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Resumen:

La toxoplasmosis congénita es una infeccién vertical potencialmente grave que puede causar
secuelas neuroldgicas y visuales permanentes en el neonato. Se presenta el caso de un recién nacido
con diagndstico prenatal de mielomeningocele y sospecha de malformacién de Chiari tipo II.
Posteriormente, laRMN cerebral descarté malformacién de Arnold Chiari. Se confirmé toxoplasmosis
congénita, lo que condiciond una evolucién clinica compleja. El paciente nacié en condicién clinica
critica, requirié ventilacién mecdnica, manejo quirtrgico y soporte multidisciplinario. Entre las
complicaciones destacaron convulsiones neonatales, hipertensién pulmonar, coriorretinitis y
enterocolitis necrosante. La discusién resalta la relevancia de la deteccién oportuna de infecciones
TORCH durante el control prenatal, y c6mo la coexistencia con malformaciones estructurales puede
agravar el prondstico. Este caso representa una combinacién poco frecuente que permite reflexionar
sobre la posible interaccidn entre factores infecciosos y embrioldgicos, asi como sobre la importancia
del abordaje integral desde el diagndstico prenatal hasta el alta hospitalaria. A pesar de la gravedad
del cuadro clinico, el paciente presentd evolucion favorable tras la implementacién de un abordaje
multidisciplinario integral. Este reporte busca contribuir al conocimiento clinico sobre toxoplasmosis
congénita en contextos de comorbilidades estructurales severas.
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Abstract:

Congenital toxoplasmosis is a potentially severe vertically transmitted infection that can cause
permanent neurological and visual sequelae in the neonate. This article presents the case of a
newborn with a prenatal diagnosis of myelomeningocele and suspected Chiari type II malformation.
Subsequently, brain MRI ruled out Arnold Chiari malformation. Congenital toxoplasmosis was
confirmed, resulting in a complex clinical course. The patient was born in critical clinical condition
and required mechanical ventilation, surgical management, and multidisciplinary support. Among
the complications, neonatal seizures, pulmonary hypertension, chorioretinitis, and necrotizing
enterocolitis were observed. The discussion highlights the relevance of early detection of TORCH
infections during prenatal care and how coexistence with structural malformations may worsen
prognosis. This case represents an uncommon combination that allows reflection on the possible
interaction between infectious and embryological factors, as well as on the importance of a
comprehensive approach from prenatal diagnosis to hospital discharge. Despite the severity of the
clinical condition, the neonate achieved stabilization thanks to the multidisciplinary team. This
report aims to contribute to clinical knowledge of congenital toxoplasmosis in the context of severe
structural comorbidities.
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Introduccion

La toxoplasmosis congénita es una infeccién parasitaria
causada por Toxoplasma gondii y transmitida verticalmente
durante la gestacién. Constituye un importante problema
de salud publica debido a las secuelas neuroldgicas y
oftalmoldgicas permanentes que puede ocasionar en el recién
nacido. Su incidencia global se estima entre 1y 10 casos por
cada 10.000 nacidos vivos, aunque en América Latina se han
descrito tasas superiores debido a la elevada seroprevalencia
materna. Las manifestaciones mds caracterfsticas incluyen
hidrocefalia, calcificaciones intracraneales, convulsiones y
coriorretinitis, cuya gravedad depende principalmente del
momento de la infeccidn fetal (1-5).

Los defectos del tubo neural constituyen una de las
malformaciones congénitas mds frecuentes del sistema
nervioso central, con una incidencia aproximada de 1 a
2 casos por cada 1.000 nacidos vivos a nivel mundial. El
mielomeningocele representa la forma mds grave compatible
con la vida y se origina por una alteracién en el cierre del
tubo neural durante las primeras semanas del desarrollo
embrionario. Su etiologfa es multifactorial e involucra
factores genéticos, nutricionales y ambientales. Aunque
tanto la toxoplasmosis congénita como el mielomeningocele
pueden ocasionar compromiso neurolc’)gico signiﬁcativo,
corresponden a entidades con mecanismos fisiopatoldgicos
distintos y no existe evidencia concluyente que demuestre
una relacién causal directa entre ambas (6-8).

La  coexistencia de  toxoplasmosis  congénita vy
mielomeningocele es excepcional y escasamente reportada
en la literatura, lo que representa un desaffo diagndstico y
terapéutico en el perfodo neonatal. El objetivo de este reporte
es describir la evolucién clinica, el abordaje diagndstico
y el manejo multidisciplinario de un neonato con ambas
condiciones, resaltando las dificultades diagndsticas y las
principales lecciones clinicas derivadas de esta presentacién

inusual.

Reporte de caso

Antecedentes prenatales

La madre, primigesta de 23 afios, tuvo controles prenatales
incompletos. Presenté serologfa positiva para toxoplasmosis
(IgG e IgM) a las 35 semanas de gestacién, sin tratamiento
diabetes e
hipertensic’)n arterial ni exposicion a sustancias teratdgenas.

durante el embarazo. Sin antecedentes de

Presentacion clinica inicial

Neonato masculino a término (40 semanas de gestacién),
producto de cesdrea de emergencia por sufrimiento fetal,
con liquido amnidtico meconial. Presenté Apgar 6-7-7 y
requirié intubacién endotraqueal inmediata y ventilacién
mecdnica. Peso bajo para la edad gestacional 1954 g. Durante
la evaluacién inicial se evidencié mielomeningocele abierto
(Figura 1), diagnosticado prenatalmente, motivo por el cual
recibié antibioticoterapia empirica y fue referido desde otra
unidad de salud a nuestra institucién de tercer nivel para
manejo especializado.

Al ingreso present6 frecuencia cardfaca de 156 lpm,
frecuencia respiratoria de 50 rpm, saturacién de oxigeno de
90%, presién arterial de 65/48 mmHg y temperatura de 36.3
°C, evidenciando compromiso hemodindmico y respiratorio.

Estudios diagndsticos

Los exdmenes de laboratorio iniciales mostraron leucocitosis
(25.390/mm?*) con proteina C reactiva elevada (149 mg/L) y
procalcitonina elevada (32.36 ng/mL), compatibles con un
proceso infeccioso sistémico severo. La gasometria evidencié
acidosis metabdlica con pH de 7.04 y exceso de bases de
-12.4. Los estudios especificos confirmaron toxoplasmosis
congénita, con serologfa positiva para IgM (5.12) e IgG
(650), y deteccién de ADN de Toxoplasma gondii mediante
reaccién en cadena de la polimerasa en sangre.
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Durante la evolucién se evidencié mejorfa progresiva de
los pardmetros inflamatorios, con descenso de proteina C
reactiva (149 11.9 mg/L) y procalcitonina (0.79 ng/mL), asi
como normalizacién del recuento leucocitario (6.950/mm?),

lo que se correlacioné con la evolucién clinica favorable del
paciente.

Figura 1. Miclomeningocele abierto con ruptura del saco
meningeo y exposicién de tejido neural.

Intervenciones terapéuticas

El neonato cursé una evolucién clinica grave, con sindrome
de aspiracién de meconio, hipertensién pulmonar persistente
severa, sepsis neonatal y convulsiones neonatales. Requirié
ventilacién mecdnica invasiva, con escalamiento a ventilacién
de alta frecuencia oscilatoria debido a hipoxemia refractaria.
Se administré éxido nitrico inhalado a dosis inicial de 20
ppm, con respuesta parcial en la oxigenacién. Ademds,
precisé soporte inotrépico inicial con dopamina (5-10 mcg/
kg/min), asociado a dobutamina (5-10 mcg/kg/min) por
compromiso del gasto cardiaco, y escalamiento a epinefrina
(0.05-0.3 mcg/kg/min) en contexto de inestabilidad
hemodindmica persistente. Posteriormente evolucioné hacia
enfermedad pulmonar crénica.

Desde el punto de vista neurolégico, presenté convulsiones
en la primera semana de vida, por lo que se inicié tratamiento
anticonvulsivante con fenobarbital (20 mg/kg dosis de carga,
seguido de 5 mg/kg/dfa) y fenitoina (20 mg/kg dosis de carga,
seguido de 5-8 mg/kg/dia), con adecuada respuesta clinica.
Los estudios de neuroimagen evidenciaron hidrocefalia,
calcificaciones  intracraneales periventriculares  (Figura
2), compatibles con infeccién congénita, y hemorragia
intraventricular grado 1. Se realizé reparacién quirdrgica
del mielomeningocele en la tercera semana de vida (no
se dispone de imagen postquirtrgica del cierre), seguida
de tercer ventriculostomia endoscépica y plexectomia

por hidrocefalia progresiva, con evolucién posquirtirgica

favorable, evidenciada por estabilidad clinica, adecuada
cicatrizacién de la herida quirtrgica, ausencia de signos de
infeccién y mejorfa neuroldgica sin aparicién de nuevas crisis

convulsivas.

Figura 2. Neuroimagen cerebral.

A: Corte axial que evidencia dilatacién ventricular supratentorial
asociada a hidrocefalia.

B: Corte axial que muestra calcificaciones periventriculares y
subcorticales compatibles con infeccidén congénita por Toxoplasma
gondii, ademds de restos hemdticos intraventriculares.

La evaluacién oftalmoldgica evidencié lesiones compatibles
con coriorretinitis bilateral por toxoplasmosis congénita,
incluyendo atrofia parafoveal y calcificaciones retinianas, sin
signos de actividad inflamatoria al seguimiento. El tamizaje
auditivo fue normal.
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Ante la sospecha de infeccién congénita, se realizé estudio
etiolégico que confirmé toxoplasmosis congénita, con
serologfa positiva para IgM e IgG y deteccién de ADN
de Toxoplasma gondii mediante reaccién en cadena de la
polimerasa en sangre. Se descartaron otras infecciones del
complejo TORCH. Se inicié tratamiento especifico con
pirimetamina (1 mg/kg/dia via oral), sulfadiazina (100 mg/
kg/dia via oral dividida en dos dosis) y dcido folinico (10
mg tres veces por semana), como esquema estindar para
toxoplasmosis congénita, con adecuada tolerancia y sin
eventos adversos durante la hospitalizacién.

Evolucion clinica y seguimiento

El paciente requirié manejo multidisciplinario durante
su hospitalizacién prolongada. Durante la evolucién
se evidencié mejorfa clinica progresiva, con estabilidad
hemodindmica, control de crisis convulsivas y adecuada
evolucién postquirargica, sin signos de infeccién activa
ni deterioro neuroldgico agudo. Al momento del alta, se
encontraba clinicamente estable, sin requerimientos de
oxfgeno, en tratamiento anticonvulsivante con fenobarbital
(5 mg/kg/dia via oral) y fenitoina (5-8 mg/kg/dfa), asi como
tratamiento antiparasitario con pirimetamina (1 mg/kg/dfa),
sulfadiazina (100 mg/kg/dfa) y dcido folinico (10 mg tres veces
por semana), con seguimiento ambulatorio por neonatologfa,
neurologfa, neurocirugfa, infectologfa y oftalmologfa.

Discusion
Este Ccaso representa una presentacic’)n ch’nica excepcional

debido a la coexistencia de dos entidades con diferentes
mecanismos fisiopatoldgicos y cronologfa embrioldgica.

Desde el punto de vista embrioldgico, el mielomeningocele
se produce por una alteracién en el cierre del tubo neural
durante los dfas 21 a 28 de gestacién, mientras que las lesiones
neuroldgicas secundarias a la toxoplasmosis congénita ocurren
habitualmente después de la transmisién transplacentaria del
pardsito y la invasion del sistema nervioso fetal. Esta diferencia
temporal constituye uno de los principales argumentos que
apoyan la ausencia de una relacién causal directa entre ambas
entidades (6-8).

Sinembargo, algunosestudios experimentaleshan demostrado
que los procesos inflamatorios intrauterinos y la activacién
de citocinas durante etapas tempranas del desarrollo
embrionario pueden alterar mecanismos de proliferacidn,
migracién y diferenciacién celular. Aunque actualmente
no existe evidencia suficiente para considerar a Toxoplasma
gondii como un agente causal de defectos del tubo neural,
la coexistencia observada en este caso plantea interrogantes
sobre posibles mecanismos indirectos de interaccién que
requieren mayor investigacién (12).

El presente caso adquiere especial relevancia por
la  coexistencia de toxoplasmosis congénita con un
defecto
mielomeningocele. Si bien estas entidades pueden coexistir

estructural del tubo neural, especificamente
de manera incidental, se ha planteado que la infeccién

intrauterina por T. gondii podrfa actuar como un factor

disruptivo  del  desarrollo  embrionario, exacerbando
alteraciones neurolégicas preexistentes; no obstante, esta
hipétesis carece de evidencia concluyente (12).

Las manifestaciones cldsicas de la toxoplasmosis congénita
incluyen  hidrocefalia, calcificaciones intracraneales 'y
coriorretinitis; sin embargo, la expresion clinica puede ser
variable y depender del momento de la infeccién y de la
coexistencia de malformaciones estructurales. En nuestro
caso, se evidenciaron hallazgos concordantes con la literatura,
como hidrocefalia y calcificaciones intracraneales, ademds
de compromiso ocular compatible con coriorretinitis; no
obstante, la presencia concomitante de mielomeningocele
constituye una particularidad poco descrita, lo que resalta la
relevancia clinica del presente reporte.

Aunque el mielomeningocele es un defecto del tubo neural
bien caracterizado, su asociacion con toxoplasmosis congénita
plantea desaffos diagndsticos y terapéuticos adicionales. En
el presente caso, la coexistencia de ambas entidades dificultd
la interpretacién clinica inicial, ya que las manifestaciones
neuroldgicas, como las convulsiones y la hidrocefalia, podfan
atribuirse tanto al defecto estructural como al compromiso
infeccioso del sistema nervioso central. Asimismo, la presencia
de calcificaciones intracraneales y coriorretinitis orientd
hacia una etiologfa infecciosa concomitante, lo que permitid
establecer el diagndstico de toxoplasmosis congénita. Esta
superposicién de hallazgos clinicos resalta la importancia de
un abordaje integral para diferenciar y tratar adecuadamente
ambas condiciones. Este escenario evidencia la complejidad
diagndstica en neonatos con comorbilidades estructurales e
infecciosas.

Un aspecto relevante del presente caso fue la utilizacién de
técnicas moleculares para confirmar la infeccién congénita. La
deteccién de ADN de Toxoplasma gondii mediante reaccién en
cadena de la polimerasa en sangre periférica aport$ evidencia
directa de infeccién activa y permitié reforzar el diagndstico
en un contexto clinico complejo. Actualmente, los métodos
moleculares constituyen herramientas de alta especificidad que
complementan la serologfa convencional, especialmente en
recién nacidos con manifestaciones neuroldgicas sugestivas de
infeccién congénita (1,3,13).

Un hallazgo particularmente relevante fue la ausencia de
malformacién de Arnold-Chiari en la resonancia magnética
posnatal, a pesar de la sospecha diagnéstica prenatal. Este
hallazgo resalta las limitaciones diagndsticas de la ecograffa
fetal en malformaciones complejas del sistema nervioso
central y subraya la importancia de la confirmacién mediante
neuroimagen avanzada después del nacimiento (7,8).

El abordaje multidisciplinario implementado en este caso,
que incluyé soporte ventilatorio prolongado, manejo
neuroquirdrgico, tratamiento antiparasitario y control
neuroldgico y oftalmoldgico, contribuyé directamente a la
evolucion favorable del paciente, evidenciada por estabilidad
hemodindmica, control de las crisis convulsivas y adecuada
evolucidon postquirdrgica, sin signos de infeccién activa ni
deterioro neuroldgico agudo durante su estancia hospitalaria.
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Finalmente, la adecuada vigilancia obstétrica y el diagnéstico
oportuno de la infeccién materna constituyen pilares
fundamentales en la prevencién. Se ha demostrado que el
tratamiento prenatal con firmacos como espiramicina o la
combinacién pirimetamina-sulfadiazina puede reducir la
gravedad de la infeccién congénita y mejorar el prondstico
neonatal (18). La rareza de esta asociacién resalta la importancia
de reportar casos similares que permitan ampliar la evidencia

disponible.

Entre las limitaciones de este estudio se encuentra que se trata
de un reporte de un solo caso, con seguimiento limitado, lo que
impide establecer una relacién causal entre ambas entidades.
No se dispone de informacién detallada de seguimiento a
largo plazo ni documentacién imagenoldgica postquirtrgica
completa, lo que constituye una limitacién del presente reporte.

Conclusion

La  coexistencia ~de  toxoplasmosis  congénita vy
mielomeningocele constituye una presentacién clinica
excepcional. Este caso demuestra la complejidad diagndstica
que puede generarse por la superposicién de manifestaciones
neuroldgicas infecciosas y estructurales, asi como la utilidad de
la evaluacién multidisciplinaria y de las técnicas moleculares
para establecer el diagnéstico definitivo. La descripcién de esta
asociacién infrecuente contribuye al conocimiento clinico de

ambas entidades en el perfodo neonatal.
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