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RESUMEN

La toxoplasmosis es una zoonosis que durante el embarazo se comporta como infeccion vertical. El interés
de esta enfermedad durante la gestacién radica en la posible infeccién y afectacion fetal, lo que suscita di-
versas preguntas referentes a las posibilidades de deteccion y diagnéstico de la infeccion materno-fetal, y po-

sibilidades de prevencioén.
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SUMMARY

The toxoplasmosis is a zoonosis that during the pregnancy behaves like a vertical infection. The interest of
this congenital disease during the gestation is in the possible infection and fetal affectation, wich provokes
questions referring to the detection and diagnosis of the maternofetal infection and its prevention possibilities.

K ey words. Toxoplasmosis and pregnancy. Prenatal serologic. Prenatal detection.

INTRODUCCION

Fue en 1908 cuando Nicolle y Manceaux, obser-
varon un parasito ubicado en el bazo de un roedor del
norte de Africa (ctenodactylus gondii). A este parasi-
to de forma arqueada (del griego toxon), detectado en
el roedor gondii, le denominaron toxoplasma gondii
(tg). Latoxoplasmosis es una zoonosis, y en la gesta-
cion se comporta como una infeccién de transmision
vertical. El interés que en medicina materno-fetal
suscita la toxoplasmosis se relaciona con las lesiones
gue €l parasito puede producir en el feto y neonato,
las dificultades y posibilidades del diagnéstico de in-
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feccién materno-fetal y de afectacion fetal que gene-
ran no pocos problemas de ansiedad y angustiaen la
gestante y en su familia. Por Ultimo, los programas de
prevencion primaria, secundariay terciaria plantean
importantes debates no solo en laclinica diaria, sino
en reunionesy otros foros cientificos.

ASPECTOS GENERALESDE LA TOXO-
PLASMOSIS

El huésped definitivo del toxoplasma gondii (TG)
es el gato (felinos). El parasito TG es de caracter ubi-
cuo en el medio ambiente, relacionandose con la
existencia de gatos. Al influir también |os habitos ali-
mentarios, su prevalencia es diferente segun la geo-
grafia. Lareproduccion del TG presenta un ciclo tan-
to sexual como asexual. Los gatos excretan |os
oocistos por las heces (forma sexual), que pueden ser
ingeridos por huéspedes intermedios, como roedores
0 los seres humanos. Estos oocistos ingeridos se de-
sarrollan en el intestino, originando trofozoitos o ta-
quizoitos que se diseminan por el organismo, espe-
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cialmente cerebro, corazon, y misculo esquelético.
En el huésped, las defensas inmunol 6gicas explican
la formacion de quistes tisulares repletos de taguizoi-
tos. Si un gato ingiere a un roedor infectado, se cierra
el circulo reproductivo de TG. En los seres humanos
la transmisién puede realizarse por ingestion de tierra
o alimentos contaminados por heces de gato, por in-
gestion de carne insuficientemente cocida (con quis-
tes tisulares repletos de taquizoitos) (1). Por ultimo,
la toxoplasmosis puede transmitirse al embrién-feto
por via transplacentaria (infeccion vertical) solamen-
te cuando la madre presenta una primoinfeccion du-
rante la gestacién. En mujeres inmunocompetentes y
con infeccion crénica es excepcional lainfeccion pla
centaria.

La primoinfeccion en gestantes por 1o general es
subclinica, a veces con una clinica gripal o seudogri-
pal, presentando una clinica semejante a la mononu-
cleosis, con adenopatia cervical. Laincidencia de in-
feccion primaria durante el embarazo en Espafia no
Se conoce bhien, aunque se estima entre el 1-1,5% (2).
En Espafia se estima que el 50% de la poblacion fér-
til presenta anticuerpos (3). En este caso no existe
riesgo de toxoplasmosis congénita, salvo mujeres in-
munodeprimidas en las que la primoinfeccion puede
ser gravey se observan recurrencias (1). En la pri-
moinfeccién se produce inicialmente la parasitemia.
Posteriormente tiene lugar 1a afectacion placentaria.
La probabilidad de observar infeccién placentaria va
a depender de la edad gestacional en la que se produ-
ce laprimoinfeccion (1, 2, 4):

-Cuanto mas tardiamente se produzca la infec-
cion, mayor es la probabilidad de aislar €l parasito
en la placenta.

-S la infeccién es periconcepcional, €s muy poco
probable aislar el parasito en la placenta, estiman-
dose una probabilidad del 1%.

-S la infeccion se ha producido antes del emba-
razo, la placenta no se vera afectada.

Lainfeccion fetal, como la infeccidn placentaria,
depende de la edad gestacional en la que se produce
lainfeccion materna. Asi, cuanto mas tarde se pro-
duzca la infeccion materna, més frecuente seralain-
feccidn fetal. Del trabajo clasico de Desmonts y
Couvreur (5), que valoran 500 gestantes gque tuvieron
una primoinfeccion durante el embarazo, se despren-
den los siguientes hechos. De 125 gestantes que ad-
quirieron lainfeccion en el primer trimestre, no hubo
infeccion fetal en el 86%. Se observo toxoplasmosis
congénita leve-moderada en el 3% y grave y/o muer-
te fetal-perinatal en el 11%. De 246 gestantes que
adquirieron lainfeccion en el segundo trimestre, se
descartd infeccién en el 71%. La infeccién congénita
leve-moderada se observé en el 25% y la infeccion
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grave-muerte perinatal en el 4%. Por ultimo, en la
infeccién materna en el tercer trimestre (128 gestan-
tes), se descartd lainfeccion en el 41%, y se detectd
infeccion leve moderada en el 61%. No hubo ningun
caso de infeccion grave o muerte perinatal. Sin em-
bargo, como puede deducirse, el grado de afectacion
perinatal (gravedad de la infeccion) se correlaciona
de formainversa. Asi lainfeccién materna al inicio
de la gestacion, se relaciona con una baja probabili-
dad de infeccion, pero si se produce es grave (aborto,
muerte fetal, graves secuelas neonatales). Al contra-
rio si lainfeccion materna estardia, lainfeccion fetal
es mas frecuente, pero en muchos casos es subclini-
ca. En otras palabras, laincidencia de la toxoplasmé-
sis congénita no solo depende de la presencia del pa-
rasito, sino delamadurez dd sistemainmunocompetente
del feto, factor determinante de la gravedad de lain-
feccion congénita

Ciertamente la mayoria de los nacidos con toxo-
plasmosis congénita presentan una infeccion subclini-
ca, pacientes que es preciso vigilar por la alta proba-
bilidad de evolucidn a coriorretinitis. Tan sélo el 15%
se muestran severamente afectados (coriorretinitis,
calcificaciones intracraneal es, ceguera, sordera, hi-
drocefalia, microcefalia, hepatoesplenomegalia).
Diversas series comunican que laincidencia de infec-
cioén congénita por TG oscila entre el 0,3%o0 nacidos
(6) y 1-2%0 nacidos (7-9). Datos obtenidos en €l area
de Paris dan una estimacion entre el 1,93-3,22%o na-
cidos (10). La estimacion de lainfeccion congénita
grave se sitlia en torno a 1/10.000 nacidos (4).

Teniendo en cuenta que la clinica de la primoin-
feccion es poco relevante, el €je principal del diag-
nastico es seroldgico. Por ello antes de plantear otras
cuestiones, es conveniente estudiar |a respuesta sero-
l6gica en la primoinfeccién y el comportamiento de
los distintos anticuerpos (2, 4):

-InmunoglobulinaM (IgM).

Aparecen rgpidamente, ya que son detectados a
los 5 dias de lainfeccion y alcanzan su maximo nivel
alos 30 dias. A los pocos meses, |0s titulos pueden
descender, o bien permanecer elevados durante 2
anos o incluso mas tiempo. Estos anticuerpos pueden
detectarse por inmunofluorescencia indirecta, IgM-
ELISA, IGM- ISAGA (inmunoabsorbencia).

-Inmunoglobulina G (1gG)

Su aparicién es posterior alos anticuerpos IgM.
Aparecen a las pocas semanas de lainfeccion, y alcan-
zan su maximo nivel alos 2-6 meses de lainfeccién.
Los titulos altos pueden permanecer por largo tiempo,
aungue se produce un descenso progresivo hasta titulos
estables que permanecen de por vida. Se detectan por €
test de Sabin-Feldman, inmunofluorescencia indirecta,
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y hemaglutinacién indirecta entre otros. Seria muy inte-
resante conocer la serologia IgG-IgM antes de la gester
cion (vigilancia preconcepcional), pero en la mayoria
delas mujeres en edad fértil se desconoce este dato.

-Prueba de avidez de | gG especifica antitoxoplasma:

Muchas veces el problema radica no en conocer
si la gestante esta infectada, sino la cronologia de la
infeccion. Para ello es Util estudiar la avidez de la
IgG. Laavidez de lalgG es directamente proporcio-
nal al momento de la infeccion. Asi una baja avidez
(< 15%) indica unainfeccion reciente, posiblemente
en los ultimos 3 meses. Una avidez superior al 30%
nos sugiere que la infeccion se produjo al menos 6
meses antes. Los valores entre 15-30% son equivo-
COS Y NOo son determinantes.

-InmunoglobulinasAy E.

La demostracion de IgA es Util en los casos agu-
dos, ya que esta presente en todos los casos. Suele
desaparecer alos 7 meses. Igualmente la IgE se ele-
va en |los casos agudos y se asocia a infeccion re-
ciente.

PRINCIPALESPROBLEMASEN LA
PRACTICA OBSTETRICA

Fundamentalmente se plantean cinco cuestiones
en el embarazo: a) ¢Es susceptible la gestante de
padecer una primoinfeccion durante el embarazo?,
b) ¢La gestante no tiene riesgo de infeccién durante
el embarazo? c) ¢La gestante tiene una infeccion
activay recientey, por lo tanto, existe un riesgo po-
tencial de infeccion y afectacion fetal? d) ¢Cudl es
la estrategia de deteccion de toxoplasmosis durante
la gestacion? y e) ¢Cuéles son las posibilidades de
prevencién de toxoplasmosis congénita y tratamien-
to de lainfeccidn fetal ?. Intentarémos responder a
estas preguntas, en el mismo orden de su exposi-
cion.

a) ¢Essusceptible |a gestante de padecer una pri-
moinfeccidn en la gestacion?

Es aconsejable solicitar 1gG en la consulta pre-
concepcional y prenatal. Si lalgG frente a TG es ne-
gativa, indica ausencia de inmunidad, y por lo tanto
la mujer es susceptible de padecer una primoinfec-
cion en la gestacion. En este caso se debe repetir la
serologia (IgG) en el 2°y 3° trimestre, con el objeti-
vo de descartar o confirmar seroconversiones.
Ademas sera necesario aplicar medidas de educacién
sanitaria como prevencién primaria (Tabla 1).
Diversos autores (11), han observado que durante 4
anos de labor informativa, han podido reducir la tasa
de seroconversion en el 63%.

Tabla 1
RECOMENDACIONES PARA LA PREVENCION
PRIMARIA DE LATOXOPLASMOSIS

PREVENCION PRIMARA DE LA TOXOPLASMOSIS

Gatos

Evitar el contacto con los gatos o materiales que puedan
estar contaminados con sus hecesy si hay que hacerlo,
usar guantes.

Carne
No consumir ningun tipo de carne cruda o poco cocida.

Lavarse las manos después de manipular carne cruday
lavar también los utensilios de cocina utilizados en dicha
mani pulacion.

No tocar la mucosa de la bocay los ojos después de ha-
ber manejado carne cruda

Vegetales

No consumir frutas ni vegetales crudos sin lavar.

No tocar las mucosas de la bocay 10s ojos mientras se
maneja frutas o vegetales sin lavar.

Usar guantes siempre que se tenga contacto con tierra en
el jardin, macetas, campo, etc.

b) ¢La gestante esta inmuney ya no existe riesgo de
infeccion durante la gestacion?

La peticion de 1gG-IgM es una préctica frecuente
durante la gestacion. Sin embargo presenta bastantes
problemas de interpretacion, con dificil soluciony
gue no pocas veces conduce a pruebas invasivas con
riesgo fetal, posible interrupcion del embarazo, sin
olvidar laangustiay ansiedad en la pargja. Si se soli-
citan estas pruebas (IgG-IgM), pueden existir estas
posibilidades:

-1gG-1gM negativas: la gestante no ha padecido
nunca la infeccion. Es susceptible de primoinfeccion.
(ver apartado a)

-1gG positiva e IgM negativa: indica contacto e
infeccion previa por TG, por |0 menos hace mas de
un afio. No existe riesgo de toxoplasmosis congénita,
excepto en gestantes inmunosuprimidas.

-1gG positiva e IgM positiva. En estos casos dado
gue IgM puede permanecer en sangre largos perio-
dos, no puede deducirse ni afirmarse por una Gnica
prueba que la infeccion es aguda o reciente. En este
caso deberia repetirse la serologia en 3 semanas. Si se
observa un incremento de 1gG puede considerarse
gue lainfeccion se ha producido en los Gltimos dos
meses. Se debe completar con test de avidez de IgG e
IgA. Lautilidad de solicitar IgM es que al demostrar
su ausencia se descarta unainfeccion reciente. Pero la
positividad debe ser motivo de otras investigaciones
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antes de informar a la gestante y de tomar decisiones
diagndsticas o terapeuticas (ver apartado c).

-1gG negativa e IgM dudosa o equivoca, o bien
IgG dudosa e IgM positiva: en estos casos la infec-
cién materna es posible y es preciso una ulterior in-
vestigacion serol ogica.

Ninguna prueba nos confirma o resuelve el diag-
nostico de lainfeccién materna. La baja especifici-
dad de estas pruebas genera un importante e inacep-
table nimero de falsos positivos. Por este motivo, la
Sociedad Espafiola para el estudio de las Enfer-
medades Infecciosas y Microbiologia Clinica (12),
en atencion a las dificultades diagnosticas relacio-
nadas con la positividad de IgM, recomienda Unica-
mente determinar 1gG como prueba inicial de criba-
do de toxoplasmosis en la gestacién. No recomiendan
solicitar IgM como prueba inicial de cribado. Si la
IgG es positiva en mujer asintomética, se interpreta
como evidencia de infeccidn anterior y ausencia de
riesgos en la gestacion. La Seccidn de Medicina
Perinatal de la SEGO, recoge también estas reco-
mendaciones (13). En el apartado de deteccién en €l
embarazo se completara este aspecto.

¢) ¢La gestante tiene una infeccion activa y existe
riesgo de infeccion y de afectacion fetal ?

Diagnéstico de la infeccién materna

El diagndstico de la infeccidén materna se basa en
laclinicay laserologia. La primoinfeccién en la mu-
jer gestante pasa desapercibida en el 90% de los ca-
sos. Laclinica es semejante a un cuadro gripal y
ocasionalmente se produce una linfadenitis gene-
ralizada en laregion cervical, suboccipital, suplacla-
vicular, axilar e inguinal. Por estas razones, la Unica
manera de confirmar o descartar la infeccién materna
es mediante la serologia (IgM, 1gG, IgA, IgE, avidez
igG). Para considerar que existe sospecha seroldgica
de infeccién materna reciente 0 aguda, se deben con-
siderar estos criterios:

-Seroconversion (ver apartado a)

-1gG positiva a titulos elevados (> 300 Ul/ ml o
1/1000) o en aumento, con titulos elevados de IgM.

-Baja avidez de 1gG (< 15%). Debe completarse
€l estudio con IgA e IgE.

Diagnéstico de la infeccidn fetal

El diagnostico de lainfeccién fetal es una medida
necesariay urgente, una vez que se ha diagnosticado
lainfeccion materna. Investigar si existe infeccion
fetal proporciona las bases adecuadas para evitar
abortos innecesarios y poder aplicar el tratamiento
médico adecuado que evite la transmision al feto de
TGy disminuya la gravedad de las lesiones fetales.
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Aunque en otras épocas se emplearon diversas técni-
cas de identificacion del TG, en la actualidad se em-
pleala PCR paraidentificar DNA de Toxoplasma
gondii en el liquido amniético. Parece ser un proce-
dimiento répido y seguro, con una elevada sensibili-
dad y especificidad (2, 4). Lainvestigacion de IgM
en sangre extraida por funiculocentesis tiene impor-
tantes limitaciones derivadas de lainmadurez del sis-
tema inmunocompetente del feto. Asi en fetos con
infeccion congénita, la positividad para lgM en el 2°
trimestre se estima entre el 10-21% (2, 4). Debe aso-
ciarse la peticion de IgA. Asimismo deben investi-
garse otras alteraciones sanguineas fetales como leu-
cocitosis, eosinofilia, plaquetopenia, y elevacion de
enzimas hepaticas.

Diagnostico de la afectacion fetal

Laimportancia del contagio fetal por TG no resi-
de tanto en la prevalencia de la infeccién como en la
importancia de secuelas subsecuentes. Asi en un es-
tudio (14) que reunié a 2.168 gestantes que sufrieron
seroconversion se demostrd infeccion fetal en 168
(7,7%) y de estos, 48 (2,2%) presentaron anomalias
ecograficas. Las lesiones observadas por ecografia
son de localizacién Unica en el 56% de los casos 'y
multifocales en el 44%. La hidrocefalia es el signo
gue se encuentra con mas frecuencia (78% de los ca-
s0s). Las calcificaciones intracraneales, la ascitisy la
hepatomegalia representan el 19%, y el aumento de
grosor y ecogenicidad de la placenta el 34% de los
casos (14). Nosotros (15) hallamos una afectacion
fetal grave con resultado de muerte intradtero tras
una seroconversion ocurrida en el segundo trimestre
del embarazo. Entre las |esiones destacaban grave hi-
drocefalia (fig 1), con dilatacion de ventriculos late-
rales, tercer ventriculo y extremo superior del acue-

Figura 1: Gran dilatacion de ventriculos laterales sin pa-
réngquima cerebral visible.
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ducto de Silvio (fig 2). La hidrocefalia asociada a
TG es obstructiva, con dilatacion de ventriculos late-
ralesy tercer ventriculo por obstruccion de los aguje-
ros de Monro y/o estenosis del acueducto de Silvio
(14, 15). Ademés en el abdomen fetal se observo una
gran hepatomegalia (fig 3) y esplenomegalia (fig 4).
La necrosis tisular producida por TG tiene una gran
tendencia ala calcificacion (14). Asi los hilios hepa-
toespl énicos mostraban adenopatias calcificadas (fig
5). Otros hallazgos fueron cardiomegalia, con derra-
me pericérdico, ascitis, y extensas calcificaciones en
€l cordén umbilical, con aumento del grosor y ecoge-
nicidad placentaria (15).

Figura 2: Dilatacién del tercer ventriculo, parte superior
del acueducto de Silvio.

Figura 3: Hepatomegalia; vista en corte coronal del ab-
domen.

En presencia de un diagndstico de infeccion ma-
terna, si la primera ecografia es normal, sera preciso
realizar una seriacion ecografica hasta el final del
embarazo.

Figura 5: Adenopatias calcificadas

d) Estrategia de deteccion durante el embarazo.

Lafinalidad de la prevencion secundaria es iden-
tificar ala gestante con primoinfeccién, con el fin de
reducir latransmision al feto, poder diagnosticar su
infeccién y contribuir a su tratamiento. Para conse-
guir estos objetivos es necesaria la implantacién de
programas de deteccion precoz. Aungue en diversos
paises europeos se ha conseguido disminuir lainci-
dencia de toxoplasmosis congénita en un 40% me-
diante la aplicacion de programas de prevencion se-
cundaria (14), en otros paises como Estados Unidos
no se observa una modificacion de la tasa de los re-
cién nacidos con toxoplasmosis congénita. Ademas
dado el nimero de falsos positivos de infeccion ma-
terna, la pérdida de fetos sanos es elevada por reali-
zacioén de aborto. Asi se estima que se realizarian 12
abortos con feto sano por cada caso realmente infec-
tado por toxoplasmosis congénita (2).

Se considera que gracias a un programa de criba-
do se podrian prevenir entre 0,2-39,7 infecciones
congénitas por 100.000 gestantes (2, 4). Si en
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Europa la incidencia de toxoplasmosis congénita os-
cilaentre 2-7 por 1000, un programa de cribado po-
dria evitar entre 1,8-90,7 infecciones congénitas en
100.000 gestantes. Obviamente se conseguirian estos
resultados con un cumplimiento del programa del
95%, una sensibilidad del cribado del 95,5% y una
eficacia del tratamiento del 60%. Un programa de
cribado debe implantarse si 10s beneficios que se
pretenden conseguir son superiores a los riesgos psi-
guicos o fisicos que pueden derivarse.

Un informe del Ministerio de Sanidad y Consumo
(1993) (12) considera que el cribado de anticuerpos
frente a TG carece de los criterios exigibles a todo
cribado. No se conoce realmente la tasa de infeccion
en gestantes, no estan suficientemente aclarados los
mecanismos de transmision, en muchas ocasiones la
positividad de IgM antes que ayudar a definir unain-
feccion reciente, viene a complicar de formaimpor-
tante todo el proceso diagnostico y preventivo.
Ademés en caso de infeccidn aguda el riesgo fetal es
variable. Por ultimo, la posibilidad de realizar abortos
innecesarios sobre fetos sanos representa un poderoso
argumento en contra de la deteccion sistematica.

Por todo ello, un grupo de trabajo de la Seccion
de Medicina Perinatal de la SEGO no alcanzé un
consenso sobre la deteccion sistematica en la gesta-
cion (13), por lo que concluyen que €l estudio de de-
teccion puede ser opcional. La recomendacion del
Comité de expertos del Ministerio de Sanidad y
Consumo (1993), recomienda |a deteccion cualitati-
va de |gG en la primera visita prenatal, desaconse-
jando expresamente la peticion de IgM y de la cuan-
tificacion de la IgG. La Seccidn de Medicina
Perinatal de la SEGO (13) con argumentos sejantes
reconoce el carécter opcional de la deteccion gesta-
cional, pero si se decide realizar este cribado reco-
mienda:

-Solicitar 1gG en la primera visita prenatal.

-Si la IgG es positiva no existe riesgo de infec-
cion. No es preciso repetir la serologia en el emba-
razo actual o en futuras gestaciones.

-S 1gG es negativa, la gestante es susceptible a
la infeccidn, por lo que debe recomendarse una pre-
vencioén primaria (Tabla I), y una monitorizacion de
la 1gG en cada trimestre de la gestacion.

En la Comunidad Auténoma de Cantabria, y en
nuestra Area de Salud de Santander el protocolo de
deteccidn de Toxoplasmosis en la vigilancia prenatal
(Atencion Primaria y Especializada) se adapta a los
criterios que se han expuesto.

€) Prevencion y tratamiento de la toxoplasmosis.

La prevencion primaria se dirige a evitar lainfec-
cion de la gestante. La l6gicaindica que la prevencion
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primaria debe formar parte sistemédtica en lavigilancia
prenatal. Nos remitimos al primer apartado (a). La
prevencion secundaria tiene por finalidad la deteccion
de la gestante infectada para reducir la transmision al
feto y tratar lainfeccion fetal para disminuir la grave-
dad de las posibles alteraciones fetales (apartados c y
d). Algunos autores (16), aplicando programas de pre-
vencion secundaria han logrado disminuir la toxoplas-
mosis congénita. La prevencion terciaria de la toxo-
plasmosis congénita se realiza mediante cribado de la
infeccion en los recién nacidos con € fin deiniciar un
adecuado tratamiento que evite las secuelas. Este as-
pecto incluye la determinacion de 1gG-IgM en sangre
de talén. Diversas referencias (2, 17) aportan datos
prometedores, a conseguir identificar un porcentaje
elevado de toxoplasmosis congénita, pudiendo reducir
las secuelas a largo plazo. Son pruebas sencillas, de
bajo coste, y se puede aventurar la efectividad del tra-
tamiento aplicado (reduccién de latasa de coriorreti-
nitis). El inconveniente radica en laincidencia de fal-
S0s positivos y negativos. Ademas si solo se realiza
prevencion terciaria, el beneficio de la prevencién se-
cundaria se pierde, 10 que es un inconveniente. Cada
pais debe adoptar |a estrategia mas adecuada.

Al identificar la primoinfeccion por TG, el trata-
miento de la gestante pretende reducir la posibilidad
de infeccion fetal, y de la gravedad de las lesiones.
Se estima que el tratamiento con espiramicina (3 g
diarios) reduce la frecuencia de transmision de TG al
feto en un 60%, por |o que se recomienda ante la
sospecha de infeccién materna (1, 2, 4, 18). Dado
gue TG permanece hasta el final del embarazo en la
placenta, el tratamiento debe prolongarse hasta el fi-
nal de la gestacion. Sin embargo, este tratamiento no
parece modificar el curso de lainfeccién congénita,
ya que la espiramicina se almacena en la placenta,
pero no existe transferencia hacia el feto. Puede re-
sultar mas interesante la administracion de 25 mg de
pirimetamina/diay 4 g/dia de sulfaciacina alternando
en periodos de 3 semanas con la espiramicina.
Existen evidencias que esta asociacion reduce la
transmision de TG y puede prevenir de la fetopatia
progresiva por TG (1, 19). Sin embargo, |os efectos
secundarios de estos farmacos son elevados e impor-
tantes. Ademés la pirimetamina es teratdgena y no se
recomienda administrarla antes de la 142 semana. La
sulfadicina no es recomendable despues de la 28 se-
mana por el riesgo de kernicterus. Se recomienda ad-
ministrar &cido folinico, ya que la pirimetaminatiene
un efecto antagoénico del acido félico. Si se docu-
menta la primoinfeccién en el primer trimestre algu-
nos autores proponen la interrupcion de la gestacion.

CONSIDERACIONESFINALES

L as actuaciones sanitarias deben centrarse en las
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gestantes seronegativas a fin de prevenir la primoin-
feccién. Aunque no hay consenso sobre la deteccion,
parece recomendable solicitar sdlamente 1gG. Ante
la sospecha clinica-serol 6gica de primoinfeccion, de-
be indagarse la posible infeccion y afectacion fetal, y
adoptar el tratamiento adecuado.
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