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Resumen

La toxoplasmosis es una infeccion provocada por el parasito unicelular Toxoplasma gondii. Segun las encuestas serol6-
gicas de la Tercera Encuesta Nacional de Salud y Nutricion en los Estados Unidos, alrededor del 23% de los adolescen-
tes y adultos tienen signos seroldgicos de infeccion por T. gondii, de los cuales el 15% son mujeres en edad fértil. Estas
infecciones suelen ser asintomaticas o causar sintomas leves en el adulto (como fiebre, malestar general y linfadeno-
patia), pero la infeccién en la mujer embarazada puede provocar graves problemas de salud en el feto si se transmite el
parasito (toxoplasmosis congénita) y ocasionar secuelas graves en el bebé como coriorretinits, retraso mental, ceguera,
sordera sensorineural y epilepsia. No hay evidencia concluyente de que la prueba y el cuidado preconcepcional reduz-
can la infeccion por Toxoplasma gondii o0 mejoren el tratamiento de las mujeres infectadas. Por otro lado, si se realiza el
asesoramiento preconcepcional, las mujeres que dieron positivo pueden estar tranquilas de que no corren riesgo de in-
feccion durante el embarazo y las que dieron negativo pueden recibir consejos sobre como prevenir la infeccion. Las mu-
jeres que se infectan durante el embarazo deben recibir tratamiento. Se deben implementar programas educativos y de
deteccién temprana para las embarazadas que sean rentables para reducir el impacto financiero y emocional de esta en-
fermedad.
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fected during pregnancy should be treated. Cost-effective educational and early detection programs for pregnant women

should be implemented to reduce the financial and emotional impact of this disease.

INTRODUCCION

La toxoplasmosis es una infeccién causada por el
parasito protozoario Toxoplasma gondii. En las en-
cuestas serolégicas de la Tercera Encuesta Nacional
de Salud y Nutricién en los Estados Unidos se en-
contré que aproximadamente el 23% de los adoles-
centes y adultos tienen evidencia serolégica de
infeccion por T. gondii, donde el 15% corresponde a
mujeres en edad reproductiva [1].

A pesar de que estas infecciones son usualmente
asintomaticas o asociadas a sintomas autolimitados
en el adulto (por ejemplo: fiebre, malestar general y
linfadenopatia), la infeccion en la mujer embarazada
puede causar serios problemas de salud en el feto si
se transmite el parasito (toxoplasmosis congénita) y
causar secuelas severas en el infante incluyendo co-
riorretinits, retraso mental, ceguera, sordera sensori-
neural y epilepsia [2].

El Toxoplasma gondii, miembro de la familia (phy-
lum) Apicomplexa, orden Coccidia, que son parasi-
tos protozoarios intracelulares obligados, posee un
ciclo de vida complejo que consiste en dos estadios
- asexual y sexual: el estadio asexual tiene lugar en
el huésped intermediario, que consiste en mamiferos
y aves [3]. (Figura 1)[4]. Durante esta fase toma lu-
gar un crecimiento intracelular acelerado del parasito
en forma de taquizoito. Después de la acumulacion,
los taquizoitos son secretados en el torrente sangui-
neo [4]. y luego se esparce en el organismo, que
conduce al desarrollo de parasitemia (enfermedad
aguda). La respuesta normal inmune y transforma-
cion del taquizoito a bradizoitos formadores de quis-
tes limitan la etapa aguda y establece una infeccion
cronica. Los bradizoitos difieren de los taquizoitos
principalmente en su extremadamente lenta tasa de
multiplicacion y en las distintas proteinas que expre-
san. Los quistes se forman principalmente en el teji-
do neural y muscular, especialmente en el cerebro,
musculo cardiaco y esquelético, y puede persistir
inactivado en el huésped por un largo periodo de

Figura 1. Diagrama del ciclo de vida del

Toxoplasma gondii.
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Fuente: tomado de Microbiol Mol Biol Rev 2000;64:607-623.

tiempo. En el paciente inmuno-comprometido la li-
beracion de bradizoitos del quiste puede causar en-
cefalitis [3].

El estadio sexual toma lugar en el intestino del hués-
ped definitivo. Los huéspedes definitivos del T. gon-
dii son miembros de la familia felina Felidae
(incluyendo gatos silvestres y domésticos), predomi-
nantemente gatos domésticos [3]. cuando los ooci-
tos o bradizoitos son ingeridos por el felino, se
forman oocitos en el epitelio del intestino delgado,
los cuales son liberados en las heces del gato por un
periodo de 3 a 18 dias [4].

Durante la infeccion aguda, el gato excreta el oocito
no-esporulado (no-infeccioso) en sus heces; des-
pués de dias o semanas, dependiendo de las condi-
ciones ambientales, los oocitos esporulan y se
convierten infecciosos, pudiendo permanecer en ese
estado por mas de un afo en condiciones ambienta-
les favorables (por ejemplo: suelo hiumedo y tibio).
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Otros autores [2] refieren que el ciclo de vida del T.
gondii consiste en tres fases: 1) taquizoito — etapa
aguda de la infeccién, forma del parasito que invade y
posee replicacion intracelular; 2) bradizoito — durante
la infeccién latente — etapa en la que el parasito se
encuentra como quiste en los tejidos; 3) esporozoito —
forma del parasito que se encuentra en los oocitos
que son resistentes al medio ambiente.

El taquizoito de T. gondii pueden invadir y multipli-
carse en la mayoria de los tipos celulares, especial-
mente en musculo (incluyendo musculo cardiaco),
higado, bazo, ndédulos linfaticos, y en el sistema ner-
vioso central. El taquizoito es la forma del parasito
responsable de la infeccidon congénita. La invasion
celular resulta en la muerte de las células parasita-
das y en una reaccién inflamatoria aguda. Las lesio-
nes placentarias son usualmente microscopicas en
el humano, sin embargo, se ha reportado necrosis
macroscopica en animales [2].

La toxoplasmosis puede transmitirse al humano por
tres rutas principales. En la primera los humanos
pueden comer carne infectada, cruda o poco cocida
(especialmente puerco). En la segunda los huma-
nos pueden ingerir inadvertidamente oocitos de las
heces de los gatos, ya sea del suelo o de una caja
de arena para gatos. La tercera es cuando la mujer
puede transmitir la infeccion al feto a través de la
placenta. En el adulto, el periodo de incubacién os-
cila entre 10 y 23 dias de la ingestién de carne poco
cocida, y de 5 a 20 dias de la ingestion de oocitos de
las heces de gato [2].

Es importante sefialar que la infecciéon conduce a
una persistencia de por vida del parasito dando lugar
a una inmunidad protectora a posteriores infeccio-
nes. Por lo tanto, sdlo la infeccidon primaria con T.
gondii da lugar a transmisién materno-fetal.

Las mujeres infectadas con T. gondii en la pre-con-
cepcion, con raras excepciones, no transmiten la in-
feccion hacia el feto [5]. Las mujeres infectadas con
T. gondii durante la gestacion pueden transmitir la
infeccion al feto a través de la placenta. El riesgo de
enfermedad congénita es baja (10-25%) cuando
ocurre una infeccion aguda en la madre durante el
primer trimestre y alta (60-90%) cuando la infeccién

materna ocurre en el tercer trimestre de gestacion
[6]. Sin embargo, la severidad de la enfermedad es
mayor si la infeccion se adquiere en el primer trimes-
tre [7]. En general el riesgo de infeccion congénita
derivada de una infeccion aguda con T. gondii oscila
de un 20% a un 50% [2].

Se ha demostrado que el T. gondii migra a través de
largas distancias en el cuerpo del huésped; cruzan-
do barreras bioldgicas, entrando activamente al to-
rrente sanguineo, invadiendo células y cruzando
sitios biolégicos no-permisivos como la barrera he-
mato-encefalica, la placenta y la pared intestinal
[3,8]. Al mismos tiempo, el parasito minimiza la ex-
posicidon a la respuesta inmune del huésped, entran-
do y saliendo rapidamente en la célula. Estas dos
funciones comparten mecanismos que dependen de
la regulacién del calcio (Ca?*) [9].

A diferencia de muchas bacterias y virus, el T. gondii
entra de forma activa a la célula mediante un meca-
nismo mediado por el citoesqueleto del parasito y re-
gulado por una via especifica dependiente de la
secrecion de calcio [8]. (Figura 2) La primera etapa
de la invasion celular por el T. gondii es el reconoci-
miento de un punto de unién.

Existen dos organelas especiales (rhoptrias y microne-
mas), localizadas en el apice, que estan involucradas
en este proceso de invasion, cada una descargando
proteinas durante este proceso [10]. Para el reconoci-
miento del punto de unién el parasito libera “adhesinas”
contenidas en las micronemas [11].

La secrecion regulada de adhesinas en la superficie
celular logra dos importantes metas: (1) liberacion a
partir del apice del parasito que asegura una unién
polarizada a la célula huésped, un pre-requisito ne-
cesario para una entrada productiva, y (2) restriccion
de la disponibilidad de la zona de contacto de la cé-
lula huésped puede prevenir la neutralizacion de la
unién por anticuerpos [11]. Después de la rapida in-
vasion celular (15 a 20 segundos [11]. ) los parasitos
residen dentro de una vacuola, que deriva principal-
mente de la membrana plasmatica de la célula del
huésped [9]. , asi como el contenido liberado por la
rhoptrias que contribuyen a la formacién de esta va-
cuola [11].
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Figura 2: El ciclo litico del Toxoplasma gondii
Invading Toxoplasma

Las etapas mas importantes incluyen invasion (1 y 2),
crecimiento intracelular (3 al 5), y egreso (6). En la Etapa 1, el
parasito se une a la membrana de la célula huésped y secreta
el contenido de la micronemas. En la Etapa 2, el parasito
penetra activamente la membrana de la célula huésped,
secretando proteinas de las rhoptrias y granulos densos a
medida que entra en la célula y establece la vacuola
parasitéfora (Etapa 3) que deriva principalmente de la
membrana plasmatica de la célula huésped. En la Etapa 4 la
vacuola se libera de la membrana plasmatica de la célula
huésped y migra hacia el nicleo donde recluta mitocondrias y
reticulo endoplasmico y se asocia con componentes del
citoesqueleto. En la Etapa 5, el parasito se replica
exponencialmente y luego egresa (Etapa 6) resultando en lisis
la célula huésped. Tg: Toxoplasma gondii - taquizoito, M:
mitocondria, ER:

reticulo endoplasmico, N: nucleo, PM:

membrana plasmatica, PV: vacuola parasitéfora, Mt:
microtubulos. (tomado de Intracellular Microbiol Mol Biol Rev.

2000 Sep;64(3):607-23.)

Uno de estos componentes liberados por la rhoptrias
es una proteina trans-membrana, ROP2, que transi-
ta hacia la vacuola donde media la asociacién de la
mitocondria de la célula huésped y el reticulo en-
doplasmico [12].

El movimiento activo del T. gondii, lamado “desliza-
miento” (gliding) ocurre sin mayores cambios en la
forma celular. Este movimiento es rapido y consiste
en dos formas de deslizamiento circular: en direc-
cion de las manecillas del reloj y en deslizamiento
helicoidal en la direccion de las manecillas del reloj
[13] (Figura 3).

Figura 3. Modelo de Ila movilidad por

“deslizamiento” del T. gondii.
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(A) El parasito con forma de medialuna mantiene su forma

rigida debido a una corteza subyacente de microtubulos (MTs)
y a un Complejo de Membrana Interno (IMC). (B) Vista
ampliada de membrana superficial de la célula y el complejo
IMC/MT subyacente. El complejo motor de miosina es anclado
en el IMC y se compone por MyoA; miosina de cadena liviana
(MLC); una proteina de acoplamiento asociada a miosina
(MADP) y una sub-unidad p50. El complejo de adhesién
MIC2/M2AP se libera en la porcién anterior del parasito como
un complejo hexamérico en la membrana plasmatica del
mismo. Este complejo se une a la aldolasa a través de un
dominio C y se enlaza a la actina del citoesqueleto. (C) Los
filamentos de actina se polimerizan por debajo de la
membrana plasmatica y provee de un andamio para la
traslocaciéon de la MyoA. El movimiento progresivo de los
complejos F-actina-aldolasa-MIC2/M2AP a lo largo de la
superficie celular propulsa al parasito hacia delante. (tomado
de Intracellular Parasite Invasion Strategies. Science. 2004;
Apr 9; 304(5668):248-53).
Como un parasito intracelular obligado, su capaci-
dad invasora juega un papel importante en la viru-
lencia y patogenicidad debido a que solo puede
sobrevivir dentro de la célula donde adquiere sus
nutrientes y escapa de la respuesta inmune del
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Figura 4. Representaciébn esquematica del
fendbmeno inmunolégico principal durante la
toxoplasmosis y del cambio de clases/subclases

de anticuerpos en el humano.
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huésped. La habilidad del parasito de cruzar barre-
ras biolégicas se asocia con virulencia aguda y esta
ligada a genes en el cromosoma 7 [14].

La patologia tisular asociada con la infeccién por T.
gondii resulta de la destruccion de las células del
huésped inducida por el parasito, y esta relacionada a
la virulencia de las cepas capaces de infectar [15].

La virulencia se categoriza como: (i) tipo I, la forma
mas virulenta; (ii) tipo Il, la forma mas comun y me-
nos patogénica; vy (iii) tipo Ill, forma poco comun y fe-
notipicamente variable [15].

Durante la etapa temprana de la infeccion los
neutrofilos, macréfagos y células natural killers (NK)
comprenden la respuesta principal del huésped con-
tra el T. gondii a través de fagocitosis, citotoxicidad
celular y la produccion de IFN-y por células NK inge-
nuas. (Figura 4).

Figura 5. Colonizacién placentaria por patégenos.

Descripcién esquematica de la interfase materno-fetal para

ilustrar la barrera y las posibles vias de transmisiéon de agentes
infecciosos. Se muestran los dos sitios de contacto directo
entre las células maternas y fetales: sincitiotrofoblasto (SIN) (a)
y el trofoblasto extravelloso (TVE) (b). Ambas sub-poblaciones
de trofoblasto tienen mecanismos de defensa en contra de una
infeccion; y por debajo de la barrera de trofoblasto, la
membrana basal (MB), representa una barrera adicional. La
falla de la barrera placentaria puede ocurrir en la presencia de
titulos altos de patégenos o por multiples infecciones. El dafio
al SIN permite que los patégenos (estrellas verdes) que se
encuentran libres en la sangre materna o dentro de los
leucocitos maternos (células amarillas) crucen o atraviesen
hacia los tejidos fetales (1). Sin embargo, los modelos de
cultivos de érganos o de animales concuerdan en que la
mayoria de las infecciones placentarias se originan en la
decidua uterina (2). Los patégenos pueden alcanzar la decidua
s6lo con diseminaciéon en células maternas, principalmente
leucocitos. Si los mecanismos de defensa del TVE son
sobrepasados, la infecciéon puede alcanzar la sangre fetal (3)
actuando como un nido para re-infeccién materna, y/o causar
muerte al trofoblasto, lo que resulta en insuficiencia placentaria
o aborto espontaneo. Finalmente, algunos patégenos pueden
alcanzar al feto viajando con los leucocitos maternos.® (tomado
de Current Opinion in Miocrobiology 2012, 15:36-43)

Estructura y Funcion de la Placenta
Antes de analizar el rol de la placenta en la trasmi-
sion del T. gondii, es util apreciar la estructura de
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Figura 6. Modelo que representa el control trans-
placentario del paso por T. gondii durante la
infeccién primaria.
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de la proliferacién del parasito e induce un escape de este a
través de la placenta debido a un incremento del acoplamiento
o anclaje de células maternas infectadas en la superficie del
trofoblasto. (tomado de Parasitology 2007; 134, 1895 — 1902).

esta en cuanto al control de trasmision de patoge-
nos. Debido a que la infeccién placentaria es la
principal causa de enfermedad materna y fetal,
consideramos que es prudente introducir un nuevo
paradigma para la infeccién en el sitio placentario
basado en nuevos conocimientos en el sistema de
defensa de la placenta y como ésta puede ser in-
fringida.

Los agentes infecciosos pueden alcanzar la placenta
ya sea via hematdgena materna o via ascendente a
través del tracto genital; sin embargo, todavia se co-
noce poco como los agentes infecciosos colonizan la
placenta.

Relativamente pocos agentes patégenos son capa-
ces de causar infeccion placentaria y fetal en los hu-
manos; e inclusive esto no garantiza una infeccioén
en el producto de la concepcién. Las placentas he-
mocoriales exhiben un mayor grado de invasion, con
trofoblasto mononuclear especializado el cual invade
y remodela el endometrio (decidua) y las arterias es-

pirales maternas, e inclusive alcanzan el miometrio
proximal [16].

Existe un concepto erréneo de que la tolerancia al
feto alogénico requiere inmunosupresion; sin embar-
go, es mas exacto decir que la inmunidad materna
se modula de manera diferente a través del curso de
la gestacién [17]. En la decidua se encuentran leu-
cocitos maternos en abundancia, que son requeridos
para un embarazo exitoso [16].

Debemos considerar la interfase mas grande: el sin-
citiotrofoblasto, sitio de intercambio molecular con la
sangre materna. El segundo sitio, y mas pequefio,
de contacto materno-fetal es el trofoblasto extrave-
lloso; el cual invade al utero (Figura 1) .

En la decidua humana el trofoblasto extravelloso es-
ta yuxtapuesto a células NK y macréfagos, pero a
pocos linfocitos. Los leucocitos de la decidua mater-
na sirven para proteger al embarazo contra los pato-
genos, sin embargo, su actividad se modula por el
contacto con el trofoblasto [16].

¢, Como es posible que los patdgenos pueden sobre-
pasar o vencer la barrera placentaria? Una posibili-
dad es que se propicie una lesién o dafo en el
sincitiotrofoblasto. No obstante, los modelos de in-
feccion animal y de cultivos de placenta sugieren
fuertemente que el sitio mas vulnerable a la entrada
de patdgenos es la interfase utero-trofoblasto (trofo-
blasto extravelloso - TVE) [16]. Una vez que la pla-
centa esta colonizada, el resultado adverso de la
gestacion no se limita solamente a infeccion fetal; si-
no también a insuficiencia placentaria debido a infla-
macion y apoptosis del trofoblasto.

Rol de la Placenta en la trasmision del
Toxoplasma gondii

La regulacion de la trasmision materno-fetal se co-
rrelaciona con la densidad parasitaria en la sangre
periférica de la madre. Es evidente que la placenta
debido a su capacidad de secretar hormonas, cito-
quinas y quimioquinas, no sélo asegura la tolerancia
materna al feto sino que también participa activa-
mente en la regulacion de la respuesta del sistema
inmune [18,19]. Adicionalmente existe evidencia que
muestra la existencia de una funcién de barrera pla-
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centaria independiente de la respuesta inmune ma-
terna inducida por el parasito.

El primer argumento se refiere a que se observa un
incremento de la trasmision tras-placentaria de T.
gondii con el incremento en la edad gestacional. Es-
tudios en humanos han brindado nuevas perspecti-
vas acerca del papel protector de la placenta.
Cuando las muestras de placenta de pacientes que
presentaban infeccién adquirida por T. gondii duran-
te la gestacion se revisaron al nacimiento, algunas
placentas resultaron positivas en ausencia de infec-
cion fetal [20]. Esto demuestra que la placenta juega
un papel como una barrera relativamente efectiva
[18]. Sin embargo, usualmente es dificil establecer
conclusiones por hallazgos en la placenta de térmi-
no, cuando la infeccién actual puede datar de meses
previos. De hecho, los estudios han demostrado un
numero considerable de placentas negativas para T.
gondii a pesar de haberse comprobado la infeccion
fetal, hecho que sugiere que el parasito puede per-
manecer en la placenta como un quiste, de dificil de-
teccion [18].

Cuando el IFN-y se neutraliza por completo, se evi-
dencia un incremento considerable en el nUmero de
parasitos en el suero materno, mientras que la tasa
de trasmisién materno-fetal se disminuye. Lo ante-
rior indica un efecto amplificador de la produccién de
IFN-y, el cual es eficaz en la placenta.

La infeccion de la placenta ocurre muy temprano y es
seguida inmediatamente por la infeccion en el feto [18]
(Figura 6). Consecuentemente, cualquier respuesta de
proteccion debe desempefarse rapidamente. Esto ex-
plica la importancia de las células NK de accién inme-
diata (rapida) especificamente para el control de la
trasmisién materno-fetal. Este hallazgo también mues-
tra que la barrera placentaria puede, por lo menos en
ciertos casos, ser vencida con rapidez [18].

Como se ha explicado anteriormente, el parasito in-
fecta primero a las células del trofoblasto que forman
una barrera entre la sangre de la madre y el tejido
fetal. La parte (porcion) fetal de la placenta, y por ul-
timo el feto propiamente dicho, son infectados; por
consiguiente, el trofoblasto juega un papel principal
en la infeccion materno-fetal.

Manejo Preconcepcional para infeccién por
Toxoplasma gondii

El cuidado preconcepcional es un conjunto de accio-
nes que ayudan a identificar y a modificar riesgos
biomédicos, de comportamiento y sociales para la
salud de la mujer o para el resultado embarazo, a
través de la prevencion y su manejo [21,22].

¢Por qué cuidado preconcepcional?

El cuidado preconcepcional ha sido recomendado
desde hace afos; sin embargo, hoy en dia la ma-
yoria de los médicos no proveen cuidados precon-
cepcionales; la mayoria de los consumidores no
preguntan por él y la mayoria de las aseguradoras
no lo pagan. Existe en la actualidad un incremento
exponencial de investigacion cientifica y entendi-
miento acerca de que la salud de la madre afecta la
salud de su progenie mucho tiempo después de la
infancia [23].

El concepto y practica del cuidado preconcepcional
es un epitome de la dificultad y la simplicidad concu-
rrente de trasladar datos de prevencién primaria, ba-
sados en una poblacion, al cuidado individual (de un
paciente). Por cientos de afios han existido teorias y
reportes observacionales que sostienen la idea de
que la salud materna impacta directamente en la sa-
lud del feto, pero ha sido soélo en los ultimos sesenta
afos que la evidencia cientifica rigurosa y los estu-
dios estan disponibles para demostrar claramente la
relacion directa entre la salud o riesgos de salud ma-
terna, presentes o futuros y entre su salud y los re-
sultados de su embarazo [24].

Incorporar la salud preconcepcional en el cuidado de
rutina, puede llamarse oportunista, porque cada en-
cuentro clinico antes del embarazo confiere una
oportunidad para explorar y reforzar la promocion de
la salud en tépicos como: cambios en el estilo de vi-
da, estado inmunitario y evitar exposiciones a agen-
tes infecciosos entre otros [25].

Las enfermedades infecciosas pueden impactar en
los resultados relacionados al embarazo y la salud
reproductiva de las mujeres. Algunas pueden im-
pactar en la capacidad para concebir, otras pueden
tener importantes repercusiones clinicas durante el
embarazo, pero no son prevenibles mediante estra-
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tegias preconcepcionales, y otras han sido relacio-
nadas a resultados perinatales adversos. Debido a
que muchas intervenciones prenatales pueden tener
mayor impacto cuando se inician en el periodo pre-
concepcional, existe un considerable interés en que
el tamiz y el tratamiento en el periodo preconcepcio-
nal prueben ser efectivos.

Tamizar por infecciones particulares como parte de
la asesoria de riesgo preconcepcional, puede identi-
ficar un numero de riesgos potenciales para la salud
reproductiva de la mujer y para los resultados peri-
natales de su futuro embarazo, permitiendo que
eso0s riesgos sean establecidos antes de la concep-
cion [26 ].

Cuan detectable es la condicion?

La infeccidon por toxoplasmosis es usualmente asin-
tomatica. La Administracion de Drogas y Alimentos
(Food and Drugs Administration) aprobd “kits” co-
merciales que estan disponibles para la deteccion de
inmunoglobulinas pasadas (IgG) y recientes (IgM).
Las pruebas para deteccion de IgM tienen una espe-
cificidad limitada, que resulta en tasas elevadas de
resultados falsos positivos, especialmente cuando la
incidencia de la enfermedad es baja [26].

¢ Cuan efectivo son los tratamientos actuales?

El tratamiento de la toxoplasmosis aguda durante el
embarazo puede reducir, pero no eliminar el riesgo
de la infeccidon congénita. Si la infeccidon congénita
es diagnosticada, entonces la terapia con multiples
agentes esta recomendada. Existe alguna evidencia
de mejoria de los resultados cuando el infante afec-
tado es tratado.

El impacto en el cuidado preconcepcional [26].

Pruebas preconcepcionales para inmunidad contra
T. gondii mediante la medida de titulos de anticuer-
po IgG puede proveer a los médicos informacion util
para aconsejar a la mujer. A las mujeres que son in-
munes, puede reafirmarseles que no se infectaran
durante el embarazo. Las mujeres susceptibles de-
ben ser aconsejadas, previo al embarazo sobre: co-
cinar la carne a temperaturas seguras, pelar o lavar
adecuadamente las frutas y vegetales antes de su
consumo, limpiar adecuadamente los utensilios y las
superficies de cocinar, después del contacto con fru-

tas y vegetales sin lavar y carnes crudas. Si estas
mujeres se embarazan, debe explicarseles, que evi-
ten cambiar las cajas de arena de los gatos, o que
utilicen guantes al hacerlo y lavarse las manos apro-
piadamente después, deben mantener los gatos en
el interior de la casa y no alimentarlos con carnes
crudas o poco cocidas.

Titulos de anticuerpos durante el embarazo contra
T. gondii en una mujer que previamente los tenia
negativos, indican que la infeccion ha ocurrido. En
la ausencia de esta informacién preconcepcional, la
interpretacion de los titulos obtenidos en el embara-
zo podria ser dificil. Por lo tanto, las pruebas pre-
concepcionales deben dirigirnos a un diagnostico
temprano y un tratamiento apropiado. No existen
estudios que demuestren que estas pruebas sean
costo efectivas o eficaces [26].

Recomendaciones de otros grupos

El Colegio Americano de Obstetras y Ginecdlogos
(ACOG), actualmente no aboga por puebas para la
deteccion de Toxoplasma durante el embarazo, ci-
tando una baja prevalencia de la enfermedad. Sin
embargo, abogan sobre aconsejar a la mujer en
cuanto a la prevencion (recomendacion nivel C). El
Centro de Control de Enfermedades (CDC) reco-
mienda educacion y consejo como métodos de pre-
venir la infeccion. Las pruebas para inmunidad no
se mencionan [26].

La Sociedad de Obstetras y Ginecologos de Canada
en sus guias de practica clinica recomiendan: 1) que
una mujer no gestante diagnosticada con infeccién
aguda por Toxoplasma gondii se debe aconsejar que
espere seis (6) meses antes de intentar quedar em-
barazada. 2) el tratamiento anti-toxoplasma en mu-
jeres inmunocompetentes con infeccién previa con
Toxoplasma gondii no deberia ser necesario [27].

Conclusion

(Recomendacion: C; calidad de la evidencia: lll. )

No existe evidencia concluyente de que las pruebas
y el cuidado preconcepcional reduzcan la infeccion
por Toxoplasma gondii o mejoren el tratamiento de
aquellas mujeres que estan infectadas. Por otro la-
do, si el consejo preconcepcional se realiza, aque-
llas mujeres que resultaron positivas pueden ser
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tranquilizadas, que no estan en riesgo de contraer la
infeccion durante el embarazo y aquellas cuyo resul-
tado fue negativo pueden ser aconsejadas sobre las
formas de prevencion de la infeccién. Aquellas mu-
jeres que seroconvierten durante el embarazo, debe
ofrecérseles tratamiento [26]. Programas educacio-
nales y de cribaje costo-efectivo para las embaraza-
das deben ser implementados para reducir la carga
financiera y emocional de esta enfermedad [28].
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