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RESUMEN

El periodo de gestacidn materna supone un estado de alta susceptibilidad ante agentes internos y externos que son una
amenaza para el desarrollo fetal a corto y largo plazo. La toxoplasmosis congénita (TC) es una infeccidn parasitaria
transmitida de la madre al feto durante el embarazo, causada por el protozoo Toxoplasma gondii. Esta enfermedad
representa un importante problema de salud publica debido a sus potenciales consecuencias graves para el desarrollo fetal
y neonatal. A lo largo de los afios, la investigacién en torno a la TC ha avanzado significativamente y permitido una mejor
comprensién de su epidemiologia, mecanismos de transmision, diagndstico y opciones terapéuticas. Esta revisidn tiene
como objetivo sintetizar el conocimiento actual sobre la TC y abordar aspectos clave como la biologia del Toxoplasma
gondii, las rutas de transmisién materno-fetal, manifestaciones clinicas, técnicas diagndsticas disponibles y los enfoques
terapéuticos.
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ABSTRACT

The maternal gestation period is associated with a high susceptibility to internal and external agents that can threaten short-
and long-term fetal development. Congenital toxoplasmosis (CT) is a parasitic infection transmitted from the mother to the
fetus during pregnancy caused by the protozoan Toxoplasma gondii. This disease represents a significant public health issue
due to its potentially severe consequences for fetal and neonatal development. Over the years, research on CT has advanced
significantly, enabling a better understanding of its epidemiology, transmission mechanisms, diagnosis, and treatment
options. This review aims to synthesize the current knowledge on CT, addressing key aspects such as the biology of
Toxoplasma gondii, maternal-fetal transmission routes, clinical manifestations, available diagnostic techniques, and
therapeutic approaches.
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INTRODUCCION

La toxoplasmosis es una de las zoonosis parasitarias mas frecuentes a nivel mundial. Se estima que una
proporcién considerable (30-50%) de la poblacion mundial esta parasitada. Toxoplasma gondii es mas
comun en ambientes calidos y humedos, dada la alta resistencia de sus ooquistes esporulados, que
pueden sobrevivir aproximadamente cuatro semanas a temperaturas de -102C y unos 32 dias a
temperaturas de 352C.13 Este hecho se relaciona a la alta prevalencia que ha sido descrita en
Latinoamérica y en los paises del Africa tropical.

El 7. gondii (TG) se puede dividir en diferentes genotipos que prevalecen en diferentes areas
geograficas. Los diferentes genotipos difieren en patogenicidad y, por lo tanto, pueden afectar la
presentacion clinica, la gravedad y el curso de la enfermedad, asi como el riesgo de recurrencia.” Los
tres genotipos principales de TG los tipos I, Il y lll. En Europa y Estados Unidos prevalece el genotipo I,
en 80-90% de las personas que se infectan son asintomaticas. Esto contrasta con América del Sur y
Central, donde predomina el genotipo | y las cepas atipicas, lo que resulta en una gravedad
sustancialmente mayor de la manifestacion clinica. La mayoria de los aislamientos en Suramérica, Asia
y Africa son genéticamente distintos de los clones previamente mencionados lo que confiere mayor
patogenicidad y resistencia a los medicamentos.®

Las infecciones adquiridas en el Utero son una causa importante de mortalidad fetal y neonatal y de la
morbilidad infantil temprana y tardia. Parte del riesgo se asocia a las consecuencias altamente
incapacitantes que se manifiestan como anomalias del desarrollo o alteraciones clinicas y pardmetros
bioldgicos que marcan de forma irreversible la vida del feto.” El acronimo TORCH, agrupa un conjunto
de infecciones que pueden producir esta clase de defectos congénitos graves si son adquiridos durante
la gestacidon por transmisidn vertical. Estos incluyen: T, toxoplasmosis; Otros, sifilis, virus Zika, o virus
varicela-zoster; R, rubéola; C, citomegalovirus; y H, virus del herpes simple.8°

La toxoplasmosis congénita (TC) es una de las patologias mas peligrosas para la vida del feto; sin
embargo, frecuentemente se infravalora debido a multiples factores. El principal esta asociado a la
percepcidn de la toxoplasmosis como una enfermedad rara, a pesar de su creciente relevancia mundial.
Esta percepcion erronea se sostiene, en parte, porque muchas infecciones maternas son asintomaticas
o presentan sintomas inespecificos similares a los de una gripe leve, lo que contribuye a que pasen
desapercibidas para la paciente y los profesionales de la salud.’

En contextos clinicos donde se carece de protocolos de tamizaje sistematico se traduce en diagndsticos
tardios o, incluso, en la omisidn total de una sospecha diagndstica. En este contexto, la combinacién
con la escasa cobertura de pruebas de deteccién en mujeres embarazadas, especialmente en regiones
de bajos recursos o con sistemas de salud fragmentados, termina por poner en riesgo de infeccién a la
mujer gestante y amenazar el adecuado desarrollo fetal. En vista de lo anterior, las regiones mundiales
con alta prevalencia de T. gondii han establecido pruebas de tamizaje para toxoplasmosis en pacientes
embarazadas como parte de iniciativas de deteccidon temprana de casos activos que permitan instaurar
un tratamiento efectivo para evitar la transmision al feto y el desarrollo de complicaciones. Sin
embargo, la inaccesibilidad a pruebas de alta sensibilidad como el Western Blot, un método
econdmicamente viable para la confirmacidn del diagnéstico en recién nacidos, asi como el retraso en
entrega de resultados confirmatorios, amenazan la efectividad de estas medidas.®

En consecuencia, la presente revisidn busca explorar los conceptos basicos de la infeccion por T. gondii
en el feto. Asi, se pretende abarcar desde la etiologia, epidemiologia y las nociones clinicas del
diagndstico hasta el tratamiento de la infeccion y las posibles consecuencias de la falla en la deteccién,
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a fin de proporcionar al lector con una sintesis comprensiva que permita entender los aspectos clave
de la discusion sobre la relevancia de la deteccidn temprana de T. gondii en mujeres embarazadas.

ETIOLOGIA DE LA INFECCION Y FORMAS DE VIDA DEL PARASITO

La fase sexual cursa con la infeccidn inicial, causada por la ingestion de bradizoitos enquistados en tejido
infectado, o bien por la ingestidn de esporozoitos. Una vez en el intestino del felino, inicia el proceso
deinfeccidn: el taquizoito/esporozoito ingresa a los enterocitos y empieza su fase de expansién asexual,
gue produce de 8 a 32 taquizoitos en una vacuola que luego termina por lisar la célula huésped. Los
taquizoitos liberados entran en fase de replicacion sexual. Esta termina con la formacion de gametos
femeninas (macro) y masculinas (microgameto), que se fusionan para dar lugar a la formacién de un
ooquiste inmaduro. Este se libera en las heces hacia el ambiente y termina su maduracién con el
proceso de esporulacidn. Todo el ciclo de replicacidn ocurre en el intestino, y los ooquistes producidos
son excretados y se vuelven infecciosos de entre uno y cinco dias.* Ahora bien, si los esporozoitos son
consumidos por animales de sangre caliente diferentes de los felinos, solamente ocurrira el proceso de
expansion asexual con consecuente migracién a otros tejidos y enquistacién con produccion de
bradizoitos. En humanos, la infeccién puede ocurrir por el consumo de carne contaminada por
bradizoitos y por el contacto con esporozoitos: el proceso de replicacidon activa en el intestino y
consecuente migracion se considera como infeccion aguda. Mientras que el enquistamiento de
bradizoitos en los tejidos se considera como infeccidn crdénica. Si la fase aguda de la infeccién ocurre en
mujeres gestantes puede ocurrir transmisién vertical, en la que el parasito migra a través de la barrera
placentariay accede a los tejidos fetales.” En la figura 1y 2, las lineas azules representan el ciclo de vida
natural del parasito, mientras que las rojas indican los puntos del ciclo de vida en los que el parasito
puede infectar humanos.
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Figura 1. Ciclo de vida y formas de contacto directo con el parasito.
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Figura 2. Otras formas de infeccion.
EPIDEMIOLOGIA

La TC representa una causa significativa de morbimortalidad neonatal en paises en via de desarrollo. A
su vez, la incidencia de la enfermedad es marcada en niveles socioecondmicos bajos y vulnerables. Las
principales vias de contagio de la enfermedad son la ingestidn de quistes en carne cruda o poco cocida,
ooquistes del suelo, vegetales contaminados con estiércol sin lavar, o agua. Ocasionalmente, la
infeccién puede ocurrir por inhalacién de ooquistes esporulados presentes en el ambiente.° Por esta
razon, la higiene en la poblacidn, los habitos culturales y alimentarios cobran relevancia, dado que son
factores de riesgo, en su mayoria modificables que, si se reconocen y se intervienen, es posible limitar
su impacto.'*'2En Colombia, se calcula que entre 2 y 10 de cada mil nacidos vivos padecen de TC y que
mas de la mitad de las mujeres gestantes poseen anticuerpos antitoxoplasma. Por lo tanto, se infiere
una alta circulacion del parasito en la regién.13

Prueba de la relevancia yace en que la infeccion congénita es la segunda causa de ceguera infantil en el
pais, que afecta a aproximadamente 4500 recién nacidos cada afio, de los cuales entre 30% y 40%
presentan lesiones retino coroideas.'? En este orden de ideas, se considera que la contaminacién del
agua con ooquistes/esporozoitos puede tener una relevancia en la incidencia de esta infeccion. En
concordancia con esto, un estudio realizado para evaluar la contaminacion por TG del agua para
consumo humano proveniente de jaglieyes en la poblacion rural de Sincelejo, Colombia, evidencid que,
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de las 96 muestras analizadas,'? resultaron contaminadas por TG (13,50%), nueve de agua cruda y
cuatro de agua para el consumo directo.**

Entre otros factores de riesgo identificados para la infeccion por TG se incluye la convivencia con gatos
y el grado de conciencia de las mujeres embarazadas sobre el pardsito, sus formas de transmision y los
riesgos que conlleva, pues este conocimiento influye significativamente en sus acciones y cuidados
preventivos.>* Barranquilla, Colombia, se observé que el nimero de madres gestantes que desconocia
la enfermedad es elevado; en muestra de 93 gestantes, se encontré que aproximadamente el 64,50%
de las embarazadas desconocia qué era toxoplasmosis y 66,60% carecia de conocimiento sobre los
factores de riesgo y métodos de prevencion.'® De la misma manera, Celis et al.'” en dos comunas de
Armenia, Quindio, evidenciaron que los conocimientos eran limitados en ambas comunas, pues solo
22% de la muestra conocia del agente causal.'” Asimismo, en la misma drea se estimd el impacto de las
primeras guias basadas en evidencia para TC en Colombia. En este, se encontré que antes de la
implementacién, el 27,30% de las madres no contaba con diagndstico prenatal. Luego de implementar
las guias de practica clinica, todas ellas fueron diagnosticadas durante el embarazo. Debido a esto, es
innegable que la directriz nacional ha tenido un impacto positivo al permitir el diagnéstico temprano,
el tratamiento de la toxoplasmosis prenatal y reducir las formas graves.8

PATOGENESIS

La fisiopatologia de la toxoplasmosis en humanos se complica considerablemente cuando la infeccién
primaria se contrae durante el embarazo o hay reinfeccién con cepas altamente virulentas.>%° Esto
puede llevar a una transmisidn transplacentaria del parasito al feto, (infeccién congénita), que ocurre
en aproximadamente el 30% de los casos y causa dafo cerebral u ocular, segin de la gravedad,
altamente influenciada por la edad gestacional y la aplicacion de protocolos preventivos.?! El
mecanismo detrds de las interacciones parasito-humano es complejo; no obstante, a grandes rasgos
puede englobarse en una serie de pasos: cuando se ingiere un quiste de tejido, los ooquistes
esporulados o esporozoitos se disuelven durante la digestion, se liberan bradizoitos o esporozoitos, que
atraviesan la lamina propia del intestino delgado y comienzan a multiplicarse como taquizoitos, los
cuales se diseminan por via sanguinea o linfatica, e infectan el miocardio, la retina, el sistema nervioso
central, y otros drganos, entre estos, la placenta que cumple un papel protector, y previene el paso de
agentes infecciosos al compartimento fetal.?122

El parasito ingresa en las células de forma activa debido a su produccidn de hialuronidasas y lisozimas,
las cuales le permiten atravesar la membrana celular por microporos. Una vez dentro, se multiplican
dentro de las vacuolas de las células entre 6-8 horas y forman acimulos citoplasmaticos que provocan
lisis celular y reaccidn inflamatoria, lo cual culmina en edema y respuesta inflamatoria mononuclear.!?

Tras la expansion clonal, los taquizoitos atraviesan la membrana entérica de varias maneras: Por la lisis
de los enterocitos, por el paso directo de los taquizoitos a través de las uniones entre células, o por el
modelo “caballo de troya” en el que un leucocito (tipicamente macréfagos, células dendriticas y
neutrofilos) es infectado y carga con el parasito a distintos tejidos.?® Este periodo de proliferacién
corresponde a la fase aguda de la toxoplasmosis y es aqui donde el parasito es mas vulnerable al
tratamiento farmacoldgico. La posibilidad de afeccién sistémica severa en el neonato esta dada por la
virulencia del parasito y su capacidad de migracién.??

Los mecanismos por los cuales la infeccidn por T. gondii se transmite a través de la placenta en las
primeras y ultimas etapas del embarazo son complejos y se comprenden pobremente; sin embargo, se
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han propuesto teorias basadas en investigaciones in vitro e in vivo que exploran los mecanismos de
translocacion, evasion del sistema inmune y colonizacién del feto por parte del parasito: Tras el paso
de T. gondii hacia el torrente sanguineo, este alcanza la placenta.??

Segln el trimestre en el que se encuentre el desarrollo fetal, el pardsito puede seguir distintas rutas.
Para el caso del primer trimestre, la barrera placentaria no ha alcanzado suficiente desarrollo, por lo
gue su grosor sera considerable, de entre 50 y 100 micras. Esto dificulta de sobremanera el paso del
pardsito al lado fetal. Sin embargo, para el segundo trimestre, la placenta habrd alcanzado desarrollo
total con una reduccién del grosor considerablemente, entre 2,50 y 5 micras. Se especula que la
reduccion del grosor de la barrera placentaria facilita el paso del pardsito, de forma similar a Ia
migracion transentérica. Esto, en combinacién con el hecho de que la capa interna de citotrofoblastos
sea discontinua, y que el nimero de células que lacomponen disminuya a lo largo del embarazo, provee
fundamentos para considerar el paso transplacentario.?°

Con una placenta desarrollada, el parasito puede inducir la remodelacién de la matriz extracelular que
compone la barrera placentaria, después de romperla y atravesarla directamente. Por otro lado, puede
infectar a trofoblastos de la membrana, y atravesar a esta por medio la lisis celular.?® Adicionalmente,
el parasito puede pasar a la membrana a través de los espacios entre los trofoblastos.?* Después de
atravesar la barrera placentaria, el parasito recurre a las células de Hofbauer como reservorio. Estas
células son las unicas de tipo inflamatorio del lado fetal en una placenta sana. Su funcién imita a las de
los macréfagos. El parasito se aprovecha de estas células y las usa para diseminarse hacia el torrente
sanguineo fetal.! Ver figura 1.

En caso de ocurrir, la infeccidon al principio de la gestacién es clinicamente mas grave, ya que la
expresion reducida de los receptores tipo Toll (inmunidad innata) en las células trofoblasticas durante
el primer trimestre del embarazo denota un aborto espontdneo. En el segundo trimestre, la
tasa de transmision vertical aumenta, y los fetos infectados suelen nacer prematuros o con problemas
médicos graves neuroldgicos y oftalmoldgicos. En el tercer trimestre, la tasa de infeccién fetal estd
entre el 50-80%. La mayoria de los bebés nacen asintomaticos; sin embargo, pueden desarrollar
secuelas neuroldgicas, oftalmoldgicas o auditivas entre tres meses y 20 afios después, por lo que, de
confirmarse infeccion de la madre en esta etapa, se recomienda un tratamiento profilactico.?%2>26
Finalmente, los taquizoitos se transforman en bradizoitos bajo la presidon del sistema inmune y forman
quistes tisulares que contienen cientos a miles de bradizoitos morfolégicamente idénticos a los
taquizoitos; pero, de proliferacién lenta, que persisten de por vida en el hospedero y se asocian a
infeccién crénica.?’” En pacientes inmunocomprometidos, los bradizoitos pueden liberarse de los
quistes, se transforman de nuevo en taquizoitos y causar la enfermedad.?®

RESPUESTA INMUNE
Innata

La respuesta inmune innata es crucial para limitar el crecimiento del parasito y promover la inmunidad
adaptativa, aun asi, es imposible eliminar los quistes formados, lo cual cobra importancia porque se
pueden reactivar y causar enfermedades graves, especialmente en pacientes con defectos en la
inmunidad mediada por células T.?° El andlisis de la infecciéon por TG en ratones ha identificado
elementos clave de la inmunidad. El control de la enfermedad requiere la produccién de la citoquina
proinflamatoria IL-12, que activa al STAT4. Este hace parte de las proteinas transductoras de sefial y
activadoras de la transcripcién (STAT), las cuales, se identificaron como los componentes principales

Duazary / I1SSN impreso: 1794-5992 / ISSN Web: 2389-783X / Vol. 22 - 2025
https://doi.org/10.21676/2389783X.6178



Garcia-Cuan, Mayorca-Rojas, Aleman-Garcia, Morron-Reales, Mendoza-Vdasquez y Rodriguez-Tapia

responsables de activar la transcripcidn genética en respuesta a una variedad de citocinas e inducir la
diferenciacién de células ThO a Th1.3° Ademds, IL-12 estimula las células NK, CD4+ y CD8+ para liberar
IFN-y, el cual induce en macrdfagos la produccién de TNF, lo que resulta en la muerte de los pardsitos
intracelulares. Las células dendriticas, neutrdéfilos y monocitos CD8a contribuyen a la activaciéon
temprana de IL-12; sin embargo, TG puede evadir la respuesta inmune de los neutrdfilos.31,32

Otro mecanismo inducido por IFN-y es el mediado por STAT1, responsable de promover la expresidon
de GTPasas relacionadas con la inmunidad (IRGs) y proteinas de union a guanilato (GBPs). En humanos,
las IRGs incluye tres genes IRGQ, IRGC y IRGM, de los que los dos ultimos juegan un papel esencial en
el control de la infeccién por el parasito, especialmente, en las cepas de genotipo Il y 111.33 Sin embargo,
las cepas de tipo | pueden suprimir este control. Las GBPs son otra familia de proteinas inducidas por
IFN-y presentes en humanos. Se postula que GBP1, GBP2 y ATG5 estan involucradas en un mecanismo
de muerte celular que expulsa al parasito antes de que se replique intracelularmente, y limitan asi la
proliferacién. A pesar de estos mecanismos, el parasito es capaz de inhibir el transductor de seiial y
activador de la transcripcion 1 (STAT1) y alterar el mecanismo de transcripcién de la célula
anfitriona.343>

Los receptores de tipo Toll son importantes para la induccion de la respuesta inmune. En humanos, los
TLR relevantes son el TLR5, que reconoce la profilina, importante para la invasion de la célula anfitriona
y el egreso desde las células para infectar otra; junto con TLR2 y TLR4, que detectan anclas de
fosfatidilglicoinositol (GP1) y adhesinas en la superficie de taquizoitos.32 Ademds, TLR4 es crucial para el
reconocimiento de la proteina de choque térmico 70 (HSP70).3¢ La ciclofilina-18 es reconocida por el
receptor de quimioquina CCR5 en humanos y ratones. Para la funcidn de los receptores tipo Toll y de
varias citoquinas esenciales para el control de la infeccidn, se requiere el gen 88 de respuesta primaria
de diferenciacion mieloide (MyD88).37:38

Adaptativa

Los linfocitos CD4+ y CD8+ son cruciales para mantener los bradizoitos en un estado de latencia;
aunque, el huésped inmunocompetente adquiere inmunidad, en caso de reinfeccién, el parasito
persiste en forma de bradizoito en los quistes tisulares. En pacientes inmunodeficientes, la ruptura de
los quistes provoca una reinfeccién debido a la diferenciacidn de bradizoitos en taquizoitos, quienes
son controlados de manera deficiente por EL sistema inmunitario.?® La activacidn de los receptores
CD28 en los linfocitos y receptores B71 y B72 en células dendriticas son esenciales para que los
linfocitos adquieran memoria.3?

MANIFESTACIONES CLINICAS
Durante el embarazo

Aproximadamente el 90% de las infecciones agudas por toxoplasmosis en la mujer embarazada pasan
inadvertidas. No obstante, el signo mas frecuente es la presencia de linfadenopatias, en las que hay un
aumento discreto de tamano, con las regiones linfaticas cervical y suboccipital como las mas
comprometidas. Los ganglios suelen ser de firmeza variable, sin dolor, ni supuracién. Cuando esto
ocurre, la infeccion ha ocurrido aproximadamente entre cuatro u ocho semanas previas. Puede
acompafarse de cefalea, adinamia, mialgias, fiebre y exantemas.*° La presencia de los sintomas en la
madre no necesariamente significa un riesgo de infeccion fetal. Se distinguen dos casos: reactivaciéon
en madre inmunocompetente, con presencia de una sintomatologia localizada, lo que carece de riesgo;
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mientras en una madre inmunocomprometida, la reactivaciéon de la infeccidon latente puede ser
sistémica y llegar a transmitirse al feto.*>%?

Recién nacido y la nifiez

La TC causa una sintomatologia variada que dependerd del trimestre en el que la madre fue infectada.
Se considera de peor prondstico la infeccion en el primer trimestre debido a diversos factores, entre
ellos, la embriogénesis, en la que se da la formacidn de sistemas importantes como el sistema nervioso
central.

Las mujeres que adquieren la infeccidn en la ultima etapa de gestacion tienen mas riesgo, en el 10% de
los casos existe la posibilidad de tener un hijo con complicaciones a largo plazo.?” Una historia que debe
alertar al médico y le orienta al diagndstico de toxoplasmosis, es el hallazgo de la triada de Sabin,
caracterizado por la presencia de hidrocefalia, calcificaciones cerebrales y retinocoroiditis. Sin
embargo, pocas veces se observan las tres simultdneamente.*344

En infantes puede ser asintomatica o cursar con sintomas subclinicos en el nacimiento, lo que hace
dificil su diagndstico. Asimismo, los sintomas pueden variar segun la edad. En nifio se observa reduccién
de la agudeza visual, leucocoria, estrabismo, fotofobia o nistagmo. Por otra parte, en adolescentes
refieren dolor, visién disminuida, fotofobia e hiperemia.® Las lesiones oculares se presentan en el 80%
de los casos que no reciben tratamiento.* Otro escenario, es que se presenten manifestaciones no
especificas como microcefalia, convulsiones, sarpullido maculopapular, hepatoesplenomegalia,
ictericia, trombocitopenia y linfadenopatia generalizada.?454’
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Figura 3. Descripcion general de la dindmica de infeccion aguda en una mujer embarazada en el tercer trimestre.
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En la figura 3 se puede observar que la infeccidn tiene inicio en el intestino, en el que el parasito se
expande clonalmente y se disemina al sistema circulatorio (A). Llegado a la placenta: la compleja
microvasculatura de esta se muestra en (B). una vez aqui, el parasito puede atravesar la barrera
placentaria primordialmente de 3 formas distintas: degradandola directamente mediante el uso de
enzimas que remodelan la matriz extracelular que la compone; infectan trofoblastos para que, tras su
lisis, le permitan el paso o; mediante el modelo de “caballo de troya” en el que células inmunitarias
maternas infectadas (primordialmente células dendriticas) atraviesan la barrera por diapédesis. Tras
atravesar la barrera, el parasito debe pasar al sistema circulatorio fetal para lograr infectarlo. Se
sospecha que las células de Hofbauer tienen un papel importante en este respecto (C). De la misma
forma, depende de si existid tratamiento, del estado inmune de la madre, entre otros factores. De
ocurrir, existen ciertos patrones que tienden a cumplirse asociados con el momento de la infeccién, y
de no ser diagnosticados ni tratados, el neonato puede padecer una variedad de signos y sintomas a lo
largo del desarrollo (D).4°

DIAGNOSTICO

Si bien el uso de técnicas de diagndstico molecular para la TC ha aumentado, las pruebas seroldgicas
gue cuantifican anticuerpos especificos en suero son el eje central para el tamizaje, diagndstico y
seguimiento de la enfermedad. En la TC, el tamizaje y diagndstico no se basan en la sospecha clinica
por sintomas, sino que comienzan en la etapa preconcepcional a través de programas de deteccién de
riesgo y en el primer control prenatal de la paciente embarazada.*® Un correcto diagnéstico es util para
el tratamiento oportuno de la enfermedad.* Ver figura 4.

Diagnostico de Toxoplasmosis congénita
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Figura 4. Flujograma de diagndstico en TC.
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Debido a la clinica inespecifica de la toxoplasmosis, es importante hacer un diagndstico diferencial de
otras patologias como infeccién aguda por el virus de Epstein-Barr, infeccidon por citomegalovirus,
infeccién por VIH, sifilis, infeccidn por el virus del Zika, sarcoidosis y linfoma.>%>?

TRATAMIENTO

Lo ideal es realizar diagndstico de toxoplasmosis en la embarazada antes del nacimiento, por lo que se
plantea el esquema de prevencidon secundaria o esquema de prevencion de la transmisidn fetal una vez
se confirme el diagndstico, de esta manera disminuye la tasa de transmisién de infeccion al feto y
disminuyen asi los dafios severos en el feto y neonato.>? Estudios observacionales han mostrado la
eficacia de la espiramicina como tratamiento para la infeccion confirmada por toxoplasma en la
gestante.> Se recomienda la administracién de tratamiento farmacoldgico con espiramicina, 3g/24h
via oral) por el resto del embarazo.

En todo neonato con diagndstico confirmado de TC sintomatico o asintomatico, se recomienda el
cambio de espiramicina a pirimetamina mas sulfadiazina.>*> Sin embargo, resultados de pruebas en
ratones sugieren que no se debe de emplear la pirimetamina durante el primer trimestre de embarazo
por el efecto teratogénico ejercido en los roedores.>® La administracién de pirimetamina y sulfadiazina
busca en niflos sintomaticos reducir las secuelas oculares como coriorretinitis y ceguera, neuroldgicas
como retrasos de desarrollo psicomotor, convulsiones, dificultades motoras, hidrocefalia, microcefalia
y sordera neurosensitiva antes de los cuatro afios, asi como reducir la mortalidad por la infeccidn,
mientras que en niflos asintomatico se busca prevenir la aparicion de lesiones y prevencién de aparicién
de hidrocefalia.°*> A la administracion de la pirimetamina se presentan sintomas como
gastrointestinales y anemia megaloblastica, motivo por el cual se administra asociado a sulfadiazina y
acido folinico.>”8

IMPLICACIONES EN SALUD PUBLICA

Si bien se considera un problema de salud publica, al igual que multiples enfermedades e infecciones,
puede presentar indicadores estadisticos mas favorables si se implementaran desde los gobiernos y
entes responsables por el correcto ejercicio al derecho a la salud, la creacion de programas y medidas
educativas a la poblacién. A su vez, identificar posibles zonas especificas con mayor incidencia de
contagio por TG a fin de realizar una cobertura educacional efectiva. En relacion con la TC, el tamizaje
prenatal y preconcepcional constituye la mejor arma contra el desarrollo de la infeccién y a favor del
control de esta, si se tiene en cuenta los elevados costos de algunas pruebas diagndsticas y la
incomodidad que puedan sentir las pacientes ante exdmenes menos ortodoxos e incluso, examenes
invasivos.4®>°

Con respecto al uso de pruebas moleculares, en Colombia, al igual que en paises de Sudamérica, el
empleo es limitado debido al contexto econdmico sumado a la dificultad de obtencién de muestras
para confirmar infeccion fetal a través de técnicas moleculares en sus distintas modalidades, dada la
necesidad de realizacién de procedimientos altamente invasivos y la ausencia de la infraestructura
diagnostica necesaria. Sin embargo, estos métodos poseen sensibilidad y especificidad altamente
superiores a los métodos de diagndstico seroldgico, y conforme avanzan las investigaciones, nuevas
metodologias permitirian el uso de muestras menos peligrosas para el feto.1%°
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CONCLUSIONES

La TC, enfermedad infecciosa de baja prevalencia, representa un desafio clinico y epidemiolégico por
su potencial para generar secuelas irreversibles en el recién nacido, como coriorretinitis, hidrocefalia y
discapacidad neuroldgica. El tratamiento de TC con pirimetamina y sulfadiazina ha demostrado eficacia,
pero su éxito depende de hacer un diagndstico temprano de la infeccidn en la gestante mediante el uso
de técnicas como la PCR en liquido amniético y la serologia de anticuerpos especificos; sin embargo, la
implementacién enfrenta barreras como el tamizaje prenatal que en muchas ocasiones no se realiza,
especialmente en regiones con limitaciones econdmicas, tampoco hay programas de educacién
comunitaria sostenibles con rigurosidad. La solucion exige una estrategia multidimensional que integre
avances técnicos, politicas publicas para garantizar acceso equitativo a pruebas diagndsticas, y
campafias de prevencion primaria centradas en el manejo seguro de alimentos y la exposicion a felinos,
para mediante la sinergia entre acciones de gestidn sanitaria de los entes gubernamentales locales y
nacionales y la participacion social se logre mitigar el impacto silencioso del TG en la salud del recién
nacido.
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