasta el término
si el feto no se encuentra
infectado al examen de
amniocentesis  o por ecogra-
fía a la semana 18

Embarazada donde la infec-
ción fetal se confirme des-
pués de las 18 semanas
de gestación y en todas las
embarazadas infectadas
después de la semana 24
de gestación

Espiramicina
Tabletas por 1g
(= 3.000.000 UI)

Pirimetamina
(tableta x 25 mg)

            +

sulfadiazina (tab.
 x 500 mg )

           +

Ácido folínico (tab.
x 5,10,15,25 mg)

       Dosis

1 g cada 8 horas
No dar con comidas

Dosis de carga:
100 mg/día dividido
en dos dosis por 2
días y luego 50 mg
día

Dosis de carga:
75 mg/kg por día divi-
dido en dos dosis
(máximo 4 g/d) por 2
días y luego 100 mg/
día dividido en dos
dosis (máximo 4 g/d)

10-20 mg al día

         Duración de la terapia

a. Si se desconoce la infección fetal,
continuar durante todo el embarazo
b. Si la infección fetal se documenta o
se sospecha cambiar a pirimetamina /
sulfadiazina y ácido folínico después
de la semana 18 de gestación
c. Si se excluyó la infección fetal por
PCR del LA, continuar la espiramicina
hasta el parto

Si la infección fetal se sospecha o se
confirma, continuar con pirimetamina /
sulfadiazina /ácido folínico hasta el
parto

Si la infección fetal se excluye por
PCR en LA y el seguimiento de
ultrasonido es negativo, considerar el
paso a espiramicina

Durante y por una semana después
de la terapia de pirimetamina.

Medicamento

Adaptado de: Montoya, Rosso32
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La hidrocefalia en un feto cuya madre tiene una toxo-
plasmosis aguda es un signo de mal pronóstico. Las
calcificaciones sin hidrocefalia no son un signo tan omino-
so pero implicarían un seguimiento ecográfico estricto con
el ánimo de descubrir la hidrocefalia precoz57.

Tratamiento de la infección por T. gondii en la
embarazada. El tratamiento de la infección en la mujer
embarazada no es necesario para ella. Se administra para
prevenir y/o tratar la infección por T. gondii del feto. Este
tratamiento a la mujer embarazada con infección por
toxoplasma podría reducir la incidencia y severidad de la
infección fetal59.

Cuando la infección materna ocurre antes de las
semanas 18-24 se inicia espiramicina por vía oral. Esta
terapia se debe continuar hasta que se obtengan los
resultados serológicos que confirman infección aguda y
los resultados de la PCR en líquido amniótico19,32.

Si existe una alta sospecha de infección aguda en la
madre y la PCR es negativa, se recomienda continuar el
tratamiento con espiramicina durante todo el embarazo
combinada con seguimiento de ecografía fetal, así como
seguimiento postnatal del niño. La explicación es que
puede ser un falso negativo de PCR, o el feto no haberse
infectado aun, pero estaría a riesgo de infectarse durante
el resto del embarazo (por infección de la placenta)19,54,58.

Si el feto esta infectado (PCR positiva) se cambia el
tratamiento a pirimetamina/sulfadiazina más ácido folí-
nico. Los estudios en Francia han establecido que el trata-
miento con pirimetamina/sulfadiazina es más efectivo que
la espiramicina en los casos de infección confirmada en el
feto. Este manejo se debe seguir hasta el término del
embarazo (Cuadro 3). Se recomienda el uso de ácido
folínico para reducir la supresión de médula ósea asociada
con la terapia pirimetamina/sulfadiazina. No se debe usar
ácido fólico, porque interfiere con la efectividad de la
primetamina19. Cuando la infección materna ocurre des-
pués de la semana 24 se recomienda iniciar pirimetamina/
sulfadiazina.

DESCRIPCIÓN BREVE DE LOS
MEDICAMENTOS USADOS EN EL
TRATAMIENTO MATERNO DE TC

Espiramicina . Antibiótico que pertenece al grupo de
los macrólidos, se obtienen sus concentraciones mayores
en tejidos que en suero. En la placenta, los niveles son
varias veces mayores que en suero materno o fetal. En

general durante la gestación se tolera bien. Las indicacio-
nes de la espiramicina durante el embarazo son:
1. Alta sospecha de infección o infección materna antes

de la semana 18, cuando está contraindicado el uso de
pirimetamina.

2. Alta sospecha de infección o infecciones ocurridas en
la primera mitad del embarazo y cuando el diagnóstico
prenatal con PCR ha sido negativo. La dosis usual es
1g (3 millones UI) cada 8 horas (dosis por día: 3 g/día
ó 9 millones UI/día). Se debe administrar con estómago
vacío para mejor su absorción.
Pirimetamina es un inhibidor de la síntesis del ácido

fólico; que también se usa como antimalárico contra
Plasmodium falciparum. Tiene una vida media plasmática
de 100 horas. Actúa en sinergia con la sulfadiazina contra
el toxoplasma. Puede producir una depresión gradual y
reversible de la médula ósea, con neutropenia pero tam-
bién anemia y trombocitopenia. El ácido folínico (5-15 mg/
día) previene estos efectos tóxicos sin inhibir la acción
sobre el parásito. Contrariamente, el ácido fólico, sí inhibe
la acción sobre el parásito, razón por la cual se recomienda
no administrarlo. Se debe vigilar la posible hematotoxicidad,
y solicitar hemogramas seriados. Se ha descrito como
teratogénico en ratas, y podría serlo potencialmente en
seres humanos. Por esta razón no se debe utilizar durante
el primer trimestre de la gestación19. Dosis de carga: 50
mg cada 12 horas por dos días, y luego dosis de manteni-
miento de 50 mg/día.

Sulfadiazina es la más estudiada de las sulfas en el
tratamiento de la toxoplasmosis. Se han demostrado su
efectividad y seguridad en el tratamiento de la infección
durante el embarazo, la niñez, y en pacientes inmuno-
comprometidos. La efectividad de otras sulfas es variable.
La sulfadoxina que acompaña a la pirimetamina en el
Fancidar® (que se usa como antimalárico), se ha utilizado
para el tratamiento de toxoplasmosis. Sin embargo, no se
tiene mucha experiencia con su uso, en el especial durante
el embarazo. Por las dosis altas en las tabletas y por la vida
media larga de la sulfadozina, de haber efectos adversos,
éstos serían de mayor duración. Se puede presentar
toxicidad hematológica, hepática, y dermatológica (se ha
descrito necrólisis epidérmica tóxica). En algunas regio-
nes del mundo se utiliza cada 7 ó 15 días. Se considera que
no hay suficiente evidencia con respecto a su seguridad
para el uso prolongado durante el embarazo19.

Dosis de sulfadiazina: carga 75 mg/kg/día por dos días
y, luego dosis de mantenimiento de100 mg/kg/día, sin



329

Colombia Médica                     Vol. 38 Nº 3, 2007 (Julio-Septiembre)

excederse de un máximo 4 g/día).
Las indicaciones de la combinación de pirimetamina/

sulfadiazina son:
1. Sospecha o confirmación de infección aguda materna

ocurrida en la segunda mitad del embarazo (por mayor
riesgo de transmisión y mayor efectividad que espira-
micina).

2. Embarazadas en quienes la ecografía fetal es altamente
sugestiva de TC y las pruebas serológicas confirman la
sospecha de infección adquirida durante el embarazo.

3. Embarazadas con líquido amniótico positivo para PCR.
Es importante recordar que se debe administrar esta
combinación después de la semana 18 de gestación.

EVALUACIÓN DEL RECIÉN NACIDO CUYA
MADRE HIZO SEROCONVERSIÓN DURANTE
EL EMBARAZO

Se debe evaluar a todo recién nacido de madre que
haya hecho infección aguda en el embarazo, independien-
temente de la edad gestacional de la infección materna, del
manejo terapéutico que se haya seguido durante el emba-
razo, o de la edad gestacional al nacimiento19.

Una prueba de IgG positiva aislada no se ha de
considerar como diagnóstica, pues puede serlo debido al
paso pasivo de anticuerpos maternos. Si unas pruebas IgM
o IgA son positivas al nacer, sugieren mucho una infección
congénita. Sin embargo, se deben repetir a los 10-15 días
para descartar falsos positivos (debidos a transfusiones).
El resultado positivo continuo de estas pruebas es diagnós-
tico de infección congénita.

Si se aísla el parásito de la placenta, esto podría sugerir
altamente la posibilidad que el recién nacido ha sido
infectado. Se pueden hacer diversas pruebas como PCR
en sangre, LCR y orina que son diagnósticas de infección
fetal. Otras pruebas más complejas o especializadas como
cultivo de sangre de cordón y de placenta, ya sea con
inoculación en ratón o en cultivos tisulares están disponi-
bles en laboratorios de referencia.

Se debe siempre descartar compromiso del sistema ner-
vioso central con examen del líquido cefalorraquídeo y con
imágenes como tomografía computadorizada del cerebro. La
valoración oftalmológica se debe efectuar precozmente para
eliminar la posibilidad de daños oculares.

El seguimiento serológico se debe hacer con IgG cada
6 semanas hasta que se vuelva negativo o hasta el año. El
tipo más aceptado de diagnóstico de infección congénita
es la persistencia de títulos positivos de IgG después del
año de vida. Si no hay infección la IgG es negativa al año
de edad (casi siempre se hace negativa hacia los 6
meses)19 .

TRATAMIENTO DEL RECIÉN NACIDO

Para decidir el tratamiento o no de los recién nacidos,
se debe establecer en cuál de las siguientes categorías
está el neonato:
1. Recién nacido con TC, con hallazgos clínicos y de

laboratorio que la confirman. Estos niños requieren
tratamiento.

2. Recién nacido cuya madre sufrió infección aguda durante
el embarazo, y recibió tratamiento desde el momento del

Cuadro 4
Tratamiento en el recién nacido con diagnóstico o sospecha de infección congénita por T. gondii

                Medicamento                                                    Dosis                                                    Duración

Pirimetamin +

Sulfadiazina
          +
Ácido folínico

Costicoesteroides cuando las
proteínas en el líquido cefalorra-
quídeo son mayores de 1 g/dl, y
cuando la coriorretinits activa
amenaza la visión

Dosis de carga: 2 mg /kg/d por 2 días, y
luego 1 mg/kg/d por 2 ó 6meses, des-
pués esta misma dosis tres veces por
semana

100 mg/kg/d dividida en 2 dosis

10 mg tres veces por semana

Prednisona
1mg/kg/día dividido en dos dosis

                       1 año

                       1 año

Durante y por una semana después
de la terapia de pirimetamina
Hasta resolución de los niveles de
proteínas en el líquido cefalorra-
quídeo o la coriorretinitis activa
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diagnóstico, y no presenta signos clínicos de infección y los
exámenes no demostraron infección fetal (PCR negativa
en líquido amniótico). Esto es, sin hallazgos al examen
físico (incluye examen oftalmológico hecho por un oftal-
mólogo pediatra con experiencia), ni de laboratorio (IgM,
IgA, cultivo de placenta, cultivo de sangre de cordón, PCR
en sangre periférica, ecografía o escanografía de SNC,
etc.). Probablemente no requiere tratamiento. Debe ha-
cerse seguimiento cuidadoso de la IgG y clínico hasta que
desaparezca para confirmar la ausencia de infección.

3. Recién nacido cuya madre sufrió infección aguda
durante el embarazo. No se hizo amniocentesis. Con o
sin tratamiento durante el embarazo. Exámenes neo-
natales todos negativos. Es probable que no necesite
terapia,pero es imperioso el seguimiento de la IgG.

4. Recién nacido cuya madre sufrió infección aguda
durante el embarazo y los exámenes mostraron infec-
ción fetal. La madre recibió tratamiento. Está sin
signos clínicos ni paraclínicos de la infección (cultivo de
placenta, IgM del recién nacido, etc., todos negativos).
Conducta recomendada. Podría ser que el tratamiento
fue efectivo, y lo curó in utero, o que los exámenes que
mostraron infección fetal fueron falsamente positivos
(raro), o que la infección neonatal existe pero no se
puede demostrar porque es leve, subclínica y el trata-
miento reduce la respuesta de anticuerpos. Además, la
capacidad de aislar el parásito es relativamente baja. El
riesgo de no tratarlo es que se reactive una infección
que el tratamiento in útero la volvió latente. Se requiere
seguimiento de la IgG.
Se debe tratar al recién nacido con TC durante un año,

así sea la infección subclínica. El tratamiento más utilizado

es la combinación de pirimetamina y sulfadiazina, más el
ácido folínico para evitar los efectos tóxicos de la pirime-
tamina19. En el Cuadro 4 se resume el tratamiento al niño
con infección congénita.

En algunos estudios se pudo demostrar que el daño
neurológico y las secuelas oculares son menos severos en
los niños a quienes se trató por un año, en comparación con
los que no recibieron ningún tratamiento o fueron tratados
sólo por un mes después de nacer19,38,39.

TC EN EMBARAZADAS CON INFECCIÓN
POR VIH

La TC en el infante VIH(+) parece presentar un curso
mucho más rápido en comparación con los niños sin
infección por VIH, pues hay falla en el crecimiento, fiebre,
hepatoesplenomegalia, coriorretinitis y convulsiones. La
mayoría de estos niños padece alteraciones multiorgánicas,
incluyendo SNC, enfermedades cardíacas y pulmonares60.
La infección con T. gondii adquirida antes del embarazo
no ofrece riesgo cuando la madre es inmunocompetente.
En contraste, debido a las profundas deficiencias inmuno-
lógicas, la infección crónica por T. gondii (latente) de una
mujer embarazada y coinfectada con VIH (sobre todo si
ha desarrollado SIDA) puede reactivarse. Puede resultar
en un estado que comprometa la vida de la mujer, o en la
transmisión de la infección por T. gondii y/o VIH al feto.
Si la madre es seronegativa para T. gondii, el riesgo está
en la infección aguda, con sus consecuencias en el feto. Si
es seropositiva para T. gondii, entonces el riesgo está en
la reactivación de la infección y su transmisión congéni-
ta36,60.

Cuadro 5
Medidas para prevenir la infección primaria por T. gondii en mujeres embarazadas

. Sólo consumo de agua potable

. Evitar el contacto con alimentos o agua que pudiesen estar potencialmente contaminados por las heces del gato

. Desinfectar la caja de la cama del gato con agua casi hirviendo por 5 minutos antes de manipularla

. Cocinar la carne a 66°C o hasta que quede «bien cocida» o hasta que desaparezca el tono rosado en el centro de la
carne (La carne curada o ahumada puede ser infecciosa)

. Lavarse las manos profusamente luego de manipular carne cruda

. Lavar las superficies y los utensilios que hayan estado en contacto con la carne cruda

. Evitar el contacto con las mucosas mientras esté manipulando carne cruda

. Lavar muy bien las frutas y verduras antes de consumirlas

. Evitar la exposición con tierra potencialmente contaminada con heces del gato (por ejemplo: en la jardinería, manipu-
lar la cama del gato)

. Usar guantes para la jardinería o para manipular la cama del gato

. Lavarse muy bien las manos antes de comer
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La PCR en líquido amniótico para hacer el diagnóstico
prenatal de TC no se recomienda en estas pacientes por
el posible riesgo de facilitar la transmisión del virus del
VIH al feto por el procedimiento.

PREVENCIÓN DE LA INFECCIÓN CONGÉNITA
POR T. gondii

Prevención primaria. Se han hecho pequeños es-
fuerzos para estudiar la prevención primaria durante el
embarazo. El desconocimiento de los factores de riesgo de
transmisión para la embarazada es común y lo puede ser
aun para el equipo de salud62,63. La prevención primaria
consiste en evitar la infección en la gestante seronegativa.
Se debe educar a la embarazada sobre los modos de
adquisición de la enfermedad y cómo prevenirlos. Se debe
recomendar evitar el consumo de carnes crudas o curadas
o mal cocidas de animales infectados. Se debe advertir
que la manipulación de la carne cruda también puede
aumentar el riesgo de infección y mientras se cocina se
debe evitar comer. Se deben lavar las superficies y
utensilios que estuvieron en contacto con los alimentos
crudos. Se debe tener cuidado con alimentos crudos
(como frutas y verduras) que puedan estar contaminados
con tierra o lavados con aguas no tratadas, que pudiesen
tener ooquistes. La ingestión de aguas no tratadas también
es un importante factor de riesgo para adquirir la infec-
ción17,18,61. El ser vegetariano tampoco elimina el riesgo,
porque sólo se elimina el riesgo atribuible a la carne, mas
no los otros factores de riesgo. Probablemente alimentar-
se con pollo y pescado sea menos riesgoso que hacerlo con
carnes rojas. Si tiene contacto con tierra o con arena (por
ejemplo cuando se hace jardinería) se deben usar guantes,
abstenerse de comer mientras lo hacen y lavarse las
manos después. Si hay contacto con gatos se debe evitar
el contacto con sus heces; de ser necesario se deben usar
guantes y lavarse las manos después. El sitio donde los
gatos hacen sus deposiciones se debe lavar a diario con
agua hirviente (Cuadro 5).

En un estudio belga, la estrategia educativa de promo-
ción fue efectiva. Sin embargo, esta estrategia no recaía
solamente en el médico, sino en guías que eran repetidas
en las clases antenatales y en la información escrita64.

En un reciente estudio sobre percepción del riesgo en
embarazadas en Cali, Colombia, el grupo encontró que
50% de las mujeres no habían oído sobre la toxoplasmosis.
De las mujeres restantes que sí habían escuchado, sólo

45% pudieron nombrar por lo menos una forma válida de
prevenir la infección durante el embarazo78. Los trabaja-
dores de la salud deben responsabilizarse de la educación
a la madre gestante para prevenir la infección.

Prevención secundaria. La prevención secundaria
consiste en la estrategia de hacer diagnóstico temprano a
la madre y al feto, dar un tratamiento adecuado para
disminuir incidencia, severidad y secuelas de la infección
fetal y neonatal.

No existe consenso con respecto a las estrategias de
prevención de la TC en el mundo65,73. Hay dos estrategias
vigentes en la prevención secundaria: la prenatal y la post
natal.

Estrategia prenatal. La estrategia prenatal se basa
en hacer una tamización inicial a las embarazadas suscep-
tibles y buscar un diagnóstico temprano de infección
aguda durante el embarazo. Si se descubre temprano la
infección, se puede iniciar una terapia precoz en las
gestantes infectadas para evitar la transmisión y el posible
daño al feto (Figura 1).

Un programa de tamización prenatal casi siempre
funciona de la siguiente manera:
1. Evaluación preconcepcional. Se solicita IgG para

conocer el estado de inmunidad (infección pasada), o
susceptibilidad (seronegativas) a la infección por T.
gondii.

2. Durante el embarazo. Se inicia el filtro serológico con
IgG e IgM, de forma temprana (antes de la semana 20).
Si una mujer susceptible (IgG negativa) seroconvierte
(IgG positiva) es indicativo de infección aguda. Si la IgM
es negativa indica que la infección ocurrió antes de la
concepción. Si la IgM es positiva, orienta a una infección
reciente, pero es difícil saber si ocurrió antes o después de
la concepción. Por tanto se requieren pruebas comple-
mentarias en un laboratorio de referencia.
Estas pruebas son: avidez, aglutinación diferencial

(AC/HS), IgA, IgM-ISAGA (inmunoensayo más especí-
fico). Con ellas se seleccionan a qué pacientes no se les
puede descartar una infección aguda y cuáles necesitan
exámenes para evaluar la posible infección fetal. Tener un
laboratorio de referencia para el estudio de sueros positi-
vos con IgM es básico para esta estrategia preventiva, y
no poder disponer de las pruebas complementarias, hace
menos viable la estrategia prenatal.

Un escenario auxiliar, es tener en el momento de la
tamización unas pruebas IgG negativa e IgM positiva. Las
posibilidades para explicar este hallazgo son, falso negativo,
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Si >18 semanas: Descontinuar espirami-
cina e iniciar primetamina/sulfadiazines (P/
S) + ácido folínico
Si <18 semanas: Continuar espiramicina
hasta las 18 semanas y cambiar a P/S

Continuar espiramicina hasta el parto,
siempre y cuando la ecografía fetal mensual
sea normal. Si es anormal empezar trata-
miento con P/S)

IgG negativa
IgM positivo

Repetir la
prueba IgG en 3

semanas

Si es negativa:
falso + de IgM.

Paciente
susceptible

Si es positiva:
Hubo serocon-
versión.
Infección muy
reciente.

Iniciar
espiramicina

No o se
desconoce

Pruebas
IgG e IgM

IgG negativa
IgM negativa

Paciente
susceptible

Recomendar:
1. Evitar exposi-
ción de riesgo
(Cuadro 5).

2. Repetir la
prueba durante
el embarazo

PCR - y
ecografìa
negativa

IgG positiva
IgM positiva

Infección aguda
vs. crónica

Prueba de avidez

Prueba de avidez baja
o equívoca

No se puede descartar
Infección aguda
1. Iniciar espiramicina
2. Requiere evaluación
fetal

Evaluación fetal:

1. PCR en líquido amnió-
tico a la semana 18
2. Evaluación por eco-
grafía

Infección crónica

No requiere
más

evaluaciones

Prueba de
avidez alta:

Sugestivo de
infección adqui-
rida antes del
embarazo.

No requiere
tratamiento

PCR + y/o
ecografía
positiva

Embarazada <24 semanas

¿Se conoce si existe alguna
prueba IgG positiva para T.
gondii antes del embarazo?

Sí

Paciente
inmune

Figura 1. Flujograma de estrategia de prevención secundaria de evaluación prenatal para la
toxoplamosis, posible de establecer en Colombia**

1

6

3

4

5

2
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o infección muy temprana, donde todavía no hay una respues-
ta IgG. Para descartar estas opciones, se debe repetir la
prueba de IgG a las tres semanas. Si la IgG continúa negativa,
se trataba de un falso positivo de la IgM, y si se vuelve positiva
es una seroconversión aguda que indica una infección muy
reciente. En este último caso no se requieren pruebas sero-
lógicas complementarias, y estaría indicado iniciar los estu-
dios para descartar una infección fetal.

En Francia, se practica tamización mensual a las embara-
zadas seronegativas para demostrar infecciones agudas por
la seroconversión. Se inicia tratamiento con espiramicina en
caso de que ocurra, se realiza amniocentesis para el diagnós-
tico de infección fetal. Si ésta se confirma, se cambia a
pirimetamina/sulfadiazina19. Los estudios de las observacio-
nes muestran descenso en la incidencia de la infección
congénita, y sobre todo de la severidad de la TC19,71. Países
como Austria, también tienen estos programas, pero la
tamización serológica varía, pues se hace por trimestre.

En otros países del mundo, incluyendo a EEUU y
Colombia, no se ha adoptado como estrategia universal
por diferentes razones. Muchos países no han evaluado el
verdadero impacto de la enfermedad en la población, y no
han decidido ninguna acción al respecto. En los países
desarrollados (como EEUU) la prevalencia de toxoplas-
mosis ha disminuido, y establecer un programa para
descubrir la enfermedad, podría carecer de efectividad
por el costo. En los países en vías de desarrollo, con tal vez
una mayor prevalencia, no se conoce el impacto de la
infección en los habitantes. Ciertas naciones no tienen el
presupuesto para ejecutar el programa, o hay otras enfer-

medades más comunes, o con intervenciones más costo-
efectivas sin resolver. En ausencia de estas políticas de
salud pública, las soluciones se dejan a la libre decisión de
los médicos y las embarazadas. Este es el caso de
Colombia, donde se sospecha que el impacto de la enfer-
medad es grande, pero no se ha tomado ninguna estrategia
de salud pública para su control1,27,33.

En los últimos años, el grupo de estudio europeo
EMSCOT (European Multicenter Study on Congenital
Toxoplasmosis) ha publicado algunos artículos de obser-
vaciones y sugiere que el tratamiento con espiramicina
durante el embarazo, no tiene la suficiente efectividad
para disminuir la transmisión vertical66-68. Sin embargo,
estos investigadores aceptan que tampoco se puede des-
cartar por completo el beneficio del tratamiento, en espe-
cial de la pirimetamina-sulfadiazina.

Estos estudios tienen limitaciones en su diseño, por
ejemplo, bajo poder en el tamaño de la muestra para
encontrar diferencias significativas, sesgos al seleccionar
las mujeres embarazadas, variabilidad en los métodos
diagnósticos de la infección aguda, dificultad para deter-
minar el tiempo de seroconversión materna, fallas en
monitorizar la adherencia al tratamiento, entre otras69,70.
Además, errores de clasificación diferencial de los niños
al nacer, el corto tiempo de seguimiento y la pérdida de
seguimiento de estos niños también influyen en los resul-
tados en cuanto a la infección congénita de los niños69,70.
Hace poco, este mismo grupo EMSCOT publica un estu-
dio para informar una disminución significativa del riesgo
(72%) de lesiones intracraneales en los casos donde el
tratamiento prenatal se inició temprano (en las primeras 4
semanas de la seroconversión) al ser comparado con los
que no recibieron tratamiento76. Un reciente meta-análi-
sis77 de estos estudios observacionales sugieren que el
tratamiento temprano durante el embarazo (en las prime-
ras 3 semanas de la seroconversión materna) reducen la
transmisión materno fetal.

A pesar de los problemas metodológicos en el diseño y
análisis de los resultados, estos estudios crean dudas que
dificultan adoptar estrategias para otras regiones del
mundo19,69. La limitación que tienen los estudios de obser-
vaciones existentes y la falta de ensayos clínicos contro-
lados, hacen imposible modificar las recomendaciones
actuales. Las revisiones sistemáticas al respecto tampoco
han podido resolver este dilema73. La clara demostración
del efecto del tratamiento prenatal parece que sólo es
posible a través de un ensayo clínico aleatorio multi-

** Este flujograma se aplica sólo en casos de embarazadas antes de
las 24 semanas de gestación. Para casos después de 24 semanas
es más compleja la interpretación de estas pruebas. Siempre se
requiere la evaluación de un especialista.

1. Excepto en inmunocomprometidos (por ejemplo: VIH/SIDA) donde
pueden reactivarla.

2. Es preferible cada mes, para descubrir la seroconversión tempra-
na. Si esto no es posible, cada trimestre y cada vez cuando se
tenga sospecha clínica de toxoplasmosis.

3. Cada vez que se tenga una IgG negativa e IgM positiva, puede
existir la posibilidad de un falso positivo. Sin embargo, no se puede
descartar una infección muy reciente, por tanto se debe volver a
tomar la IgG para comprobar una seroconversión.

4. Idealmente correr ambos sueros al mismo tiempo para confirmar
la seroconversión.

5. Si la seroconversión se documenta después de la semana 18 de
gestación, debe empezar tratamiento con pirimetamina /sulfadiazina
y deberá recibirla hasta el parto.

6. La prueba de avidez es mucho más útil por debajo de la semana
16. Como hay diferentes pruebas comerciales, utilizar los valores
de referencia de cada kit.
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céntrico69,70,77.
Estrategia postnatal. Países como Dinamarca, Sue-

cia y ciertas provincias como Poznam en Polonia, y el
estado de Massachussets en EEUU, hacen tamización al
recién nacido. Argumentan que vista la baja incidencia de
la infección y como la mayoría de los niños que nacen
tienen infección subclínica, es más costo efectivo la
estrategia de tamizaje y el tratamiento postnatal. Pero
argumentan también que no hacer el diagnóstico al recién
nacido y dejarlo sin tratamiento lo llevaría a la aparición
tardía de secuelas oculares o neurológicas.

Es importante anotar que pese a una baja incidencia, la
toxoplasmosis es igual o más frecuente que otras enfer-
medades que se tamizan en los recién nacidos como la
fenilcetonuria o el hipotiroidismo congénito74.

El seguimiento de estos niños con infección congénita
asintomática o leve (con cualquiera de las estrategias) ha
sido favorable, pues parece que a los tres años de edad el
desarrollo neurológico es semejante al de los niños sin esta
infección75,79. En niños más sintomáticos, el tratamiento
postnatal por un año disminuye las secuelas neurológicas,
sensoriales y la recurrencia de enfermedad ocular79. Estos
hallazgos refuerzan la importancia de descubrir y tratar a
los niños con TC.

Por todo lo anterior, en sitios donde en la actualidad no
hay una política de salud pública al respecto, la escogencia
de una u otra estrategia debe hacerse en el contexto de
estudios de investigación70,73. Los presentes autores con-
sideran que Colombia tiene que efectuar estudios para
evaluar el verdadero impacto de esta enfermedad, y con
esa base, decidir qué estrategias favorecerían más a su
población.

CONCLUSIONES

La toxoplasmosis durante el embarazo y su consecuencia,
la TC, sigue siendo un problema desafiante para los equipos
de salud que tienen a su cargo la atención de las mujeres
embarazadas y sus niños alrededor del mundo.

El riesgo de TC está determinado por el riesgo de infec-
ción materna durante el embarazo y, el riesgo de transmi-
sión materno-fetal según la edad gestacional en la que
ocurra la infección de la madre. Actualmente hay dispo-
nibles varias técnicas serológicas de diagnóstico para el
estudio de la infección materna, así como métodos direc-
tos moleculares para diagnosticar la infección fetal. La
predicción del riesgo de TC deberá siempre combinar la

exactitud de las pruebas diagnósticas y el riesgo de
transmisión materno-fetal.

La TC se considera una enfermedad prevenible con
adecuada educación antes y en la gravidez, como también
por medio de un diagnóstico temprano de la infección
materna. Infortunadamente, casi todas las infecciones
agudas durante el embarazo son asintomáticas, y en
muchos casos no se reconoce el posible factor de exposi-
ción. Por este motivo se ha establecido la tamización
prenatal de rutina en algunos países con alta prevalencia
de toxoplasmosis. En otros países con menor prevalencia,
se han adoptado estrategias de tamizaje postnatal. Sin
embargo, en muchas partes del mundo no se efectúa
ningún tipo de filtro como estrategia para prevenir la TC.

Las controversias sobre las ventajas y desventajas de
ambas estrategias son tema actual de debate. Quizá será
necesario realizar un gran ensayo clínico aleatorio y
comparar las estrategias prenatal y postnatal. Por el
momento cada región tendrá que enfrentar este problema
de acuerdo con el impacto que sobre la salud tenga esta
infección parasitaria en su población.

 Por último, se deben tratar de disminuir las consecuen-
cias de la TC en los niños con el conocimiento actual,
mientras se defina la estrategia preventiva más apropiada
en el futuro.
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