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1 - Introducción 

Deseamos presentar en esta comu­
nicación una serie de consideraciones 
sobre la Toxoplasmosis como compli­
cación médica del embarazo, aprove­
chando dos historias de nuestra clien­
te! particular en las cuales se com­
pendian, a nuestro modo de ver, to­
dos los conocimientos actuales sobre 
el tema . 

La Toxoplasmosis, producida por el 
Toxoplasma gondii es una infección 
universal común a animales y a hom­
bres cuya frecuencia ha sido compa­
rada con la de las enfermedades erup­
tivas de la infancia ( 1 ) . 

11 - Parasitología 

El Toxoplasma es un protozoario, 
del cual parece y se acepta hoy en 
día, sólo existe una especie. Mide de 
3 a 6 micras y se divide por fisión 
binaria; se tiñe con el Wrigh y el 
Giemsa. Puede afectar cualquier célu­
la de mamíferos y aves, excepto los 
eritrocitos no nucleados. En una eta­
pa de su vida puede formar quistes 
de tamaño mayor y calcificarse, so­
bre todo en los tejidos nervioso cen­
tral y uterino y sobrevivir en esta 
forma. Estos quistes son un acúmulo 
de Toxoplasmas rodeados de una 
membrana. 

111 - Historia 

El Toxoplasma fue demostrado en 
1908 por Nicol le y Manceau en roe­
dores del Norte del Africa, y en el 
mismo año por Splendore en el Bra­
sil. En 1929 Levaditi reconoció la na­
turaleza toxoplasmósica de pequeños 
quistes parasitarios que había obser­
vado Jankp en 1923 en la retina de 
un hidrocéfalo. En 1939 se le relacio­
nó con enfermedad humana al des­
cubrir Wolf, Cowen y Paige varios ca­
sos de encefalomielitis infantil congé­
nita: fue entonces cuando se comuni­
có el primer caso diagnosticado en el 
hombre. Y finalmente en 1946 Ba­
mater relata por primera vez en Eu­
ropa casos de Toxoplasmosis congéni­
ta diagnosticada in vivo ( 33). 
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En Colombia Gabriel Toro Mejía 
encontró por primera vez el Toxoplas­
ma en curíes en 1944 de manera ac­
cidental cuando estudiaba Rickettsias 
(21 ). En 1951 M. Roca García descri­
bió el primer caso humano en una 
niña que murió poco después de su 
nacimiento y en quien se pudo aislar 
el Toxoplasma el que fue altamente 
patógeno para animales ( 22). 

En 1952 G. A. Rodríguez publicó 
sus primeras experiencias con la reac­
ción de Sabin-Feldman (23, 24). Por 
el mismo tiempo Torres Umaña y 
Vargas Rubiano dieron a conocer sus 
primeros casos ( 25). Y en varias pu­
blicaciones se ha informado sobre es­
tudios realizados en diversas regiones 
del país ( 26, 27, 28, 29, 30, 31, 32 ). 

IV - Epidemiología 

El conocimiento de la Toxoplasmo­
sis es reciente; por ello aún subsiste 
algún desconocimiento en lo que con­
cierne a la epidemiología, a los bro­
tes er\Jptivos tardíos, al tiempo de 
evolución y a su profilaxis. 

Algunos autorse opinan que perso­
nas sometidas a drogas inmunosupre­
soras, o a oncolíticas, o a córticotera­
pia, están preferencialmente predis­
puestas a la contaminación (33). 

La magnitud del problema lo po­
dremos comprender a través de en­
cuestas epidemiológicas hechas tanto 
en seres humanos como en animales 
( 1, 2, 3, 4, 5 y 6) (cuadros l y 2). 

Los perros, los gatos, los roedores, 
las gallinas y los animales de carni­
cería constituyen el reservorio. 

El contagio es cruzado de animal a 
animal, de animal a hombre o de 
hombre a hombre, si bien no están 
muy claros los mecanismos de trans­
misión. 

El Toxoplasma se elimina por los 
excrementos, por la orina, por la sa- · 
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CUADRO 1 

TOXOPLASMOSIS Y EMBARAZO 
SEROLOGIA POSITIVA EN HUMANOS 

Población adulta 

De Francia ( 2) 
De Tahití ( 3) 
Embarazadas de México ( 4) 
Varias ciudades USA. ( 5) 
Ciudades de Alemania ( 5) 
De Zurich ( 5) 
Rural del Chocó, Colombia ( 6) 
Llanos Orientales, Colombia ( 6) 

Contaminada % 

82 
68 
36,6 

17 a 35 
19 a 24 

12 
47,4 
36,4 

CUADRO 2 

TOXOPLASMOSIS Y EMBARAZO 
ENCUESTAS EN MATADEROS DE PARIS ( 1) 

Animales Contaminados % 

Corderos 72 
Perros 50 
Gatos 50 
Cerdos 29 
Caballos 9 
Bovinos 4 

liva, por el exudado amigdaliano y 
permanece inactivo por un tiempo 
más o menos largo; ello explica el 
que sea más frecuente la enferme­
dad en el medio rural que en el ur­
bano, más en regiones húmedas que 
en calientes y más en lugares densa­
mente poblados por animales. La 
contaminación puede hacerse por vía 
transcutánea, o por inhalación al ins­
pirar pequeñas partículas de diferen­
tes secreciones, pero se efectúa prin­
cipalmente por vía digestiva al comer 
carnes mal cocidas. 

La contaminación de la Toxoplas­
mosis humana presenta dos curvas 
bien definidas: la primera entre los 
dos y los tres años debida posible­
mente a la introducción de carne en 
la alimentación de !niño; . y la segun­
da entre los 15 y los 29 años atri­
buída a transmisión por saliva, "pa-
tología del beso". · 
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La Toxoplasmosis puede ser adqui­
rida o congénita. 

V - Toxoplasmosis adquirida 

Historia N9 1. Paciente de 30 años quien 
consulta por abortos de repetición. G3 PO A3. 
Menarca a los 15 años. Ciclos 28/3-4. Rh. po­
sitivo. Grupo sanguíneo O. Antecedentes perti­
nentes negativos. Obesa. Yodoproteinemia 6,5 
gamas . Primer embarazo a los 27 años. Exá­
menes vitales dentro de límites normales. Exa­
men ginecológico normal. Histerosalpingografía: 
incompetencia cervical. Los abortos se han pre­
sentado entre 6 y 8 semanas y se han com­
probado con examen anatomopatolgico; el últi­
mo examen ( abril 2/68) decía: "vellosidades 
coriales de contorno trofoblástico aplanado con 
atrofia para el tiempo de embarazo; decidua 
congestiva, infiltrada por leucocitos; restos 
placentarios". Dos pruebas Oye-test de Sabin­
Feldman practicadas después del tercer aborto 
fueron positivas con diluciones la l por 64 y l 
por 200. Se trató durante 5 semanas consecu­
tivas con Pirimetamina ( Daraprin) 25 mgr. dia­
rios, Dimetilclortetraciclina ( Ledermicina) 600 
mgr. día y Corticoides . Hasta la fecha no ha 
presentado nuevos embarazos. 

La Toxoplasmosis produce efectos 
diferentes sobre el producto según 
que la infección haya sido anterior 
al embarazo, durante el primer o du­
rante el segundo o el tercer trimes­
tre de la gestación. 

Si la infección se produce antes del 
embarazo el Toxoplasma puede pa­
sar al endometrio y establecerse ali í 
en forma quística, alcanzando una so­
bre vida hasta de varios años, produ­
ciendo una endometritis focal muy si­
milar a la tuberculosa, haciendo de él 
un sitio inadecuado para la implanta­
ción y desarrollo del huevo, lo que 
acarreará el aborto. Mas si el huevo 
logra implantarse puede romper es­
tos quistes produciendo una libera­
ción masiva de protozoos, los que pa­
rasitarán al feto y ocasionarán la 
muerte del producto ( 5). 

La posibilidad de abortos provoca­
dos por el toxoplasma es admitida 
por todos los autores; únicamente hay 
disparidad de criterios en lo que con-
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cierne a la frecuencia con que éstos 
se producen ( 7) . Los autores Mexica­
nos dan una frecuencia del 56,9% 
( 4). 

Nuestra primera historia es muy 
significativa. Una paciente que nos 
consulta después de tres abortos su­
cesivos y en quien no hemos encon­
trado ni antecedente ni parámetro al­
guno como posible causa etiológica 
de sus abortos salvo dos pruebas se­
rológicas de Sabin-Feldman positivas 
con titulaciones superiores al l por 
64. Hemos descartado como posible 
causa de estos abortos la incompeten­
cia cervical diagnosticada ya que ella 
puede ser factor etiológico del aborto 
de repetición solamente después del 
primer trimestre de la gestación; y 
nada obtendríamos si la tratásemos 
quirúrgicamente haciendo caso omiso 
de su Toxoplasmosis evolutiva. 

Esta paciente, a no dudarlo, tuvo 
su parasitemia antes del primer em­
barazo, la que pasó desapercibida, y 
sus abortos de repetición fueron de­
bidos a la Toxoplasmosis. 

La Toxoplasmosis adquirida puede 
pasar desapercibida muchas veces o 
confundirse con un estado gripal tri­
vial, aun cuando también suele ma­
nifestarse como una infección aguda 
con erupción máculo papulosa que 
dura de 3 a 4 días, con linfadenopa­
tías, glositis, mialgias, miocarditis, 
encefalitis, vísceromegalias, diversos 
síntomas gastrointestinales, o sea, 
una sintomatología muy semejante a 
la de una mononucleosis; o puede 
localizar en el sistema nervioso cen­
tral y dar síntomas neurológicos y sí­
quicos; o puede seguir de manera la­
tente con presencia de quistes en di­
ferentes tejidos, quistes que no res­
ponden fáci !mente a la terapéutica y 
que al estar en el endometrio y rom­
perse por la implantación del huevo, 
liberan los toxoplasmas, los que atra-
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viesan las vellosidades coriales y pe­
netran al feto. 

Pero las formas más frecuentes en 
el adulto son las inaparentes, revela­
das por presencia de malformaciones 
del recién nacido. La Toxoplasmosis 
se puede sospechar en una embara­
zada cuando sin causa aparente algu­
na presenta cefalea, exantemas y ade­
nopatías. 

Debemos diferenciarla de manera 
especial con la mononucleosis, con 
las neoplasias, con el Hodgking, con 
las enfermedades pulmonares y neu­
rológicas. 

El diagnóstico pos1t1vo lo hacemos 
con la reacción de Sabin-Feldman o 
Oye-test: es una reacción serológica 
extremadamente sensible que demues­
tra por tinción anticuerpos citolizan­
tes de manera cualitativa y cuantita­
como una reacción específica de la 
Toxoplasmosis y se acepta que ningu­
na otra enfermedad puede dar falsos 
positivos ni en la madre ni en el re­
cién nacido. 

Para la interpretación de la positi­
vidad de esta reacción es indispensa­
ble que haya una titulación por eda­
des, titulación que a su vez puede va­
riar en más o menos según las zonas 
estudiadas. Para nuestro medio co­
lombiano se ha fijado que en perso­
nas menores de 1 O años tiene signi­
ficación diagnóstica un título positi­
vo de 1 por 16 o más; de 10 a 20 
años, una titulación de 1 por 32 o 
más; y para personas mayores de 20 
años, una titulación de 1 por 64 o 
más (6). 

Además del Sabin-Feldman existen 
pruebas cutáneas de Toxoplasmina, 
pruebas de fijación del complemento, 
de hemaglutinación, de inmunofluo­
rescencia, de · aglutinación directa, 
etc. 
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Con cierta facilidad podremos ob­
servar el Toxoplasma en preparacio­
nes histológicas del sangrado mens­
trual, o de restos ovulares, o de pla­
centa de estas pacientes . 

VI - Toxoplasmosis congénita 

Historia N9 2. Paciente, grupo sanguíneo O, 
Rh. negativo, quien después de un embarazo 
sin complicaciones tiene a los 26 años su pri­
mer parto espontáneo con recién nacido de 
2.800 grs. y Apgar 7 / 1 O, considerado como 
normal. Cuatro meses más tarde consulta al 
pediatra por aumento progresivo del perímetro 
cefálico del bebé y rigidez de la nuca. A los 
Rx. se encuentran calcificaciones cerebrales. La 
prueba de Sabin-Feldma nes positiva al 1 por 
25 en el niño y al 1 por 80 en la madre. A 
pesar del tratamiento fue empeorando y hoy, 
a los 3 años de edad , presenta parálisis cere­
bral y frecuentes crisis convulsivas. Dieciocho 
meses más tarde tiene una nueva gestación sin 
complicaciones con parto espontáneo: el niño 
tiene hoy año y medio y es normal, con Sabin­
Feldman negati vo. Hace tres meses tuvo su ter­
cer parto a término, espontáneo, con recién na­
cido clínicamente normal y Sabin-Feldman ne­
gativo. La madre rehusó tratamiento y sus 
pruebas recientes de Sabin-Feldman han sido 
positivas con titulaciones bajas ( 1 por 20). To­
dos los exámenes para problemas de incompa­
tibilidad han sido negativos tanto en la madre 
como en sus tres hijos. 

En relación con la Toxoplasmosis 
congénita sabemos que solamente se 
puede presentar cuando la madre ha 
sufrido la primera infección después 
del tercer mes del embarazo y jamás 
cuando ésta ha sido anterior a la ges­
tación (9, 10, 11 ). La madre infecta­
da transmitirá al feto la parasitemia 
siempre y cuando haya lesión local 
placentaria que permita al protozoo 
penetrar en las vellosidades coriales 
y luego al feto; y esta infección fe­
tal será grave solamente cuando el 
paso transplacentario se efectúe con 
toda rapidez tras la infección mater­
na antes de que hayan aparecido en 
el producto anticuerpos transmitidos 
que puedan defenderlo. 

En la placenta el toxoplasma pro­
duce necrosis y caída del sincitio 
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dando Jugar a la formac ión de seudo0 

quistes en los lagos sanguíneos . 

Las lesiones congénitas serán tan­
to más graves cuanto más temprana 
haya sido la infección materna; si 
bien solamente podrán transmitir la 
infección aquellas madres que hayan 
tenido una parasitemia elevada . Es 
por ello que la transmisión al feto 
no es constante y que la toxoplasmo­
sis congénita grave no es frecuente. 
Bamatter afirma que la infección to­
xoplasmósica no se convierte en en­
fermedad toxoplasmósica sino en un 
mínimo de casos . 

Se ha atribuído al toxoplasma mal­
formaciones verdaderas ( anencefal ia, 
agenesia del cuerpo calloso, anoftal­
mía, etc. ) y aún el mongolismo (8), 
pero sin que se haya podido estable­
cer en forma cierta que provoque 
embriopatías, o sea que la responsa­
bilidad del toxoplasma en las malfor­
maciones congénitas no ha sido ni 
probada ni excluída. 

El parto puede ser prematuro en 
el 25% de los casos ( 14), o a térmi­
no, con recién nacido vivo aparente­
mente sano o portador de toxoplas­
mosis congénita diagnosticable, o 
mortinato ya que con frecuencia la 
evolución in útero es tan grave y las 
lesiones ovulares tan avanzadas que 
se produce la muerte fetal ( en el 
15,96%) (4). 

La madre que ha dado a luz un hi­
jo con toxoplasmosis congénita bien 
puede hacerse estéril como conse-
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cuencia de una endometritis toxoplas­
mos1ca, o convertirse en abortadora 
habitual, o dar luego productos en­
fermos, Jo que es casi una excepción, 
o dar hijos sanos. La práctica y la 
observación han demostrado que es­
tas madres en embarazos ulteriores 
dan hijos sanos ya que "la tasa de 
anticuerpos maternos es suficiente 
para prevenir la transmisión de antí­
genos toxoplasmósicos en embarazos 
ulteriores" ( 12, 13). 

El recién nacido toxoplasmósico 
puede presentar algunas manifesta­
ciones desde el primer momento, o 
puede estar aparentemente sano. 
Cuando no hay manifestaciones clíni­
cas al nacimiento se presentarán de 
manera paulatina y progresiva dife­
rentes síntomas en el curso de los 
primeros meses de vida. Las manifes­
taciones locales, tales como la corio­
retinitis suelen aparecer días, meses 
o años más tarde. Pero siempre, des­
de el nacimiento, la reacción de Sa­
bin-Feldman será positiva. 

En la infección activa congénita ob­
servaremos síntomas generales, alte­
raciones mentales y alteraciones ner­
viosas. 

Si encontramos un nino con con­
vulsiones, calcificaciones cerebrales 
y coriorretinitis, el diagnóstico de To­
xoplasmosis será positivo en el 90% . 

Algunos autores consideran que la 
epilepsia y el retraso mental son los 
datos más característicos de lesión 
cerebral congénita producida por el 
toxoplasma. La manifestación tardía 

r 
fiebre 
erupción máculo papular 

Manifestaciones generales 

Manifestaciones mentales 

\ 

ictericia 
linfadenitis 
convulsiones 
hépato y/o esplenomegalia 

{ 

irritabilidad hasta pérdida de la conciencia, 

y llegando al coma o a la demencia 

pasando por estupor, 
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Uveítis ( edema papilar y hemorragia) 
neuritis óptica 
coriorretiniti s en el 94 % 
paresias óculo motoras - ptosis pal pebral - estrabismo - anisocoria 
parálisis faciales 
parálisis cerebral 

Alteraciones nerviosas 

diversas paráli sis o paresias 
convu lsiones focales o generales 39 % 
retraso sicomotor 45 % 

ataxia - temblores 
daño cerebeloso 

hipotonía - nis tagmus 
macrocefalia o hidrocefalia, 22 al 50 % 
microcefalia 21 % 
modiifcaciones de los reflejos 
calcificaciones cereb rales 59 % 
compromiso meníngeo 

más importante es sin duda alguna la 
coriorretinitis. 

Los casos benignos de toxoplasmo­
sis congénita son bastante frecuentes 
y presentan únicamente lesiones de 
la retina; sin embargo pueden apare­
cer en ellos signos severos de la en­
fermedad durante los primeros 5 
años de vida. 

Se desconoce la frecuencia de la 
congénita. En Francia se aprecia en 1 
por 1.000 nacidos vivos. En Estados 
Unidos se ha encontrado infección to­
xoplasmósica en 4,9% de niños con 
trastornos neurológicos indetermina­
dos, en el 1,3 % de niños con sínto­
mas generales y en el 0,7% de niños 
normales. 

Si observamos el cuadro tan dra­
mático de los recién nacidos enfer­
mos con severas manifestaciones ge­
nerales, nerviosas y mentales; si re­
cordamos que la epilepsia y el retra­
so mental son los datos más caracte­
rísticos de la lesión cerebral congé­
nita producida por la toxoplasmosis, 
y que la coriorretinitis es la peor de 
sus manifestaciones tardías, tendre­
mos un insentivo más para la pesqui­
sa de esta parasitemia en nuestras 
mujeres embarazadas. 

El siguiente esquema tomado de 
Macer ( 8) nos da una visión de con-

junto de lo que puede ser la toxo­
plasmosis materna en relación con el 
producto. 

VI 1 - Profilaxis 

Consiste en reconocer -si una mu­
jer embarazada tiene o nó presencia 
de anticuerpos; si resultare negativa , 
sería prudente practicar una nueva 
investigación antes del parto; y tra­
tar a los hijos de aquellas que hubie­
sen dado serología posi tiva, siempre 
y cuando que estos niños presenten 
un Sabin-Feldman con positividad sig­
nificativa o serologías seriadas ascen­
dentes. 

Se deben exterminar los roedores . 
La carne de consumo debe ser bien 
cocida. Se deben usar guantes para 
la manipulación de la carne cruda y 
de los productos de caza. 

VI 11 - Tratamiento 

A nuestra paciente uno suministra­
mos Pirimetamina (Daraprin) a ra­
zón de 25 mgrs. diarios durante cin­
co semanas consecutivas asociado a 
la dimetilclortetraciclina ( Ledermici­
na) y a la Sulfadiazina . Agregamos 
corticosteroides con el fin de activar 
y exacerbar el proceso que evolucio­
naba de manera latente. 

El problema se nos presenta cuan­
do debemos tratar la toxoplasmosis 
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Cuadro 9. TOXOPLASHOSIS Y EMBARAZO. 

MADRE (puede ser asintom,tica) J. . 
Parasitemia-----_ 

l -----., Aborto 

Placenta espont~neo 

1 MONGOLISMO ? 
,1< :~.::::· 
l ~~:in: 

Mort insto 
Sano 
Enfermo 

,-L ' Algunos ni~os parecen 
normales al nacimiento 

Microcefalia 
Hidrocefalia 

J. Ictericia 
Aparici6n gradual de Hépat omegalia 

Esplenomegalia 
Linfadeni ti·s 

Convulsiones 
Coriorretinitis 

los síntomas: 

J. 
Hidrocefalia 

Tetralolh de 

Toxoplasmosis 
Congénita 

Convulsiones 
Coriorretinit is 
Calcificaciones 

cerebrales. 

durante el embarazo ya que tanto la 
pirimetamina como la dimetilclorte­
traciclina y aún la sulfadiazina a do­
sis altas y muy prolongadas son fac­
tores que afectan al feto ( 15 ). 

Si debemos tratar gestantes al co­
mienzo del embarazo, suspenderemos 
la dimetilclortetraciclina y la pirime­
tamina y administraremos sulfadiazi­
na sola o asociada a la Espiromicina, 
si bien el efecto de este último fár­
maco no es convincente ( 12). 

Si el embarazo ha sobrepasado el 
primer trimestre, debemos suspender 
la dimetilclortetraciclina y dar sulfa­
diazina y pirimetamina asociadas al 
ácido folínico como protector de de­
presión medular, ya que la pirimeta­
mina es un potente antifólico; debe-

mos, además, practicar leucogramas 
repetidos con el fin de prevenir una 
leucopenia, una trombocitopenia o 
una anemia hipocrómica. 

IX - Conclusiones 

Debemos tener siempre en mente 
al toxoplasma como factor etiológico 
del aborto de repetición, del parto 
prematuro, de la mortinatalidad sin 
causa aparente, de algunas malforma­
ciones congénitas del tipo de la micro 
y macrocefalia y posiblemente del 
mongolismo. 

Antes de inst ituir un tratamiento 
quirúrgico a pacientes abortadoras 
habituales a quienes hemos hecho el 
diagnóstico de incompetencia cervi­
cal, debemos tener la seguridad de 
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que no son por tado ras de una toxo­
plasmosis larvada o evolutiva . 

Es una necesidad ineludible levan­
tar encuestas epidemiológicas en las 
diversas regiones del país con miras 
a conocer la magnitud de este proble­
ma en nuestro medio y de tomar to­
das las medidas pertinentes para su 
profilaxia. 

X - Resumen 

Presentamos dos historias de pa­
c ientes en gestación con toxoplasmo­
sis concomitante . 

Hacemos un recuento somero de la 
hi storia, contagio, síntomas, evolu­
ción, pronóstico, t ra tamiento y profi­
laxis. 

Consideramos las dos cont ingencias 
q ue se pueden presentar en la ges­
tante toxoplasmós ica : la parasiste­
mia adquirida an tes del embarazo o 
durante la gestación . 
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