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La Toxoplasmosis es una zoonosis 
producida por un esporozoario del grupo 
de los coccídeos, el Toxoplasma Gondii, 
parásito intracelular que se encuentra 
ampliamente distribuido en un gran 
número de animales de sangre caliente, 
incluido el hombre. Fue descubierto por 
Nicolle y Manceau en 1909. Colombia 
es pionera en el estudio de la toxbplas
mosis a nivel americano (23,29). 

El Toxoplasma cumple su ciclo bioló
gico en gatos y presenta dos fases: una 
proliferativa y qu ística y otra intraepite
lial. La primera se desarrolla en cualquier 
célula de mamíferos y aves, excepto en 
los eritrocitos no nucleados y se compor
ta como patógeno intracelular obligado. 
La intraepitelial se adelanta en el intesti
no, preferencialmente en el íleo del gato, 
huésped definitivo, quien lo adquiere 
por sus costumbres carnívoras; en el íleo 
se multiplica y forma quistes inmaduros 
u ooquistes que se eliminan por las heces, 
los que en condiciones apropiadas siguen 
su evolución y esporulan haciéndose 
infectantes; estos ooqu istes son ingeridos 
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de manera directa o indirecta por una 
gran cantidad de huéspedes. 

El hombre es huésped intermediario y 
se infecta al ingerir formas qu ísticas en 
carnes insuficientemente cocidas (de cer
do, pollo, cordero, res), u ooquistes que 
pululan por millones en las heces de 
gatos infectados. (2, 7, 8). 

Diferentes encuestas serológicas de
muestran quii es la zoonosis parasitaria 
más ampliamente difundida por el mun
do: más del 40°!o de la humanidad está 
parasitada, (9,25) . En Colombia la pobla
ción parasitada constituye el 4 7.1 °lo y en 
nuestro Departamento, Norte de Santan
der el 56.B°to (14). 

La prevalencia de infección es mayor 
a medida que aumenta la edad. Así, en 
menores de 1 O años la tasa de incidencia 
es de 32°10 y en mayores de 60 años 
alcanza al 65.3°/o. La diferencia en la 
presencia de infección entre hombres y 
mujeres no es significativa desde el punto 
de vista estadístico. No obstante el altí
simo porcentaje de incidencia de infec
ción, es muy baja la morbi mortalidad, lo 
que indica que la toxoplasmosis es asin
tomática en la mayoría de los casos. 

La Toxoplasmosis puede ser: 

1. Adquirida 

2. Congénita 
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l. TOXOPLASMOSIS ADQUIRIDA 

La infección toxoplasmósica adquirida 
se inicia en cualquier momento después 
del nacimiento y ordinariamente pasa 
inadvertida . En oportunidades se inicia 
con un cuadro el ínico variable leve, casi 
inaparente, muy similar al de la mononu
cleosis infecciosa, con fiebre, exantema y 
mialgias para presentar luego varias for
mas: la más frecuente se manifiesta por 
linfadenopat ías periféricas, diseminadas 
o localizadas, de predominio cervical; la 
miocarditis, la neumonitis, la coriorreti
nitis y la iridocicl itis son menos frecuen
tes; es muy raro el síndrome encefálico 
con convulsiones y meningismo, con 
serio compromiso del sistema nervioso 
central, casi siempre mortal (4, 6, 12, 
16). 

11. TOXOPLASMOSIS CONGENITA 

La transmisión congénita es el aspecto 
más importante de la infección humana y 
la madre es el factor directo; en este pro
blema debemos centrar toda nuestra 
atención. (22,31 ). 

Para que la infección toxoplásmica sea 
considerada como congénita es indispen
sable que la madre haya adquirido la in
fección durante el embarazo que cursa . 
Si la mujer adquirió la toxoplasmosis en 
un embarazo anterior y dio a luz un hijo 
infectado o no infectado, en un nuevo 
embarazo JAMAS DARA A LUZ UN 
NIÑO INFECTADO. 

Cuando una mujer no infectada inicia 
la toxoplasmosis en cualquier momento 
del embarazo que cursa, el producto 
puede adquiri r la toxoplasmosis congéni
ta y nacer infectado o no infectado. 

En nuestro medio el 1 ° /o de las gestan
tes tienen alto riesgo de dar a luz un 
recién nacido con toxoplasmosis. La in
cidencia mundial de toxoplasmosis con
génita es en la actualidad de 1 por 8.500 
nacimientos. (13). 
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Cuando la mujer adquiere la infección 
toxoplásmica durante la gestación, el em
barazo puede terminar en aborto, en par
to prematuro o en parto a término, con 
recién nacido infectado o no infectado o 
con mortinato. 

Desmonts y Couvreur demostraron 
que cuando la madre adquiere la infec
ción durante el embarazo, aproximada
mente el 50°10 de los fetos se infectan 
pero no enferman y nacen sanos, sin se
cuelas de la enfermedad y sólamente me
nos del 1 º /o nacen enfermos con manifes
taciones toxoplásmicas tales como corio
rretinitis, hépato-esplenomegalia, micro
cefalia, hidrocefalia con macrocefalia, 
cálcificaciones difusas intracerebrales, 
etc. ( 5, 12, 20, 26 ). 

Si la gestante adquiere la toxoplasmo
sis en el primer trimestre del embarazo, 
el daño en el producto es mayor ya que 
el sistema nervioso central apenas se está 
organizando: casi todos estos embriones 
mueren y son abortados, hecho que 
puede deberse a la acción directa del pa
rásito o a trastornos nutritivos que impi
den el desarrollo normal del embrión; 
por ello en este caso la infección congé
nita es poco común. Los que sobrevivan 
nacerán con coriorretinitis o con cual
quier otro daño oftálmico, reducción de 
la capacidad de aprendizaje u otras 
manifestaciones de deficiencia del sis
tema nervioso central o con una lesión 
latente asintomática que puede hacerse 
presente años después. Por este motivo, 
cuando se comprueba que un recién 
nacido está infectado, así sea asintomáti
co, se debe tratar ya que puede tener una 
coriorretinitis congénita de manifesta
ción tardía . (10, 30, 34). 

Cuando la infección se adquiere en el 
segundo trimestre puede ocasionar la 
"triada de Sabin": h idrocefalia, ceguera 
y un grado variable de lesiones neuroló
gicas menores. 

Cuando la infección se inicia a finales 
del segundo o en el tercer trimestre, es 
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frecuente la toxoplasmosis congénita, 
hasta en el 65°10, pero ordinariamemte 
asintomática, si bien puede presentarse 
la forma neurológica activa o la forma 
septicémica (23) . 

El toxoplasma atraviesa la barrera 
placentaria, pero este paso transplacenta
rio está sujeto a factores aún no bien 
conocidos, entre otros, lesiones tisulares 
(como alteraciones de la permeabilidad), 
o trastornos hormonales o enzimáticos 
(1, 28). 

Es posible que durante el embarazo se 
reactive una toxoplasmosis, pero no se ha 
descrito el primer caso de toxoplasmosis 
congén ita por reactivación. 

111. EVOLUCION 

La infección toxoplásmica presenta 
tres etapas bien definidas: 

1. La contaminación que se hace por 
vía oral al ingerir formas quísticas : 
va seguida de multiplicación de for
mas libres que circulan a sus anchas 
y van a refugiarse en las células 
retículo endoteliales ; 

2. Dos semanas después de adquirida la 
infección se inicia la producción de 
anticuerpos y empiezan a escasear las 
formas libres, menos en el ojo y en el 
cerebro, órganos que poseen pocos 
anticuerpos por carecer de elementos 
linfoides (30,33); 

3. En una etapa posterior o fase cró
nica , los parásitos no salen de las cé
lulas del retículo endotelio y forman 
seudoquistes repartidos por todo el 
organismo ; en esta forma el toxoplas
ma permanece indefinidamente en 
los tejidos pero no es agresivo debido 
a la inmunidad celular. Se ha demos
trado que todos los tejidos del apa
rato genital femenino, a excepción 
del folículo y del epitelio cilíndrico 
de la trompa , son suceptibles a la 

infección toxoplásmica, y en todos 
ellos, incluyendo el endometrio, se 
pueden encontrar las formas qu ísti
cas. 

IV. PRODUCCION DE ANTICUERPOS 

Aproximadamente a las dos semanas 
de haberse iniciado la infección toxoplás
mica aparece en la madre una respuesta 
inmune : la formación de anticuerpos 
(Ac.) antitoxoplasma tipo lgG e lgM. 

Normalmente los títulos de estos 
anticuerpos aumentan en -forma gradual 
y los lgG se estabilizan 6 a 8 semanas 
después de iniciada la infección, a niveles 
altos, iguales o mayores a 1: 1024 (mil 
veinticuatro por dilución) y permanecen 
altos, a títulos iguales o mayores a 1: 
1024, por unos 6 meses para luego 
descender y conservar niveles bajos por 
tiempo indefinido. Los anticuerpos tipo 
lgM descienden a los 4 meses. (21 ). 
Cuando se constituye la respuesta in
mune celular o humoral , sólamente pue
den sobrevivir los toxoplasmas enquista 
dos . (3) . Para que los anticuerpos sean 
sintetizados es indispensable la presen
cia de un sistema inmunológico intacto, 
sin inmuno-supresión. Por ello el feto en 
desarrollo y el huésped anciano o el 
comprometido en su sistema inmunitario 
son los más vulnerables a la expresión 
patológica de la infección masiva que 
causa enquistamiento en el ojo y en el 
cerebro. 

Los anticuerpos se sintetizan en 
abundancia por las células linfoides 
dondequ iera que ellas se hallen. El toxo
plasma puede alterar los macrófagos y 
entonces la información inmune es defi
ciente y como respuesta habrá una defi 
ciencia inmunológica celular . 

Los anticuerpos lqG maternos atrav ie
san libremente la placenta del tercero o 
cuarto mes de la gestación y por trans
porte activo selectivo puede encontrarse 
una mayor concentración de estas inmu-
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noglobulinas en la sangre fetal que en la 
materna. La placenta hace un paso activo 
y pasivo de las inmunoglobulinas. (22). 

En la mayor parte de especies anima
les se elaboran anticuerpos en el feto, 
pero son escasos o casi nulos, hecho que 
obedece a dos razones : 1) por inmadurez 
inmunológica, y 2) porque la exposición 
a estímulos de antígenos extraños se ve 
limitada por la barrera de las membranas 
que revisten al feto . Cuando el embrión 
o el feto se enfrentan a un estímulo anti
génico potente, los principales anticuer
pos que se forman son del tipo lgM, pero 
estos anticuerpos no son suficientes para 
protegerle en presencia de cifras altas de 
antígenos. Los antígenos lgM no atravie
san en cantidad importante la placenta 
humana. Después de la semana 20 de 
gestacióñ el sistema inmunológico está 
maduro y el feto puede producir ya anti 
cuerpos si se somete a estímulos intensos 
de tipo infeccioso, pero no se sabe si 
esta reacción aumenta la protección brin
dada por los anticuerpos maternos. Ante 
la infe.cción toxoplásmica el feto produ
ce anticuerpos específicos y son princi 
palmente del tipo lgM; se forman fácil
mente y con frecuencia se les encuentra 
en pequeña concentración en el cordón 
umbilical. La concentración apreciable 
de lgG o de lgM en la sangre del cordón 
umbilical I indica infección toxoplásmica 
reciente. 

Se tienen pocos datos acerca de la 
formación de anticuerpos lgG por el feto 
y su posible producción es difícil de 
medir porque son disimulados por los 
anticuerpos lgG maternos que atraviesan 
la placenta libremente. 

"Datos recientes hacen pensar que 
existe una barrera hematoencefálica 
constitu ída por los caracteres estructura
les peculiares de los capilares del sistema 
nervioso central". Los plasmocitos seco
locan en la submucosa de los epitelios. 
"Las células endoteliales son aplanadas y 
se superponen unas a otras; además, hay 
prolongaciones de las células de neuro-
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glia íntimamente unidas a las células 
endoteliales, separadas de las mismas por 
un espacio ocupado por sustancia amorfa 
de cemento. En estado normal la barrera 
hematoencefálica parece sirr impermea
ble a todos los grupos de anticuerpos 
pero en oportunidades puede haber paso 
de anticuerpos séricos a través de la 
barrera hematoencefálica dañada". (33) . 
En estado normal en el neonato la forma
ción de anticuerpos lgM comienza al na
cer. A los cuatro meses han desaparecido 
los anticuerpos lgG recibidos de la madre 
y se inicia la producción de cantidades 
importantes de anticuerpos lgG por el 
niño. La aparición de anticuerpos en los 
prematuros es un poco mas tardía al 
compararlos con los nacidos a término. 

V . DIAGNOSTICO 

El diagnóstico de la infección toxo
plásmica se hace por la presencia de anti 
cuerpos específicos, los que se investigan 
casi exclusivamente por métodos seroló
gicos; así se emplean las siguientes prue
bas : (15). 

1. Sabin-Feldman o Test de coloración 
(Dye Test): es una prue ba de lisis de 
los toxoplasmas o de neutralización in 
vitro o de exclusión del colorante de 
Sabin-Feldman . Se hace positiva 1 O a 
14 días después de la infección y per
manece positiva por toda la vida. Se 
responde en U.1. En la actualidad es 
poco usada por el peligro que corren 
los Laboratoristas de contraer una in
fección masiva, pues requiere to xo
plasma vivos. 

2. lntradermo reacción con toxoplasma o 
Prueba cutánea de Frankel: no da res
puesta cuantitativa. Se usa en investi
gaciones epidemiológicas. Se interpre
ta igual que la tuberculina. 

3. Hemaglutinación indirecta. Exige el 
tratamiento de eritrocitos de cordero 
por el ácido tánico y por el antígeno 
proveniente de toxoplasmas vivos. Se 
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hace positiva después de dos a tres 
meses de producida la infección. Re
quiere trabajar en medio muy estéril. 

4. Fijación del complemento. El resulta
do depende del extracto antigénico 
utilizado: si se usan antígenos "lige
ros" de citoplasma, la reacción se posi
tiviza más tardíamente y se negativiza 
más rápido que en la prueba de Sabin. 
Es una prueba muy específica pero no 
muy sensible. 

5. Aglutinación directa. Es un examen 
rápido que se lee macroscópicamente. 

6. Inhibición de la hemaglutinación. Es 
un método particularmente sensible 
que pu ede servir para el descubrimien
to de los anticuerpos de la cámara 
anterior del ojo. 

7. Reacción de aglutinación de partículas 
inertes, Látex, y de hemo aglutinación 
pasiva. Depende del extracto anti géni
co utilizado para sensibilizar las partí
culas de Látex o los hematíes . 

8 . lnmuno fluorescencia indirecta. 1 F l. 
Es el método usado en la actualidad . 
(17). 

9. Otros. 

La inmunofluorescencia indirecta es 
una prueba mucho más simple que la 
prueba de lisis. Sucesivamente se hace 
actuar sobre una extensión fija de toxo
plasmas el suero sospechoso y además un 
conjugado fluorescente de antiglobulinas 
gama humanas en el que se ha verificado 
la ausencia de anticuerpos antitoxop lás
micos. 

Si el suero es positivo, los toxoplasmas 
son fluorescentes a la luz ultravioleta . 
Los resultados se expresan por dilución. 
Si los títulos se expresan en unidades in
ternacionales, U. l., por comparación con 
el suero patrón de la OMS, los resultados 
de la inmunofluorescencia indirecta son 
comparables con los de la prueba de lisis. 

La Prueba de Remington es una rea
cción de inmunofluorescencia indirecta 
que utiliza un conjunto fluorescente an-

ti lgM humana, lo cual pone de manifies
to los anticuerpos antitoxoplásmicos tipo 
lgM. Como estos anticuerpos son de apa
rición precoz y desaparecen habitualmen
te antes de cuatro meses, la prueba de 
Remington no es positiva más que en la 
toxoplasmosis reciente. 

Sabiendo que ocho semanas después 
del comienzo de la infección los títulos 
lgG pueden llegar a un máximo y estabi
lizarse, entendemos el por qué los títulos 
de fijación de complemento y hemoaglu
tinación no pueden utilizarse como pará
metro de relación a la época de infección 
y tiempo de concepción, puesto que 
estos títulos permanecen altos hasta 
ocho meses después de iniciada la infec
ción. 

VI. INTERPRETACION DE LA IFI. 

Si a una embarazada le encontramos 
títulos de anticuerpos antitoxoplasma 
tipo lgG iguales o su peri ores a 1 : 1 024 se 
deben buscar anticuerpos antitoxoplasma 
tipo lgM: de ser positivos a cualquier 
dilución, estamos ante una toxoplasmosis 
recientemente adquirida. (27). 

Si no tenemos a mano la prueba sero
lógica para detectar anticuerpos antito
xoplasma lgM, se hará una nueva titula
ción de anticuerpos lgG dos o tres 
semanas más tarde. Si los títulos se 
encuentran aumentados en dos o tres 
diluciones, la paciente presenta una toxo
plasmosis reci entemente adquirida . 

Cuando los anticuerpos antitoxoplas
ma lgG, iguales o superiores a 1 :1024 y, 
o permanecen estables a las tres semanas, 
o con títulos negativos de lgM, la infe
cción fue adquirida antes del embarazo. 

Pero si los anticuerpos antitoxoplasma 
lgG, iguales o mayores a 1: 1024 perma
necen_ estables a las tres semanas, pero 
con t1tulos positivos de lgM, la infección 
fue adquirida cuatro a ocho semanas 
antes de la obtención del suero. 
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Cuando el suero ha sido tomado de la 
madre en los dos primeros meses del 
embarazo y se encuentran títulos de anti
cuerpos antitoxoplasma iguales o mayo
res a 1 :1024, que permanecen estables a 
las tres semanas, el embrión no está en 
riesgo: la toxoplasmosis fue adquirida 
antes del embarazo. 

Si una embarazada asintomática pre
senta al final del segundo o en el tercer 
trimestre títulos de anticuerpos antitoxo
plásmicos lgG 1 :1024, con un aumento 
no significativo en titulaciones posterio
res o con un título lgM negativo, es im
posible detectar si la infección ocurrió 
antes o después de la concepción. Lo im
portante en este caso es definir el trata
miento. 

El diagnóstico de toxoplasmosis aguda 
en el neonato puede hacerse por la persis
tencia de títulos altos de lgG, o cuando 
éstos van en aumento, o cuando los títu
los lgM son positivos a cualquier dilución 
así no haya sintomatolog ía y aún en au
sencia de daño placentario. 

El Centro de Control de Enfermeda
des, CDS, da unas normas, a nuestra 
manera de ver de gran utilidad para el 
médico práctico, sobre cómo debe ínter· 
pretar los resultados de la investigación 
de anticuerpos antitoxoplasma tipo lgG 
por la técnica de inmunofluorescencia 
indirecta, IFI. (24) . Ellas son: 

1. Títulosde 1:16a 1:64 

Más del 30°1o de la población aparen
temente sana se encuentra dentro de 
esta categoría. Indican una exposición 
anterior : hay una toxoplasmosis laten
te o crónica o una infección reciente 
con iniciación en el aumento de los tí
tulos. 

2. Títulos de 1:256: 

Más del 10°/o de la población aparen
temente sana se ubica dentro de esta 
categoría. Indica que hay una exposi
ción un poco menos reciente y tal vez 
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una infección en desarrollo. Es un 
indicio para alertar al médico. 

3. Títulos de 1: 1024 o más: 
Es un título indicativo de infección 
aguda, pero un solo examen no hace el 
diagnóstico; un aumento significativo 
en el título en un segundo examen da 
seguridad diagnóstica. Lo que significa 
que pacientes embarazadas con títulos 
estables de 1: 1024 o con lgM negati
vos, no se tratan; si a las dos o tres 
semanas suben dos o tres veces los tí
tulos lgG, se deben tratar . 

De acuerdo a estos conocimientos, 
existen algunas guías que relacionan la 
positividad de anticuerpos antitoxo
plasma lgG prenatales e infección con
génita (Cuadro 1 ). 

Cuadro 1 

Ac. tipo lgG Ac. tipo 
lgM 

1:1024 a 1 :2048 positivo 

1:1024 a 1 :2048 negativo 

1 :2048 a 1 :4096 negativo 

menor de 1: 1024 positivo 
menor de 1 : 1024 negativo 

VII. TRATAMIENTO 

Infección 
congénita 

frecuente 

rara vez 
presente 

relativamente 
frecuente 

posible 
excluí da 

El tratamiento se debe instaurar 
cuando hay : 
11 Infección reciente sintomática 

2. Infección ocular activa 
3. Embarazadas cuyos títulos aumen

ten tres o más veces. 

4. Neonatos con el ínica de enfermedad 
o con títulos de lgG en aumento, o 
de lgM positivos. 

El tratamiento es relativo en: 
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1. Abortadoras habituales con títulos 
anticuerpos antitoxoplasma lgG ma
yores de 1 :256. 

2. En las reactivaciones. 

VIII. CONCLUSIONES 

A toda embarazada se le deben 
buscar títulos de anticuerpos antitoxo
plasma tipo lgG. 

De ser positivos, investigar si la in
fección toxoplásmica ha sido adquirida 
durante el embarazo que cursa o antes de 
la concepción. 

Si la infección fue adquirida en el 
embarazo en curso, se debe iniciar de in
mediato el tratamiento. Pero si fue 
adquirida antes de la concepción no se 
necesita tratamiento ya que el embrión 
o el feto no corren peligro alguno en este 
caso. Para que haya toxoplasmosis congé
nita es indispensable que la infección 
haya sido adquirida durante el embarazo 
en curso. La tercera parte de los produc
tos de madre que ha adquirido la enfer
medad durante el embarazo se infecta 
pero no enferma. Toda placenta de ma
dre que ha adquirido la toxoplasmosis 
durante el embarazo que acaba de termi
nar se debe enviar a estudio histopatoló
gico. 

La puesta en evidencia de anticuer
pos antitoxoplásmicos durante un emba
razo o fuera de él, ha dado lugar a 
muchos errores de interpretación y a 
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IX. RESUMEN 

Se hace un repaso sobre lo que es la 
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la manera de diagnosticar la toxoplasmo
sis congénita. Se dan conclusiones. 
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Lauteur passe en revue l'infection 
toxoplasmique, la conduite du toxoplas
me dans l'organisme et les mécanismes 
de défense. Par la suite on discute quoi 
faire pour diagnostiquer la toxoplasmose 
congénitale. On formule les conclusions. 
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