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Resumen

Introducción: La toxoplasmosis ocular (TO) es una retinocoroi-
ditis que evoluciona con varios episodios de inflamación y puede 
presentarse, tanto en la forma congénita o adquirida de la enfermedad, 
Objetivo: Describir la frecuencia y características clínicas de la TO en 
lactantes de 0 a 12 meses, hijos de madres con serología positiva para 
toxoplasmosis en el periodo perinatal. Metodología: Estudio descripti-
vo transversal, ambispectivo. Ingresaron lactantes de 0 a 12 meses de 
edad, cuyas madres tenían serología positiva para toxoplasmosis en el 
periodo perinatal, remitidos al servicio de oftalmología pediátrica para 
evaluación. Se recogieron variables demográficas, serología materna 
y de los lactantes, y los resultados del examen oftalmológico. Los 
datos fueron analizados en SPSS-v21. Resultados: El 46,4% de 125 
lactantes tenían TO, de ellos, 67,2% era de sexo femenino (p = 0,04), 
la mediana de edad fue de 6 meses, el 41% tenía IgG e IgM positiva. 
Las lesiones fueron bilaterales en 82,8%, central en 86,2%, e inacti-
vas en 81%. La retinocoroiditis se acompañó de estrabismo en 41%. 
Conclusiones: La frecuencia de TO en esta población de lactantes con 
toxoplasmosis congénita, fue elevada. Más de 80% de las lesiones 
oculares eran inactivas, de localización central y compromiso bilateral. 

Palabras clave: toxoplasmosis ocular, toxoplasmosis congénita, 
serología, lactantes.

Abstract

Background: Ocular toxoplasmosis (OT) is a retinochoroiditis that 
evolves with several episodes of inflammation and can occur both in 
the congenital or acquired form of the disease, Aim: To describe the 
frequency and clinical characteristics of OT in infants aged 0 to 12 
months, children of mothers with positive serology for toxoplasmosis 
in the perinatal period. Methods: Cross-sectional descriptive, ambis-
pective study. Results: Infants from 0 to 12 months of age, whose 
mothers had positive serology for toxoplasmosis in the perinatal 
period, referred to the pediatric ophthalmology service for evaluation, 
were admitted. Demographic variables, maternal and infant serology 
and the results of the ophthalmological examination were collected. 
Data were analyzed in SPSS v21 Results: 46.4% of 125 infants had 
OT, of them 67.2% were female, (p = 0.04) the median age was 6 
months, 41% had IgG and IgM positive. The lesions were bilateral in 
82.8%, central in 86.2%, and inactive in 81%. Retinochoroiditis was 
accompanied by strabismus in 41%. Conclusions: The frequency of 
OT in this population of infants with congenital toxoplasmosis was 
high. more than 80% of the eye lesions were inactive, centrally located 
and bilaterally involved. 

Keywords: ocular toxoplasmosis; congenital toxoplasmosis; in-
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Introducción 

La toxoplasmosis es una zoonosis causada por Toxoplasma  
gondii, un parásito intracelular cuyo hospedero definitivo son los 
felinos, en cuyo intestino se reproduce y se forman los ooquistes, 

forma infectante del parásito. Los hospederos intermediarios son anima-

les de sangre caliente, entre los que se encuentra el hombre, en quienes 
se replica el parásito formado los taquizoitos. Al desencadenarse la 
respuesta inmune del hospedero, los taquizoitos adquieren la forma de 
bradizoitos, que permanecerán latentes en los tejidos1. Por los efectos 
adversos sobre la calidad de vida, la toxoplasmosis es considerada 
un problema de salud pública en diferentes regiones del mundo2. La 
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Organización Mundial de la Salud (OMS) la sitúa entre las 
11 enfermedades parasitarias transmitidas por alimentos, 
la que afecta a más de 10 millones de personas en todo 
el planeta3. En Estados Unidos de América (E.U.A.) la 
toxoplasmosis, junto con la salmonelosis y la listeriosis, 
causan el 30% de las muertes debida a enfermedades 
transmitidas por alimentos4.

Toxoplasmosis congénita

La transmisión del parásito puede darse por ingestión 
de agua, vegetales y por carnes crudas o poco cocidas, 
en la forma adquirida, o por el paso transplacentario de 
los taquizoitos de la madre infectada al feto causando 
la toxoplasmosis congénita (TC)5. La gravedad de la 
infección fetal depende de la edad gestacional en la que se 
produce la infección: cuando más madura se encuentra la 
placenta, más fácil es el traspaso del parásito de la madre 
al feto, Por el contrario, el riesgo de formas graves de TC 
está en relación inversa a la edad gestacional en la que se 
produjo la infección. 

Las manifestaciones de la TC son polimorfas, pueden 
presentarse como una enfermedad grave, con viscerome-
galia, afectación del sistema nervioso central (hidrocefa-
lia, microcefalia, macroftalmia, calcificaciones cerebrales, 
epilepsia, retraso psicomotor, entre otros) acompañados o 
no de afectación de los ojos o toxoplasmosis ocular (TO). 
En las infecciones del tercer trimestre del embarazo, los 
neonatos pueden ser asintomáticos al nacer y presentar 
manifestaciones clínicas tiempo después6-8. 

El diagnóstico de TC es un desafío por la falta de siste-
matización y estandarización del diagnóstico del binomio 
madre-neonato. La detección de mujeres embarazadas, 
susceptibles por ser seronegativas, facilita el reconoci-
miento de la primoinfección y permite la evaluación del 
riesgo fetal9. Sin embargo, no todos los casos de IgG 
e IgM positiva indican toxoplasmosis reciente porque 
la IgM puede persistir durante años6. Se describe que 
después de las 18 semanas de gestación, el diagnóstico 
de TC por reacción de polimerasa en cadena (RPC) por 
amniocentesis tiene una sensibilidad y especificidad de 
92 y 100%, respectivamente10.

Patogénesis de la toxoplasmosis ocular 
La TO es el resultado de una compleja interacción entre 

T. gondii, las células endoteliales retinianas, los leucocitos 
y las citoquinas producidas. El parásito ingrese a la retina 
por tres vías; sanguínea y linfática, (dentro de los leuco-
citos o circulando en forma libre), por invasión directa 
del endotelio a través de las células dendríticas o por el 
ingreso de taquizoitos en las células endoteliales de la 
retina, las células gliales y el epitelio pigmentario, donde 
se produce la retinitis pigmentaria, lesión característica 

de la TO. Las interacciones de las diferentes citoquinas 
(INFγ FNTα, IL-12 e IL-1β) son factores de resistencia 
al parásito. Desde el punto de vista histológico, la TO es 
una retinitis necrosante que afecta todas las capas de la 
retina y se acompaña de vitreitis y coroiditis configurando 
el cuadro de retinocoroiditis. Puede observarse además 
uveítis, vasculitis arterial y venosa11. El nervio óptico 
puede afectarse, ya sea por invasión directa del parásito, 
o por reactivación inflamatoria12. Al examen del fondo 
de ojo se observan imágenes blanquecino-amarillentas 
correspondientes a lesiones de retinocoroiditis, o zonas 
de estas lesiones, adyacentes a zonas de pigmentación 
oscura correspondientes a lesiones antiguas (cicatrizales) 
debidas a una recurrencia. La lesión ocular puede ser au-
tolimitada en personas inmunocompetentes; sin embargo, 
más de la mitad de los pacientes presenta recurrencia de 
las lesiones después de un periodo de cinco a seis años, 
considerando la persistencia del parásito dentro de la 
célula. Los hospederos jóvenes tienen mayor riesgo de 
recurrencia, posiblemente por mayor carga parasitaria. 
En los pacientes inmunocomprometidos la recurrencia 
es la regla. Durante el seguimiento de pacientes con TC 
nuevas lesiones se han reportado en más de 30% y hasta 
12 años después de la primera lesión7,13.

Durante mucho tiempo se consideró que la TO se 
veía exclusivamente en la TC. Actualmente, por estudios 
de seguimiento de los pacientes con toxoplasmosis, se 
demostró que la TO se presenta y es más frecuente en la 
forma adquirida de infección. Sin embargo, el riesgo de 
producir baja visión es mayor en la TC porque las lesiones 
se localizan en el polo y son a menudo bilaterales11. La 
gravedad de la TO depende de varios factores tales como 
la inmunocompetencia, los genotipos y arquetipos del 
parásito, la presencia de polimorfismos y las recurrencias 
entre otros14. Los genotipos tipos I y III predominan en 
Latinoamérica y se asocian a formas más graves de la 
infección, comparada con Europa y E.U.A.15,16. 

La sintomatología depende de la localización anató-
mica de las lesiones. Los adultos y niños mayores con 
lesiones maculares o centrales pueden tener trastornos 
visuales17. En los lactantes pequeños, el diagnóstico se 
realiza por medio de la evaluación oftalmológica y puede 
estar asociada a la presencia de estrabismo o nistagmos8.

La TO es la primera causa de uveítis posterior en todo 
el mundo18. En Latinoamérica es causa de baja visión y 
ceguera, tanto en niños como en adultos19. En Paraguay 
no hay registro sobre la seroprevalencia de toxoplasmosis 
ni programa de tamizaje de toxoplasmosis en las muje-
res embarazadas. Un estudio que incluyó 80 pacientes 
adultos que concurrían al Servicio de Oftalmológica de 
un hospital público, por problemas de visión, encontró 
una seroprevalencia de toxoplasmosis de 84%. El 8,9% 
de los pacientes con serología positiva presentó TO20.  
En el Servicio de Oftalmopediatría donde se realizó el 
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presente estudio, la prevalencia de TO en la población 
de 0 a 18 años fue de 0,8%, un tercio eran lactantes de 0 
a 24 meses de edad y la mayoría tenía lesiones oculares 
que comprometían la visión21.

En este contexto el objetivo del presente estudio fue 
describir las características clínicas y la frecuencia de 
la TO en lactantes de 0 a 12 meses de edad, hijos de 
madres con serología positiva para toxoplasmosis en el 
periodo perinatal, remitidos al Servicio de Oftalmología 
Pediátrica, para evaluación ocular.

Pacientes y Métodos

Diseño y lugar de estudio
Estudio observacional, descriptivo, de corte transver-

sal, ambispectivo, con componente analítico, llevado a 
cabo en el Servicio de Oftalmología del Hospital General 
Pediátrico “Niños de Acosta Ñu”, entre enero de 2015 y 
diciembre de 2019. 

Población y reclutamiento
En forma consecutiva, se incluyeron lactantes de 0 a 

12 meses de edad, remitidos al consultorio de Oftalmo-
Pediatría para evaluación por sospecha de TC, basado 
en la presencia de serología positiva de las madres en el 
periodo perinatal (último trimestre del embarazo y puer-
perio). Los datos demográficos y clínicos se obtuvieron 
por revisión de las historias clínicas de los pacientes que 
consultaron entre enero de 2015 y diciembre de 2017. 
Los datos inconsistentes o incompletos se obtuvieron 
mediante comunicación telefónica con las madres. En 
la etapa prospectiva (enero 2018 a diciembre de 2019) 
se recogieron los datos por medio de entrevistas con la 
madre de los pacientes, previo consentimiento informado. 

Variables estudiadas. Se recogieron los datos demo-
gráficos (edad, sexo, procedencia), serología IgG e IgM 
anti T. gondii, de la madre y del lactante. Además, la 
presencia y características de las lesiones oculares (tipo y 
localización), presencia de uveítis, compromiso unilateral 
o bilateral, y otras alteraciones oculares acompañantes

Examen oftalmológico y diagnóstico de 
toxoplasmosis ocular

La evaluación oftalmológica fue realizada por una de 
las investigadoras, especialista en oftalmo-pediatría y con 
vasta experiencia en TO. Consistió en la determinación 
de la actitud visual en niños desde los dos meses de edad, 
obtenida evaluando la fijación y el seguimiento del niño 
ocluyendo cada ojo de manera alternada, la motilidad 
ocular en las posiciones de la mirada, búsqueda del re-
flejo rojo con oftalmoscopio directo, así como el examen 
del segmento anterior (cornea, iris, pupila, cristalino). 

Previa dilatación de las pupilas por instilación tres veces 
separadas por 15 min cada vez con tropicamida 0,5% 
y fenilefrina 5%, se realizó la refracción objetiva con 
retinoscopio para descartar ametropías y, finalmente, el 
examen del fondo de ojo con oftalmoscopio indirecto y 
lupa de 20 dioptrías, buscando descartar las alteraciones 
en la retina (central: nervio óptico y macula, periférica: 
fuera de las arcadas vasculares).

Descripción de la retinocoroiditis
Lesión activa: área de tamaño variable, de coloración 

blanquecino-amarillenta, con bordes difusos y centro 
algodonoso. Pudiendo o no estar asociada a un área de 
hiperpigmentación retiniana de coloración marrón y 
límites netos, compatible con una lesión cicatrizal previa. 
En algunos casos la lesión activa se dificulta evidenciar 
por la presencia de vitreitis.

Lesión inactiva: área de tamaño variable de hiperpig-
mentación retiniana color marrón - parduzco y en ocasio-
nes con centro atrófico de aspecto amarillo -blanquecino, 
de límites netos.

Se remitieron a todos los pacientes con diagnóstico 
de TO al Departamento de Infectología del hospital para 
el tratamiento.

Procesamiento y análisis de los datos
Los datos fueron cargados en el sistema SPSS versión 

21, Las variables cualitativas se expresaron en porcentajes 
y las cuantitativas en mediana con rangos intercuartílicos 
por no tener distribución normal de acuerdo con el test 
de Kolmogorov Smirnov. La asociación de variables 
cualitativas se realizó por medio de la prueba de Fisher 
o c2 según correspondía. Se consideró significativo un 
valor p < 0,05.

Aspectos éticos
El protocolo de investigación fue aprobado por el  

Comité de Ética de la Investigación del hospital. Se solici-
tó el consentimiento informado de los padres o tutores, se 
respetaron los principios de autonomía y confidencialidad 
de los datos.

Resultados

Durante el período de estudio se remitieron al De-
partamento de Oftalmo-Pediatría, 125 lactantes de 0 a 
12 meses de edad con el diagnóstico presuntivo de TC 
para evaluación oftalmológica. El 93% (117/125) de las 
madres tenía resultados de IgG/IgM anti- T. gondii y 7% 
sólo IgG. En 23 (18,4%) mujeres gestantes se hicieron los 
controles serológicos en el último trimestre del embarazo 
y refirieron haber recibido tratamiento para toxoplasmosis. 
Los demás fueron controles post parto y sin tratamiento. 
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La mediana de edad de los lactantes fue de 3 meses, 
18,4% (23/125) eran neonatos, y 57,6% (72/125) de 
sexo masculino. El 85,6% (107/125) procedía de zonas 
urbanas. El 75,2% (94/125) de los lactantes tenía control 
serológico IgG e IgM anti-T gondii (Tabla 1).

Al examen oftalmológico, 46,4% (58/125) de los 

lactantes presentaban lesiones compatibles con TO. Al 
comparar las características de los lactantes con TO y 
sin lesiones oculares, se encontró que la mediana de 
edad fue significativamente (p = 0,0001) mayor en los 
lactantes con TO (6 meses RIC 1,7 -8 vs 1 mes RIC 0-3 
(p = 0,001,) 43,1% (25/58) tenía 7 a 12 meses frente a 
9% (6/67) p = 0,0001. De igual forma, el sexo femenino 
fue significativamente (p = 0,04) más frecuente (67,2% 
(39/58) vs 49,3% (33/67) en los lactantes con y sin TO, 
respectivamente. En relación con los resultados de la 
serología, 100% de las madres tenía IgG positiva para 
T. gondii, y 30,4% (38/125) tenían también IgM positivo. 
De los 94 lactantes con control serológico, 30,8% (29/94) 
tenían IgG e IgM positiva. La serología de los lactantes 
en cada grupo se observa en el Tabla 2.

Las madres de los lactantes con TO tuvieron IgG e 
IgM positivo en 31% de los casos (18/58) frente a 29,8% 
(20/67) de los lactantes sin TO [p = 1 (c2)].

Las lesiones de los lactantes con TO fueron retino-
coroiditis en 100% de los pacientes, estaban activas en 
19% (11/58), la afectación fue bilateral en 82,8% (48/58) 
y presentaron además uveítis en 5,2% (2/58) y otras 
lesiones (Tabla 3).

Las características de las lesiones fueron analizadas 
en relación con la edad de los pacientes. Las lesiones 
inactivas, de localización periférica con compromiso de 
ambos ojos, se observaron en el grupo de mayor edad 
(Tabla 4 y figuras 1 a 6).

Tabla 1. Serología materna, de lactantes, y datos demográficos de lactantes menores 
(n = 125)

Serología y datos demográficos Mediana (RIC) n (%)

Serología materna

IgG/IgM 117 (93)

IgG    8 (7)

Serología de los lactantes 

IgG /IgM 94 (75,2)

Edad (meses) 3 (0-6,5)

Grupo etario

Neonatos 23 (18,4)

29 días a 12 meses 102 (81,6)

Sexo masculino 72 (57,6)

Procedencia

Zona urbana 107 (85,6)

Zona rural 18 (14,4)

Tabla 2. Características demográficas y serología de los lactantes con y sin toxoplas-
mosis ocular (n = 125)

T. ocular (n = 58) Normal (n = 67) p

Edad (meses)
Mediana (RIC) 6 (1,7-8) 1 (0-3) 0,0001a

Grupo etario
Neonatos 
29 días a 6 meses
7 a 12 meses

n (%)
2 (3,4)

31 (53,5)
25 (43,1)

n (%)
21 (31,3)
40 (59,7)

 6 (9)

0,0001b

0,60c

0,0001c

Sexo
Masculino
Femenino

19 (32,8)
39 (67,2)

34 (50,7)
33 (49,3) 0,04c

Serología de lactantes 
IgG + IgM + (n = 29) 24 (41,3) 5 (7,5) 0,0001c

IgG+ IgM – (n = 51) 21 (36,2) 30 (44,7) 0,43c

Sin serología (n = 31) 12 (20,6) 19 (28,4) 0,42c

IgG- IgM – (n = 13) 0 13 (19,4) 0,0001b

Solo IgG + 1 (1,7) 0

aU Mann Whitney. abTest Exacto De Fisher. cChi cuadrado.

Tabla 3. Características de las lesiones oculares encon-
tradas (n = 58)

Características de las lesiones oculares n (%)

Lesiones activas 11 (19)

Lesiones inactivas 47 (81)

Localización

Central 50 (86,2)

Periférica 8 (13,8)

Compromiso

Afectación bilateral 48 (82,8)

Afectación unilateral 10 (17,2)

Lesiones acompañantes a la retinocoroiditis

Estrabismo 24 (41,3)

Vitreítis 3 (5,2)

Catarata 1 (1,7)

Glaucoma 1(1,7)

Rev Chilena Infectol 2022; 39 (3): 265-272
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Tabla 4. Asociación entre características de las lesiones y la edad de los lactantes con 
toxoplasmosis ocular (n = 58)

Características de las lesiones Edad* p

Lesiones Activas 2 (1-3) 0,0001a

Inactivas 7 (3-10)

Localización Central 1 (0-3) 0,0001a

Periférica 6,5 (2-10,7)

Compromiso Bilateral 6 (2,2-9,5) 0,0001a

Unilateral 2 (1-7)

Lesiones acompañantes Sí 7 (0-12) 0,0001a

No 2 (1-5)

*Meses mediana (RIC). aU Mann Whitney.Figura 1. Fondo de ojo normal, sin lesiones por toxoplasmosis.

Figura 2. Fondo de ojo izquierdo, la flecha amarilla señala lesión 
cicatrizal pigmentada de aproximadamente 4 diámetros de disco, de 
bordes netos,  que abarca gran parte de la zona macular, sin vitreítis. 

Figura 3. Fondo de ojo izquierdo, la flecha amarilla señala lesión 
cicatrizal con áreas de atrofia corioretinal y escaso pigmento, de apro-
ximadamente 3 diámetros de disco, de bordes netos, en región nasal 
superior, próxima a arcada nasal superior, sin vitreítis asociada. Esta 
lesión respeta el área macular.

Figura 4. Fondo de ojo izquierdo, la flecha amarilla señala lesión 
cicatrizal con áreas pigmentadas y de atrofia corioretinal, de aproxi-
madamente 1 diámetro de disco, de bordes netos, en región macular, 
sin vitreítis asociada. Esta lesión afecta el área macular

Figura 5. Fondo de ojo derecho, las flechas amarillas señalan lesiones 
cicatrizales con áreas pigmentadas y de atrofia corioretinal, de aproxi-
madamente 1 diámetro de disco, de bordes netos, en región periférica, 
sin vitreítis asociada. 

Rev Chilena Infectol 2022; 39 (3): 265-272
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Discusión

La frecuencia de TO observada en este estudio es 
menor a la reportada en un estudio de seguimiento de 
pacientes con TC en el sur del Brasil, en el que 71,4% 
de los pacientes presentó retinocoroiditis, en un periodo 
de seguimiento de 10 años22. El tratamiento precoz y el 
seguimiento a largo plazo de estos pacientes es funda-
mental, considerando que la reactivación y desarrollo 
de nuevas lesiones son más frecuentes cuando el trata-
miento se inicia después de los cuatro meses de edad7,22. 
La mayoría de los lactantes con TO tenía afectación 
bilateral y de localización central, con riesgo elevado 
de presentar baja visión o ceguera. Presentaron además 
elevada frecuencia de otras lesiones oculares, entre las 
que se encontraban la vitreítis, cuya causa más frecuente 
es la toxoplasmosis23 y el estrabismo encontrado en poco 
menos de la mitad de los pacientes, similar a lo reportado 
por otros autores. Esta alteración ocular es consecuencia 
de la falta de fijación de la mirada, debido a las lesiones 
oculares24,25. 

El diagnóstico de la TO se basa generalmente en las 
características de las lesiones oculares. Sin embargo, 
se recomienda el estudio de RPC en muestras oculares 
y detección de anticuerpos anti T. gondii en suero por 
otras técnicas como immunoblotting, ante la sospecha 
de toxoplasmosis con lesiones oculares atípicas26,27. La 
serología IgG e IgM ayudan al diagnóstico, tal como se 
encontró en el presente estudio, donde más de 80% de 
los lactantes con IgG e IgM positiva para toxoplasmosis, 
presentaron retinocoroiditis. Por otro lado, más de 40% 
de los lactantes que tenían IgG positiva e IgM negativa 
presentaron también lesiones oculares. La IgM, aunque 
es un indicador sensible de toxoplasmosis primaria, tiene 

baja especificidad debido a que la forma natural de IgM 
puede reaccionar con los antígenos de T. gondii28,29.

La retinocoroiditis es la manifestación más frecuente 
de la TC y puede presentarse en ausencia de otras ma-
nifestaciones clínicas de la toxoplasmosis30, en lactantes 
aparentemente sanos, como los lactantes incluidos en este 
estudio, en los que la sospecha se basó exclusivamente 
en los resultados serológicos positivos de la madre. Sin 
embargo, no se pudo descartar la presencia de lesiones 
neurológicas como calcificaciones, porque no se disponía 
aún de estudios de imágenes en el momento de la evalua-
ción oftalmológica y no se incluyó el seguimiento de los 
pacientes por neuropediatría. Aunque un grupo reducido 
de madres manifestó haber recibido tratamiento, no fue 
posible comprobar la veracidad de dicha información. 
Varios estudios observacionales mostraron resultados no 
concluyentes sobre la reducción del riesgo de TC con el 
tratamiento temprano de la primoinfección en las mujeres 
embarazadas31.

En base a la edad de los lactantes incluidos en este 
estudio, así como la serología materna, de los infantes y 
las características de las lesiones oculares, los hallazgos 
descritos corresponden a TO debida a TC. Aunque en 
un grupo de lactantes (n = 19), de la etapa retrospectiva 
del estudio, no podemos afirmar con certeza que eran 
portadores de TC, porque no tenían lesión ocular y no 
fue posible obtener el estudio serológico. 

El diagnóstico de certeza de la infección fetal requiere 
de la identificación del parásito en el líquido amniótico. 
En el periodo postnatal, el diagnóstico de TC se establece 
por la persistencia de la IgG elevada especifica anti-T. 
gondii dentro de los 12 meses de edad, condición que 
cumplieron los lactantes de este estudio, y se descarta con 
el descenso gradual con el tiempo. La presencia de IgM 
e IgA en los neonatos, más allá de los 10 días de vida y 
durante el seguimiento de sospecha de infección congénita 
en madres que no fueron testadas para toxoplasmosis 
durante el embarazo, constituyen herramientas que ayudan 
al diagnóstico de TC. Después del año de vida resulta más 
difícil establecer el diagnóstico diferencial con la forma 
adquirida de la enfermedad32,33. 

Este estudio tiene limitaciones, tales como la falta de 
serología de todos los lactantes debido a la disponibilidad 
limitada de las pruebas laboratoriales para toxoplasmosis 
en los hospitales públicos del país y su costo elevado en 
los laboratorios privados. Sin embargo, la falta del control 
serológico no fue un obstáculo para el diagnóstico, porque 
casi un cuarto de los lactantes, a pesar de no tener control 
serológico, presentaron lesiones típicas de TO. Por otro 
lado, no se puede descartar que en el futuro el grupo de lac-
tantes con serología positiva, pero examen oftalmológico 
normal en el momento del ingreso al estudio desarrollen 
TO, porque las reactivaciones son frecuentes en la TC y 
las lesiones puede presentarse independiente del trata-

Figura 6. Fondo de ojo derecho, la flecha amarilla señala lesión de 
gran tamaño,cicatrizal con áreas pigmentadas y de atrofia corioretinal, 
de bordes netos, en región macular y parte de retina temporal inferior, 
sin vitreítis asociada. 
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miento7,22. Aunque clínicamente no tenían sintomatología 
compatible con daño de otros sistemas, en el presente 
estudio no se incluyeron los resultados del seguimiento 
y estudios complementarios. Todos los pacientes fueron 
remitidos al Servicio de Infectología del hospital para el 
tratamiento médico y fueron citados para seguimiento 
oftalmológico y evaluación por neuropediatría.

El presente reporte muestra los efectos oculares 
graves de la toxoplasmosis en un grupo vulnerable de 
pacientes con elevado riesgo de presentar baja visión o 
ceguera, poniendo en riesgo el neurodesarrollo de éstos. 
Por otro lado, revela la necesidad de realizar estudios de 
prevalencia de toxoplasmosis a nivel país para recomen-
dar programas de tamizaje de toxoplasmosis durante el 
embarazo. El control serológico para toxoplasmosis en las 
mujeres embarazadas en el primer trimestre permite captar 
a las seronegativas que, en caso de adquirir la infección, 
constituyen el grupo de mayor riesgo de complicaciones 
del embrión y feto. Mientras que, en el tercer trimestre 
del embarazo es pertinente para vigilar la seroconversión, 
con el objetivo de establecer el tratamiento y seguimien-

to adecuado del neonato. El test de avidez de IgG es 
una herramienta diagnóstica que permite identificar a 
las infecciones reciente en las mujeres embarazadas34. 
Un metaanálisis realizado con el objetivo de conocer 
la prevalencia de toxoplasmosis latente (presencia de 
taquizoitos) en mujeres gestantes, y que incluyó a más 
de 1 millón de participantes de 91 países, encontró una 
prevalencia global de 33%, y de 56% en Sudamérica, y 
estuvo asociado a bajo nivel socioeconómico y menor 
índice de desarrollo humano35.

Conclusiones

La frecuencia de TO en esta población de lactantes 
con TC fue elevada. Todos presentaron retinocoroiditis, 
acompañado de estrabismo en 41%. Más de 80% de las 
lesiones oculares eran inactivas, de localización central 
y compromiso bilateral, con riesgo elevado de presentar 
baja visión o ceguera. La TO predominó en lactantes de 
seis meses, de sexo femenino.
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