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DEFINICION

La toxopiasmosis s una zoonosis de amplia distribucion mundial. La infeccién humana
es frecuente, pero pocas veces produce sintomas. Cuando ocurre en la mujer
embarazada existe el riesgo de transmiston al feto con diferentes consecuencias. Con el
aumento de 1z poblacidn de inmunodeprimidos {especialmente SIDA} las formas graves

son mas frecuentes.



ETIOLOGIA

Toxoplasma gondii es un protozoario intracelular obligado. Los felines son ios unicos
"hospederos completos”. El hombre y otros animal de sangre caliente son "huéspedes
intermediarios". S6lo en el intestino de los feiinos se cumple el ciclo sexuado que
conduce a la produccion de oocistos. El ciclo asexuado tiené lugar en ios tejidos

extraintestinales de los felinos y de los demas huéspedes.
En el complejo ciclo vital, T. gondii pasa por 3 estadios principales de desarrolio:

a) taquizoito (o trofozoilo) - Es la forma activa de replicacion, responsable de la
diseminaci6n de la infeccion y de Ia destruccién tisular. Se Ie encuentra en sangre y

tejidos durante la infeccidn aguda.

b) bradizoito - Es Ia forma quiescente, contenida en los quistes tisulares. Puede

reactivarse cuando se deteriora la inmunidad celular.

¢) esporozoito - Es la forma de resistencia, que esta dentro de los ooquistes. Esios son
eliminados, por un periodo de 1 a 3 semanas, con las heces de los felinos que
padecen la infeccion aguda. Si las condiciones son favorables pueden permanecer

viables en ¢l suelo durante 1 afio o mas. Pueden ser vehiculados por insectos y

gusanos.



EPIDEMIOLOGIA

La infeccion humana es accidental y punto final del ciclo vital. Es muy frecuente en la
poblacion general, estimandose que en nuestro pais 60% de las personas tienen

anticuerpos séricos, lo que indica que en algin momento tuvieron la infeccidn.

Las dos principales vias de transmisidn al hombre son: oral y matemo-fetal. El hombre
adquiere la infeccién al: comer came cruda ¢ no suficientemente cocida que contiene
quistes histicos, ingerir agua o alimentos contaminados con heces de gatos infectados
que contienen ooquistes o comer sin lavarse las manos contaminadas. En la mayoria de
los paises menos de 2 % de los gatos excretan ooquisies en un momento dado. pero un

solo gato puede excretar millones de ellos en un dia.

La transmision vertical es posible cuando la embarazada padece la infeccion aguda

durante la gestacion.

Aunque posible, es rara la ransmision transfusional o a través de wransplantes de

drganos o por accidente ocupacional ern: los trabajadores de laboratorio.



PATOGENIA

Durante la infeccion aguda o primaria se produce la parasitemia responsable de la
diseminacion de los gérmenes en los distintos tejidos. Si la persona tiene un aparato
inmunitario indemne, en forma parateia va desarrollando la inmunidad celuiar
especifica que termina controlando la infeccion y evitando la enfermedad. Para
defenderse los gérfnenes se refugian en los quistes histicos donde persisten de por vida,
especialmente localizados en cerebro, retina, corazén y misculos. A partir de entonces

s¢ entra en la etapa de infeccion cronica latente.

En el paciente con inmunodepresién celular es posible que la infeccién aguda no pueda
ser controlada y evolucione a enfermedad severa o grave. Otro mecanismo frecuente de
enfermedad, en la poblacién de inmunodeprimidos. s la reactivacion de una infeccién

latente cronica deja de ser controlada al deteriorarse el aparato inmune. Esto se observa

en pacientes Inmunodeprimidos por VIH, linfoma o drogas.

Por otra parte, ante la presencia del parésito, el organismo genera anticuerpos
especificos, primero de tipo 1gM e IgA v luego IgG. Aunque no son protectores, sirven

para ¢l diagnostico.



ANATOMIA PATOLOGICA

Los conocimientos de la anatomia patolégica provienen principalmente de ios estudios
de autopsias de pacientes inmunodeprimidos y lactantes severamente infectados. De
pactentes inmunocompetentes se conoce especialmente la anatomia patoldgics de las
biopsias ganglionares. Las alteraciones de las linfadenitis toxopladsmicas son

caracteristicas y hacen diagndstico de la enfermedad.

Los sintomas de la enfermedad se relacionan con la destruccion de un gran nimero de
células, ya sea por accién directa del parasito, por fendmenos de hipersensibilidad, o por
ambos. Basicamente se distinguen: a) destruccion de células parasitadas por los
taquizoitos; b) tejidos necrosados siguiendo a la rotura de quistes histicos, generalmente
durante la infeccién crénica. La liberacion de antigenos v el mecanismo inmunitario
serian responsables de la lesion tisular: ¢) infarto necrético por participacion accidental
de un vaso en medio de una lesion parenquimatosa. gue da origen 2 trombosis e infario:
d) lesiones encefalicas en los nifios con 10xoplasmosts neonatal donde se ven vasculitis
periacueductales y periventriculares con necrosis. En el cerebro las areas de necrosis

pueden calcificarse.

El infarto es un importante mecanismo pategénico de lesiones cerebrales en pacientes

con SIDA y puede observarse en fa TAC.



CLiNICA

Consideraciones particulares de las distintas situaciones
1) Infeccitn afdquirida aguda en el adulto sano
El'periodo de incubacién es de 10 2 17 dias.

En general la infeccion es asintomatica u oligosintomatica, benigna y autorresolutiva.
Solo 10.a 20% de las personas que sufren la infeccion toxoplasmica aguda tienen
sintomas. Lo mas frecuente es la forma seudogripal o ¢l sindrome mononucledtico con
fiebre, malestar general, mialgias, astenia, odinofagia, erupcion cuténes, hepato vio
esplenomegalia. Las adenopatias pueden sér miliples v disemninadas, localizadas e
incluso inica. Los ganghos especialmente afectados son lo_s cervicales v
supraclaviculares. Pueden ser indoloros o sensibles a la palpacidn, elésticos o firmes, en
general no mayores de 3 cm, libres y no sapuran. [as adenopatias retroperitomiales v
mesenténcas pueden causar dolor abdominal. En la infeccién adquirida es poco
frecuente 1z coriorretinius, la que habitualmente se observa en las formas congénitas.
Con relativa frecuencia se produce una hepatitis Jeve v de corta duracién, que se traduce
por aumento moderado de las transaminasas (2 o 3 veces su valor normat). En el

hemograma suzle observarse una linfocitosis con linfocitos de irritacién.

A veces laresolucion es lenta en el curso de meses a 1 afio o més. Raramente se
desarrolla una enfermedad diseminada con miocarditis, hepatitis, encefalitis y/o

neumonitis.



2) Toxoplasmosis en el SIDA

La forma mas frecuente de presentarse la enfermedad toxopidsmica en ¢l
mmunedeprimide por el VIH es la de abscesos encefalicos. Desde la epidemia de la
infeccion por VIH la toxoplasmosis encefilica comenzo a observarse con mayor
frecuencia. Aunque también puede verse en otras poblaciones de inmunodeprimidos
celulares, su frecuencia es mucho menor. Se produce por reactivacion de una infeccion
cromica latente y los enfermos con especial riesgo son los que tienen ua nivel de

linfocitos CD4 por debajo de 100/mmn3 v serologia positiva para toxoplasma.

En el infectado VIH Toxoplasma gondii €s la causa mas frecuente de los procesos en
masa del SNC y debe pensarse en neurotoxoplasmosis toda vez que el infectado por ese
virus presenta fiebre y signos neurologicos focales. La forma difusa de encefalitis
toxoplasmica es rara en el SIDA, pero debe sospecharse cuando las otras causas de
encefalitis fueron descartadas, estando indicado iniciar un tratamiento empirico de

prueba.

La sintomatologiz es variable dependiendo de Iz localizacion de las jesiones vy su
nimero. Las manifestaciones mas frecuentes son: fiebre. hipertension endocraneana.
elementos neurologicos focales, compromiso de pares craneanos, convulsiones,
trastornos de conciencia, deficiencias visuales, alteraciones psiquidtricas. Raramente se

encuenira rigidez de nuca.

Ante 1a sospecha clinica de neurotoxoplasmosis se solicita TAC de craneo.



El hallazgo imagenoldgico de una o varias lesiones redondeadas, hipodensas con
refuerzo anular post-contraste y edema perilesional reafirma la presuncidén diagnéstica.
Aunque otras enfermedades pueden dar una imagen similar, son menos frecuentes. Los
abscesos toxoplasmicos suelen localizarse en la union cénico—sqbconical y

gangliobasal, pero pueden verse en otras topografias.

Para la confirmacion diagnodstica se debe identificar el germen mediante la realizacién
de una biopsta. Bn 1a practica se admite que frente a la sospecha clinico-imagenoldgica,
se inicie el tratamiento especifico. La mejoria clinico-radioldgica del paciente, en un
plazo medio de 10 dias (7 a 14), es un elemento a faver de ese diagnodstico etiolégico.
De no obtenerse mejoria, se sospecha que la causa de la lesidn es otra y esta indicado
realizar una biopsia por puncidn aspirativa o a cielo abierte, enviando muestras para

estudio al anatomopatélogo v al microbidlogo.
La RNM es mas sensible en detectar pequefias lesiones que no se visualizan en la TAC.

El estudio del LCR no aporta elementos diagndsticos, pero sirve para descartar otras
complicaciones. La investigacion de anticuerpos en LCR es poco sensible y ademas

puede ser no posible realizar la PL en pacientes con HEC.

La investigacién de anticuerpos anti-toxoplasma en sangre tiene poco valor. Su
negatividad aleja €l diagndstico, pero no lo descaria. Algunos autores encontraron

titulos de IgG (IFI) iguales o menores de 1/16 en 16% de casos.



En general no se observan anticuerpos Ight ni altos titulos de IgG especificos, ni curvas

en ascenso en estudios seriados.
La técnica de PCR en el LCR es prometedora.

Las localizactones extraencefilicas de toxoplasmosis son poco frecuentes y se observan
principalmente en ojo, pulmén, méduta osea, miocardio, musculo, higado, ganglios

linfaticos, etc.

La retinitis toxoplasmica es la segunda localizacién de 1a toxoplasmosis en SIDA y es la
segunda causa de retinitis en esta enfermedad. En 30 % de los casos se asocia a

localizaciones cerebrales.

La neumnonitis es poco frecuente y su patron clinico- radioiégico es simitar al de 1a

pREUMOCIstosis.

Los enfermos con inmunodepresion grave (linfocitos CD4 < 50/mm3) tienen nesgo de
infeccidn "maligna” diseminada, multivisceral, con el cuadro de un desfallecimiento
multiorgdnico y shock. Si bien la mayoria de los que presentan este cuadro tienen
antecedentes de serologia positiva para toxoplasma, puede también corresponder a la
evolucién de una infeccion aguda. El diagnéstico inicial es de sepsis a pidgenos, pero
con coloracidén de May-Griinwald-Giemsa es posible poner en evidencia los parasitos

intra y extracelulares en las distintas muestras de fluidos corporales o tejidos.

IA



3) Toxoplasmosis ocular

La cortorretinitis toxoplasmica habitualmente es el resultado de una infeccién

congénita. A menudo los nifios infeciados in-utero cursan asintométicos hasta la

segunda o tercera década de la vida en que consultan por trastornos visuales. Raramente ‘
las reactivaciones clinicamente aparentes ocurren después de los 40 afios. La lesion
caracteristica es la de una coriorretinitis necrotizante focal bilateral, que aparece
inicialmente comeo una mancha algodonosa sobreelevada. Al cicatrizar las lesiones se

vuelven palidas, se atrofian y se pigmentan de negro.

Cuando la cortorretinitis ¢s adquinda se caracteriza por ser unilateral

‘Se admiten distintos mecanismos patogénicos de la coriorretinitis: a) rotura de quistes
con liberacion de antigenos que desencadenan fendmenos reactivos inmunes, Seria
responsable de la forma de instalacién rapida con inflamacion intensa que desaparece en
1 o 2 meses; b) necrosis de células individuales por la multiplicacion de los taquizoitos.
Estaria determinada por una deficiente inmunidad de la retina cuya causa puede ser:
inaparente, medicacion inmunodepresora o el SIDA. Daria hugar a 1a forma de retinitis

cronica activa de lenta evolucion.

El diagndstico de corioretinitis io hace el oftalmdlogo observando e fondo de ojo. Se
confinna por la cicatrizacién obtenida después del tratamiento especifico. Los examenes
complementarios no son indispensables para su diagndstico. 51 hay dudas puede ser il
realizar una angiografia retiniana con fluorescencia. El estudio serologico de
anticuerpos anti-toxoplasma ayudan poco al diagndstico, salvo gue lo aleja si es

-negativo. Un titwlo bajo de anticuerpos o 1gM no reactivo no descartan esta etiologia.

15



La coriorretinitis por citomegalovirus es el diagnostico diferencial mas importante,

especialmente en pacientes con SIDA.
4) Toxoplasmosis en la embarazada

Cuando la mujer adquiere ia infeccidn toxoplasmica agnda duranie la gestacién, puede
transmitirla al embrién o feto, segiin la siguiente secuencia: infeccion aguda,
parasitemnia materna, infeccidén placentaria, parasitemia fetal.

Se acepta que las infecciones previas a la concepcién no causan toxoplasmosis
congenita, Una excepeidn la constituye la embarazada inmunodeprimida por e] VIH o
con otra causa de immunodepresion celular severa (linfoma o en terapia
inmunosupresora) en quien la infeccion cronica latente puede reactivarse y causar

reiteradas parasitemias.
Las embarazadas en riesgo somn:

a) las scronegativas para toxoplasma, ya que pueden adguirir la infeccion aguda

durante la gestacion. En ellas el control serolégico tiene que ser frecuente.
b) las que tiene inmunodepresién celular grave, cualquiera sea su serologia

La infeccion placentaria suele preceder, en un tiempo variable, a la infeccion fetal. Este

retardo da tiempo para realizar la profilaxis de la transmision al feto.

[



La placentopatia y la transmisidén vertical no son hechos constantes.

Aungue la transmisién materno-fetal puede producirse en cualquier momento, su tasa va

aumentando con el tiempo de la gestacion. El riesgo de contaminacion es solo de 1%
amtes de 1as 6 sernanas de amenorrea, de 20% entre las semanas 16 y 26 y de 80 2 90%
proximo al término de la gestacion. Aunque Ja transmisién es excepcional si la
infeccidn aguda ocurno inmediatamente antes de la concepcion, se recomienda esperar

3 a 6 meses para g} decidir el embarazo.

Contrariamenie, las consecuencias para el feto infectado son més graves en el primer
trimestre. La infeccion transmitida en jos primeros meses de ermbarazo puede terminar
en aborto, muerie fetal o anomalias congénitas severas de traduccion ecografica. En los
ultimos meses las alteraciones son menores e incluso subclinicas en el recién nacido,
-revelandose los trastornos oculares o neurologicos meses ¢ afios después del

nacimiento.

Si se consideran Ia tasa de transmisidn conjuntamente con las graves alteraciones
resultantes de la inmadurez fetal, el riesgo para el feto es méaximo entre las semanas 10

¥ 24 (16 a 26 para otros) de amenorrea.
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DIAGNOSTICO

Los méiodos usados para el diagnéstico difieren en las distintas situaciones clinicas,
segun se quiera demostrar: infeccion adquirida en el huésped inmunocompetente.

toxoplasmosis en el inmunodeficiente, toxoplasmosis ocular o infeccidn fetal,
Los métodos diagnésticos pueden ser directos o indirectos.

Meétodos directos: Raramente el diagnostico se hace por deteccion del parasito en
sangre, liquidos organicos o tejidos. Sin embargo es posible detectarlo por técnicas

histolégicas y aislarlo en cultivos celulares o por inoculacién al ratén.

Por técnicas de PCR puede detectarse el ADN de T. gondii en tejidos y fluidos
corporales. Cuando esta téenica se aplica a los tejidos (donde puede haber quistes)
resulta imposible distinguir infeccion latente de activa. pero es valida para el estudio de
éangre, liquido ammidtico o LCR, donde no hay quistzs.

Métodos indirectos: En la practica el diagnostico se basa en métodos seroldgicos, al
comprobar 1a seroconversion (aumento significativo del nivel de anticuerpos especificos
en por lo menos 4 veces) en 2 muestras de sangre extraidas con un imtervalo de 2
semanas. Ambas muestras deben ser estudiadas en el mismo laboratorio y usando las

mismas técnicas.

Las diferenies pruebas seroldgicas utilizan distintos antigenos y muchas de las técnicas

dan un pequefio porcentaje de falsos positivos y de faisos negativos.



La técnica clasica y de referencia es la de Sabin-Feldman (dry-test). Utiliza

microorganismos vivos, por lo que sélo se realiza en laboratorios especializados.

En la préctica se investigan IgG e IgM anti-toxoplasma por técnicas de:
inmunofluorescencia indirecta (YFT), inmunoenzimaticas (EL.ISA) y hemaglutinacion

indirecta (HAT)

1gM son los primeros anticuerpos detectables, llegan a un méaximo en 15 dias y pueden

permanecen por 1 afio o més.

1gG aparecen en 2 z 4 semanas, llegan a un nivel maximo en 2 a 3 meses, pueden

persistir en meseta por afios y en niveles bajos por toda la vida.

Diagnéstico de infeccidon materna .

Como generalmente la infeccion toxoplasmica aguda del adulto inmunocompetenze es
asintomnatica y el riesgo de infeccion fetal no se correlaciona con los sintomas maternos,
s obligatorio que en toda embarazada se investigue la presencia ¢ no de anticuerpos
séricos anti-toxoplasma: IgM e IgG, lo que debe hacerse preferentemente antes de las 8
semanas de gestacion. Si IgG e IgM son negativas la embarazada estd expuesta a la
infeccidn aguda y se la debe instruir para que pueda prevenirla, ademas de realizar
controles seroldgicos mensuales. Cuando los estudios serologicos detectan anticuerpos

anfi-toxoplasma, interesa determinar el momento en que adquirid ka infeccion aguda, si



fue antes o después de la concepcion.

SilgG es reactiva € Igh no. se trata de una infeccién crénica, practicamente sin riesgo

fetal.

Si IgM es reactiva, puede ser dificil determinar el momento de la infeccidn, pues IgM
puede persistir por mas de 1 afio. En esta situacion una segunda serologia, efectuada 2
semanas después, puede ser ttil. Si en la segunda muestra se observa un aumento
significativo de IgG (mas de 4 veces) se diagnostica infeccion aguda. Si en la segunda
muestra IgG permanece esiable se sospecha que la infeccidn materna se produjo por io
menos 8 semanas .antes del primer estudio seroldgico. Si la primera muestra fue sido
extraida tardiamente (después de las § semanas de gestacion) la seroconversion pudo
haber tenido lugar al comienzo de la gestacién o anies de la concepcién. En esta
situacion la deteccién de IgA especifica y al test de avidez de IgG puede dar una idea
mas aproximada del tnomento de la infeccion aguda. IgA permanece reactiva por menos
tiempo que IgM (3 a 9 meses). El test de avidez se basa en la afinidad de los anticuerpos
IgG especificos con los antigenos. En la infeccién recienie 1a union es débil, mientras
que en la infeccién crénica es méas fuerte. El cambio de avidez se produce alrededor de
los 6 meses, por lo que esta prueba permite diferenciar mejor que IgM la infeccién

aguda de la reciente no activa,

La técnica de HAI no es 1til para el diagndstico de infeccion aguda en la embarazada,

pues detecta tardiamente la presencia de anticuerpos, cuando en elia se necesita hacer un

diagnostico precoz. Sin embargo es Gtil como prueba adicional para el diagnostico de
SSTA TESIS NO SALk
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infeccion adquirida aguda, cuando el titulo de IF1 va se estabilizé y se comprueba un

titulo en ascenso por HAIL
Resnitados de la serologia materna y su interpreiacion:

Ausencia de IgG y ausencia de IgM
Paciente no infectada
EMBARAZADA CON RIESGO

Medidas preventivas y serologia mensuales

Presencia de [gG y ausencia de IgM
Infeccion crénica latente
Confirmar con 2° estudio a las 2 semanas para asegurarse que IgG permanezca estable

NO ES NECESARIO REPETIR ESTUDIOS

Ausencia de JgG y presencia de IgM
Infeccidn aguda
REPETIR SEROLOGIA A LAS 2 SEMANAS.

De observar seroconversion, iniciar profilaxis con espiramicina

‘Presencia de Ig( y presencia de IgM
Infeccion aguda o reciente?

REPETIR SEROLOGIA A LAS 2 SEMANAS.



Dos eventualidades:
a) ascenso de IgG = infeccidn activa, iniciar espiramicina,

b} IgG estable = INVESTIGAR AVIDEZ de IgG y PRESENCIA de IgA. Ante la duda

iniciar espiramicina

Diagndstuco de infeccion fetal

La infeccion fetal debe buscarse siempre que se documente infeccidn aguda materna én
el curso det embarazo. Los métodos convencionales exigen obtener una muestra de
sangre fetal por puncion del cordon (después de la semana 20 de gestacién) para
demostrar: presencia de IgM e IgA especificas, aumento del nivel de IgM total,
descenso de plaguetas, aumento de glébulos blancos y eosindfilos, aumento de

transaminasas, gamma-GT y lactodeshidrogenasas e identificar el parésito.

Actualmente se prefiere la téenica de PCR en liquide amnidtico. Es muy sensible,
especifica, menos riesgosa y hace diagndstico precoz de infeccion congénita. Se
practica después de las 18 semanas y luego de 2 a 4 semanas de la seroconversién

materna. Aunno se realiza en nuestro medio.

La ecografia demuestra si existen embriofetopatias o placentomegalia, requiriéndose un
control mensual cuande se comprobd infeccion materna

aguda.

A



TRATAMIENTO

La quimioterapia esta dirigida a controlar la enfermedad (supresion de los sintomas),

pero no logra esterilizar, quedando gérmenes latentes en los quistes histicos.

La droga de eleccidn es la pirimetamina a la que se asocia sulfadiazina para potenciar su
efecto. Se estima que 1a sulfadiazina multiplica por 6 su accidn antiparasitaria.
Pinmetamina esta contraindicada antes de las 16 semanas de gestacién por el riesgo
teratogénico descrito en €l animal. Come ambas drogas tienen efecto anti-félico, debe
asociarse acido folinico o folinato de calcio y hacerse coniroles hematimétricos
bisemanales. En caso de intolerancia a la sulfadiazina la alternativa es dapsona. Cuando
hay alergia a las sulfas, clindamicina la reemplaza, aunque con menor eficacia. Otra

alternativa de las sulfas es claritromicina o azitromicina.

Dosis aconsejadas de las drogas:

Pinimetamina 75 2 100 mg/d los primeros 3 dias, luego 25 a 50 mg/d
Sulfadiazina 4 a 6 g/d, eﬁ 4 dosis

Dapsona 100 mg/d

Clindamicina 2.400 mg/d, en 4 dosis



Claritrimicina 2 g¢/d, en 2 dosis

Azitromicina 1 g/d

Folinato de calcio 10 mg/d

a) En el adulto inmunocompetente la toxoplasmosis habitualmente no se trata, ya que

suele ser benigna y autolimitada. Ademaés las drogas disponibles tienen un elevado

riesgo de toxicidad. Sin embargo en algunas situaciones se debe tratar. Ellas son:
Manifestaciones severas o que persisten mas de lo habitual

Compromiso ocular

Compromiso visceral (salvo el hepiético leve con escaso ascenso de

transaminasas)

Infeccion fetal

1a duracion del tratamiento es de 2 a 4 semanas.

b) El plan terapéutico de la toxoplasmosis encefilica en SIDA es el mismo, por6a 8

semanas, seguido de Ia profilaxis secundaria.



¢) Para las formas oculares se asocian corticoides que tienen la finalidad de disminuir la
necrosis y la inflamacién de patogenia inmune y minimizar las cicatrices. Se comienza
con 40 mg/d durante 1 semana y se prosigue con 20 mg/d. E! tratamiento se contintia 4

semanas.

d) Cuando se comprueba infeccion fetal se indica pirimetamina 50 mg/d + sulfadiazina
3 g/d + acido folimico 15 mg/d. Para evitar efectos adversos se han propuesto cursos de
3 semanas alternando con 3 semanas de espiramicina hasta el parto. Una alternativa es

pirimetamina 25 mg/d + sulfadiazina 4 g/d en forma continua.

Profilaxis

Medidas higienico-dietéticas: lavado de manos, frutas y verduras; beber agua potable,
coccion de cames. Estas medidas deben ser extremadas por las embarazadas y los

immunodeprimidos seronegativos para toxoplasma.
Quimioprofilaxis:

a) De lg transmisién vertical. Se aconseja la espiramicina a dosis de 1 g (3 MUL/d)
cada 8 horas hasta ¢l fin de la gestacion. La espiramicina es parasitostatica, se
concentra en la placenta donde bloquea Ja diseminacion placentaria y a partir del
segundo trimestre pasa al feto. Disminuye en un 50% el riesgo de transmision. No

es toxica para el feto. No ¢s util para tratar al feto ya infectado. Puede ocasionar

S



b)

trastornos digestivos en la madre.

En el inmunodeprimido por VIH. : Quimioprofilaxis primaria con la finalidad de
prevenir la enfermedad. Se realiza conjuntamente con la profilaxis de la
pheumocistosis, con cofrimoxazol 160/800 mg vio 3 veces por semana ¢
diariamente. Se inicia cuando el nivel de linfocitos CD4 es menor de 200
elementos/mm3. Quimioprofilaxis secundaria (o tratamiento supresivo) para
prevenir recaida. Indicada después de haber padecido la enfermedad. El plan mas
eficaz es: pirimetamina 25 mg/d v:0 + sulfadiazina 2 g/d v/o — acide folinico 10
mg/d v/o de por vida. Planes de alternativa: igual pero 2 veces semana,

pirimetamina/clindamicina, pirimetamina/dapsona 2 a 3 veces semana.
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