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La toxoplasmosis se ha constituido en 
problema biológico y social y es por ello 
por lo que en los últimos años ha ocupa­
do los primeros planos en la literatura mé­
dica. A partir de 1950, fecha en la que se 
hizo el primer diagnóstico de toxoplas­
mosis ganglionar en vida, han aparecido 
más de cincuenta mil publicaciones, can­
tidad apenas superada por la de investi­
gaciones sobre el cáncer. Ello se debe a 
la amplia difusión universal del parásito, 
a su alta prevalencia en animales inclu­
yendo al hombre, a que tanto su ciclo 
biológico como los mecanismos de trans­
misión sólo datan de 1970 y a que sus 
características biológicas, en especial su 
reproducción exclusivamente intracelular, 
han permitido que sea modelo en la inves­
tigación que se adelanta en el campo de la 
inmunología. 
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Cuando la toxoplasmosis se adquiere 
durante el embarazo no causa mayores 
molestias a la madre, en cambio puede 
afectar tan severamente al producto que 
le inhabilita para su comportam ie nto pos­
terior en el desempeño productivo como 
persona, a más de los trastornos y pro­
blemas que implican su presencia dentro 
del conglomerado social y familiar (39). 
Maekel dice que en 1983 la toxoplasmo­
sis congénita el ínicamente manifiesta se 
presentó en Venezuela en 893 recién 
nacidos (28). Esta cifra constituye de por 
sí un hecho qu e debemos considerar gra­
ve y que nos obliga a estudiar a fondo el 
problema de la Toxoplasmosis congénita. 
En Colombia la población parasitaria 
constituye el 47. 1 % (11 ). 

La toxoplasmosis es una zoo nosis 
producida por un espo rozoario del grupo 
de los coccídeos, el Toxoplasma Gondii , 
descubierto desde principios del siglo. Es 
un parásito intracelular que se encuentra 
ampliamente difundido por el mundo; 
constituye un a de las infecci ones más· 
extendidas y no existe animal de sangre 
calie nte que escape a sus efectos. Por 
múÍtiples encuestas sero lóg ic as se sabe 
que es ta zoonosis parasita algo más del 
40% de la humanid ad (5) y su prevalenc ia 
va ría según los diferentes grupos de edad, 
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siendo más al ta en los mayores de diez 
años (48). 

Se la encuentra en todas las latitudes, 
tanto en la población humana como en 
más de trecientas especies de mamíferos 
domésticos y salvajes y cerca de treinta 
especies de aves de corral y silvestres (47). 

El toxoplasma tiene la forma de una 
pera o de semiluna, de 6 a 9 micras de 
largo y de 1 a 4 de ancho. Es un parás ito, 
gram negativo; no tiene órganos de movi­
miento ni cinetoplasto, por lo cual no es 
móvil. Sólo a temperatura de 37 °e realiza 
movimientos ondulantes mínimos. No se 
puede cultivar en medios artificiales pero 
sí en tejidos de cultivo. Cumple su ciclo 
biológico en dos etapas: una fase asexua­
da que se lleva a cabo en un huésped 
intermediario, vertebrado y otra fase se­
xuada que se desarrolla en el huésped 
definitivo, el gato (31). 

La fase asexuada se desarrolla en 
cualquier célula de mamíferos o aves 
excepto en los eritrocitos no nucleados 
y se comporta como un patógeno intra­
celular obligado. Esta fase es proliferativa 
primero y luego quística, con quistes la­
ten tes y parasitantes. 

La segunda fase o sexuada está cons­
tituida por un ciclo gameto-esporogónico 
que se desarrolla en el epitelio del intes­
tino de algunos felinos, especialmente del 
gato doméstico quien lo adquiere por sus 
costumbres carnívoras. Dentro de las cé­
lulas epiteliales de las vellosidades del in­
testino se forman los macro y micro­
gametos. Los cigotes que resultan de la 
fecundación de los macrogametos gene­
ran los ooquistes que van a la luz intest~ 
nal para eliminarse por las heces. Estos 
ooquistes mononucleares no son infectan­
tes mientras no maduren ya en el ex te1·ior, 
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a una temperatura de 27 ºc., en dos o tres 
días sufren un proceso de esporulación 
que los convierte en infectan tes. 

Un gato infectado puede excretar 
varios m iliones de ooquistes en un d fa y 
con esta eliminación puede mantenerse de 
7 a 15 días. Por lo general los gatos jóve­
nes menores de 6 meses, eliminan mayor 
cantidad de ooqu is tes que los gatos viejos. 
En climas fríos es más tardía la esporula­
ción. A temperaturas de 11 °e la madura­
ción demora 25 días; a 4 °e, se detiene el 
desarrollo. Cuando las condiciones de 
calor y de humedad son favorables, pue­
den permanecer infectan tes hasta por más 
de un año. Son destruidos por congela­
ción, por calentamiento superior a los 
55 ºc y por deshidratación. 

Estos ooquistes pueden ser ingeridos 
de manera directa o indirecta por una 
gran cantidad de huéspedes o pueden ser 
transportados por infinidad de inverte­
brados coprófagos como la cucaracha y 
la mosca. 

El gato generalmente tapa sus deyec­
ciones, pero dada la baja densidad de los 
ooquistes y la humedad de la tierra aflo­
ran y se ponen fácilmente en contacto 
con vectores mecánicos como invertebra­
dos coprófagos o con la mano del hombre. 

Cuando los gatos defecan sobre suelo 
duro (baldosa, ladrillo, cemento), los 
ooquistes, por su bajo peso pueden flotar 
en el aire y entonces el hombre los ingiere 
por inhalación. Wallace ha demostrado 
que en atolones del Pacífico carentes de 
felinos, no se encuentra la infección to­
xoplásmica (44). 

La infección ataca con mayor severi­
dad a los dos extremos de la vida: los 
embriones, los fetos y los ancianos, por 
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haber en ellos un déficit de defensa in­
munológica (38). 

A pesar de haber un elevado porcenta­
je de infección, es muy baja la morbi­
mortalidad . Esto significa que en la ma­
yoría de los casos la toxoplasmosis pasa 
inadvertida, es asintomática (7). A veces 
se observa la sintomática. 

La asintomática o sube! ínica puede 
presentar diversas manifestaciones muy 
leves, como discreto malestar general, 
estado catarral, mialgias, micropoliadenia 
de predominio cervical, episodios muy 
parecidos a los que se observan en lamo­
nonucleosis infecciosa. Se cree que el 
13% de las adenopatías de causa descono­
cida son producidas por toxoplasmosis 
adquirida. 

La sintomática se observa en pocas 
oportun idades. Su sintomatología es es­
pectacular y difiere segú n el órgano o el 
siste ma afectado; puede haber cuadros de 
toxoplasmosis ge neralizada; las formas 
exantemáticas o seudotíficas son poco 
frecuentes, lo mismo que las ganglion ares. 
Más raras aún son la miocardit is, la neu­
monitis, la hepatitis, la retinocoroiditis y 
excepcional el síndrome meningoencefá­
lico, convulsivo, con compromiso del sis­
ten 1 nervioso central, casi siempre mor­
tal (6, 14, 48). 

Werner para dar una idea de la toxo­
plasmosis en la el ínica humana suministra 
los siguientes datos: el 20.5 % de los re­
tardos mentales se deben al parásito, 7 % 
de las cegueras no traumáticas· se deben a 
toxoplasmosis congénita, del 15 ai 25% 
de todas las uveítis son congénitas y pro­
ducidas por el toxoplasma GondiL 

Desde el punto vista clínico podemos 
considerar la toxoplasmosis como 1 -
adquirida, 2 - congénita. 

TOXOPLASMOSIS ADQUIRIDA 

La toxoplasmosis adquirida se puede 
iniciar en cualquier momento a partir del 
nacimiento y su comienzo pasa desaper­
cibido; habitualmente ocurre a través del 
aparato digestivo. 

La persona adq uiere la infección cuan­
do después de haber entrado en contacto 
directo con tierra contaminada {los niños 
en sus juegos y los adultos en la horti­
cultura) ll eva las manos sucias a la boca o 
toma alimentos sin practicar un lavado 
previo, o al comer carnes crudas o insu­
ficientemente cocidas (quipe crudo, ham­
burguesas, bistek un cuarto de asado). La 
carne cruda 8uardada en refr igerador a 
menos de 4 C mantiene su capacidad 
infectante hasta por cuatro semanas; a 
menos 15 ºe los quistes se destruyen en 
tres días. La cocción destruye los quistes. 
Cuando una carne en cecina contiene 
quistes o se le trata con salmuera o ahu­
mados, pierde su poder infectante. 

Las transfusi ones constituyen otra 
fuente de contagio. En los bancos de san­
gre el toxoplasma se mantiene viable en 
los leucocitos hasta por 50 días a menos 
de 4°C. Esta fuente de infecc ión reviste 
suma gravedad en los inmunosuprimidos, 
por ejemplo en los pacientes con leuce­
mia, tan necesitados de sangre transfun­
dida; por ello se debe tener sumo cuidado 
en no suministrar sangre de donantes con 
toxoplasmosis aguda a pacientes embara­
zadas o inmunológicamente suprimidos. 
Para ser donante de sangr·e se requ ieren 
personas aparentemente sanas. Aun cuan­
do alrededor del 60% de los donantes se 
encuentran portadores de anticuerpos , 
antitoxoplasma, no se les relega como 
personas no aptas para una donación 
pues ellos en realidad son portadores de 

· defensas. 
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El transplante de órganos es otra de 
las fuentes de contagio. Existe la infec­
ción accidental a personal que trabaja 
en laboratorios o a quienes manipulan o 
preparan carnes cuando éstas están infec­
tadas (32, 33); se adquieren entonces 
a través de cualquier solución de conti­
nuidad en las manos: los taquizoítos se 
ponen de inmediato en contacto con los 
tejidos y en seis segundos ya han traspa­
sado I a membrana celu I ar y penetrado 
al sistema circulatorio. 

Se ha demostrado experimentalmente 
que animales como vacas y cerdos con 
infección aguda, eliminan parásitos por la 
leche; pero no se ha encontrado trans­
misión de toxoplasma a través de la leche 
materna. 

Excepcionalmente se han hallado to­
xoplasmas en huevos de gallina (23), 
También se han observado trofozoítos 
en el exudado alveolar, saliva y lágrimas 
de animales de experimentación y en 
seres humanos pero en cantidades tan 
reducidas que no parecen ser fuente de 
infección con importancia epidemiológi­
ca. Así la toxoplasmosis deja de ser la tan 
temida enfermedad del beso. 

Pueden existir otros vectores y otros 
mecanismos de infección humana desco­
nocidos hasta ahora. 

La patogenicidad depende de la vi­
rulencia de la cepa y del estado in­
munitario del huésped. Los estudios de 
Matsubayashi y Akao en cultivos de 
tejidos y en an males de experimentación 
permiten deducir que los toxoplasmas 
virulentos producen las infecciones agu­
das más intensas, dando lugar a una ma­
yor respuesta inmunitaria (30). El feto 
en desarrollo y la persona comprometida 
en su sistema inmunitario son los más 
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vulnerables a la expresión patológica de 
la infección masiva que causa enquista­
miento en el ojo o en el cerebro. 

EVOLUCION 

En la evolución de la toxoplasmosi, 
se consideran tres etapas: 

1. La INVASION o CONTAMINACION 
se hace generalmente al ingerir por 

vía oral las formas qu ísticas. Se liberan 
los toxoplasmas, se multiplican las formas 
libres y penetran en las células, al tiempo 
que la infección se generaliza en el orga­
nismo. Los endozoítos liberados de las 
células huéspedes destruidas circulan li­
bremente por vía linfática y sanguínea. 

Por lo general los macrófagos los 
transportan a otros órganos y van a refu­
giarse en las células del sistema retículo 
endotelial: en este instante puede pre­
sentarse un cuadro el ínico severo, la 
toxoplasmosis generalizada, que llega a 
ocasionar en la mujer embarazada una 
fetopatía grave y aún mortal. 

2. FORMACION DE ANTICUERPOS. 
Durante el período de invasión parasi­

taria se incrementa la estimulación anti­
génica y se aprecia un aumento progre­
sivo y rápido de los mecanismos inmu­
nitarios. Con ello empiezan a escasear 
las formas libres, menos en el ojo y en el 
cerebro, órganos carentes de anticuerpos 
ya que no poseen elementos linfoides 
(41, 46) . Dos o tres semanas después de 
iniciada la infección parasitaria se pueden 
detectar mecanismos inmunitarios espe­
cíficos (anticuerpos antitoxoplasma lgG 
e lgM). 

La infección toxoplásmica da como 
resultado la producción de anticuerpos 
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lgG e lgM . Los anticuerpos son sintetiza­
dos por las células linfoides. 

Se ha demostrado que cuando los 
trofozoítos infectantes entran en contac­
to con los anticuerpos, aumenta la ca­
pacidad de los macrófagos para destruirlos 
y parece que por este mecanismo se re­
duce el número de parásitos del huésped 
infectado. El parásito puede multiplicarse 
hasta cierto I ím ite dentro de los macró­
fagos antes de que sean destruidas las 
células del huésped y cuando ésto ocurre 
los trofozoítos extracelulares entran en 
contacto con los anticuerpos y pueden 
ser destruidos más fácilmente por los 
macrófagos. También se produce interfe­
ron y se ha demostrado que los macrófa­
gos activados matan al parásito o inhiben 
su actividad. Todo ésto da a entender 
que se requiere un sistema inmunológico 
intacto para I a protección contra el toxo­
plasma. El toxoplasma puede alterar los 
macrófagos, hecho que hace deficiente la 
información inmune y como respuesta se 
presenta una deficiencia inmunológica 
celular. 

La mayor parte de las personas ad­
quieren protección adecuada después de 
la infección natural (19). 

Los títulos de lgG van aumentando de 
manera gradual, para estabilizarse en seis 
a ocho semanas a niveles iguales o superio­
res a 1: 1024 y permanecer a títulos iguales 
o superiores por seis meses aproximada­
men te; luego descienden pero no llegan a 
desaparecer completamente y permanecen 
de por vida a títulos aproximados a 1: 32. 
Según la virulencia de la cepa infectante 
será mayor o menor la cantidad de anti­
cuerpos JgG que se puedan producir, 
observándose en algunos casos cifras igua­
les y aún superiores a 1: 16.384 (35) . 

Los anticuerpos JgM, que son especí­
ficos, aparecen primero y ·ascienden con 

mayor rapidez que los lgG, pero en cam­
bio sus títulos casi nunca son superiores 
a 1 :64; persisten en promedio por cuatro 
meses e inician su descenso para desapa­
recer totalmente entre pocas semanas y 
un año. 

Una vez constituida la respuesta in­
mune celular o humoral solamente logran 
sobrevivir los toxoplasmas enquistados. 
Para que se efectúe la síntesis de los anti­
cuerpos es indispensable un sistema in­
munológico intacto, sin inmunosupresión; 
por esta razón se explica por qué en los 
extremos de la vida, el feto en desarrollo 
y el anciano, o en el huésped comprome­
tido en su sistema inmunitario sea tan 
notoria la vulnerabilidad a la expresión 
patológica de la infección masiva que 
causa enquistamiento en el ojo y en el 
cerebro. 

3. En una tercera etapa o ETAPA CRO-
NICA los parásitos prefieren albergarse 

en las células de tejido muscular o ner­
vioso, donde persisten y se protegen por 
la formación de quistes. El toxoplasma 
permanece indefinidamente en los tejidos 
pero no es agresivo debido a la inmunidad 
celular; se ha formado un equilibrio entre 
parásito y huésped. Está demostrado que 
todos los tejidos orgánicos, incluyendo 
los del aparato genital femenino, con 
excepción del folículo y del epitelio 
cilíndrico de las trompas son susceptibles 
de la infección toxoplásmica y por lo 
tanto se pueden encontrar en ellos I as 
formas qu ísticas 

TOXOPLASMOSIS CONGENITA 

La transmisión congénita se realiza 
por vía transplacentaria, siendo la madre · 
el factor directo; constituye el aspecto 
más importante de la infección humana. 
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Para que una infección toxoplásmica 
se pueda considerar como congénita es 
indispensable que la madre haya adquiri­
do el contagio durante el embarazo que 
cursa. Si la toxoplasmosis ha sido adqui­
rida antes del embarazo en curso, ni el 
producto actual ni los productos futuros 
corren el riesgo de adquirir in útero la 
infección toxoplásmica, o sea no nacerán 
con toxoplasmosis congénita. 

Hunter dice que la incidencia global 
de toxoplasmosis congénita se calcula ac­
tualmente en un caso por ocho mil qui­
nientos nacimientos (22). En nuestro me­
dio se considera que se encuentra entre 
el 0.5 y el 5 por mil nacidos vivos (40), 
y de éstos el 75% no presentan síntomas 
en el período post-natal pero pueden de­
sarrollar más tarde secuelas desfavorables 
de la infección. 

Cuando la toxoplasmosis se adquiere 
durante el embarazo, éste puede terminar 
en aborto, o en parto prematuro o a tér­
mino, con recién nacido vivo, infectado o 
no, o con mortinato, según la agresividad 
del toxoplasma, la respuesta inmunológica 
y sobre todo la edad de la gestación en 
que se ha adquirido la infección. 

Casi todos los productos que se infec­
tan durante los dos primeros meses termi­
nan en muerte del embrión. La infección 
de la madre durante el segundo trimestre 
puede producir hidrocefalia, ceguera o un 
grado variable de lesiones neurológicas 
menores. En la mayoría de los casos de 
toxoplasmosis en recién nacido, la infec­
ción se ha verificado durante el primer 
trimestre. 

No toda gestante que se infecta en­
ferma al producto . As(, de las madres que 
se infectan durante un embarazo, sola­
mente el 50% de los recién nacidos nacen 
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infectados, enfermos o no, y de ellos el 
83% han adquirido la infección toxoplás­
mica pero no nacen enfermos sino sanos, 
sih secuelas; sólo el 17% nacen enfermos 
con trombocitopenia, hepatoesplenome­
galia o la triada de Sabin (coriorretinitis, 
calcificaciones difusas intracraneales e 
hidrocefalia) (12, 34, 39), y de este 17% 
de recién nacidos con toxoplasmosis con­
génita el ín icamente manifiesta, 46 % mues­
tran daños leves, 28% muestran daños 
graves y 26%son mortinatos . 

Como en los dos primeros meses ape­
nas se está organizando el sistema nervio­
so central, el daño que padecé el produc­
to es grande y por ello muchos de estos 
embriones mueren y son abortados ya 
que al principio de la gestación, en la 
mayoría de las especies animales es muy 
escasa o nula la elaboración de anti­
cuerpos, posiblemente por inmadurez in­
munológica o porque la exposición a an­
tígenos extraños se ve limitada por la 
barrera de las membranas que le revisten 
(19). Puede deberse también a la acción 
directa del parásito o a trastornos nutriti· 
vos que imp.iden el desarrollo norm al del 
embrión. Esto explica por qué la infec­
ción congénita sea tan escasa en los recién 
nacidos de este grupo. El reducido núme­
ro de embriones que sobreviven nacerán 
con coriorretinitis, microoftalmía y otros 
defectos oculares, reducción de la capa­
cidad de aprendizaje, retardo mental y 
otras manifestaciones de deficiencia del 
sistema nervioso central, o con una lesión 
latente asintomática que puede hacerse 
patente años después (27). Este fenóme­
no se explica por la eliminación de los 
1 infocitos sensibilizados previamente, 1 i­
mitando una infecc ión inaparente o por 
incapacidad del huésped con inmunosu­
presión para montar una respuesta pro­
tectora adecuada a una nueva infección. 
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Es posible la reactivación de la toxo­
plasmosis durante un embarazo pero has­
ta la fecha no se ha confirm ado ni descri­
to el primer caso de toxoplasmosis 
congénita por reactivación. 

Es probable que la infección sea trans­
mitida al feto únicamente si la madre 
presenta parasitemi'a antes de tener anti­
cuerpos circulantes (7). 

Cuando el feto se enfrenta a estimula­
ción antigénica potente, los primeros y 
principales anticuerpos que se forman 
son los del tipo lgM. 

Los anticuerpos lgM no atraviesan la 
placenta humana, en cambio los lgG la 
atraviesan libremente a partir del tercer 
mes de gestación . El transporte activo y 
selectivo de lgG a partir del tercer mes de 
vida intrauterina produce concentración 
sérica mayor de esta inmunoglobulina en 
el feto que en la madre. El transporte 
de lgG de la madre al feto excede del 
que ocurre en sentido opuesto. Estos anti­
cuerpos adquiridos pasivamente durante 
la vida fetal defienden al neonato durante 
las primeras semánas antes de que adquie­
ra capacidad para elaborar anticuerpos 
protectores. Los anticuerpos producidos 
por el feto en el caso de infección toxo­
plásmica son del tipo lgM (46) . 

Se tienen pocos datos acerca de la 
formación de anticuerpos lgG por el feto 
(46) . Después de la semana veinte de 
gestación, el feto puede producir respues­
ta de anticuerpos cuando se· somete a 
estímulos intensos; se desconoce el grado 
en el · cual una reacción de este tipo pueda 
aumentar la protección brindada por los 
anticuerpos lgG maternos. 

La escasa elaboración de anticuerpos 
en el feto obedece a: 1 - inmadurez in-

munológica, 2 - a que la expos ición a 
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 est(mulo antigénico po­
tente, como el toxoplasma, se forman de 
inmediato anticuerpos del tipo lgM, con­
siderados como espedficos de la toxo­
plasmosis pero son insuficientes para pro­
tegerlo de la presencia de altas concen­
traciones de toxoplasma: se les encuentra 
en baja concentración en el cordón 
umbilical. Cuando hay altas concentracio­
nes de lgG y de lgM en el cordón umbi­
lical es sign o de infección toxoplásmica 
reciente. 

DIAGNOSTICO 

Bien conocid as son las dificultades 
que existen para el di agnóstico del to ­
xoplasma en los tejidos de las pacientes 
con manifestaciones el ínicas de la enfer­
medad . En cambio, el diagn óstico se hace 
con relativa facilidad investigando la pre­
sencia dé anticuerpos espedficos sea por 
medio de la prueba cutánea de Frenkel o 
por métodos serológicos. Las pruebas 
que más se emplean son: 

1. lntradermo reacc1on, ID, o prueba 
cutánea de Frenkel. Es un a prueba 

cualitaW¿a, útil cuando se trata de verifi­
car inmunidad toxoplásmica fuera del 
embarazo. Se positiviza tardíamente seis 
a ocho meses despu és de iniciada la infec­
ción. No hay equivalencia entre la inten­
sidad de la reacc ión y los títulos de anti-
cu erpos revelados por el IFI. Su lectur·a 
se hace siete días después de aplicada la 
toxoplasmina, re activo del tipo de la 
tuberculina que se inyecta por vi'a sub­
cutánea y se interpreta de igual manera. 
Cuando da positividad, ésta se mantiene, 
al parecer, por toda la vida, de manera 
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que cuando se encuentra reactiva durante 
la adolescencia queda excluido todo re­
conocimiento posterior. No se le da im­
portancia clínica como método de diag­
nóstico pero es un gran recurso para 
encuestas epidemiológicas (1). 

2. La prueba de Sabin Feldman, o Dye 
Test, o prueba del colorante se ha 

empleado desde 1948. Es una prueba de 
lisis de los toxoplasrnas o de neutraliza­
ción in vitro, o de exclusión del colorante 
azul de rnetileno. Se basa en la capacidad 
que tienen los anticuerpos para reaccionar 
ante el toxoplasrna sobre el cual ejercen 
un efecto citotóxico en presencia de fac­
tores séricos normales . Corno resultado 
se altera la pared del parásito no siendo 
posible teñirla con el azul de rnetileno. 

El azul de rnetileno tiñe con facilidad 
los toxoplasmas, pero cuando se encuen­
tran afectados por los anticuerpos adicio­
nados con sueros frescos de un humano 
normal, no tornan la coloración del azul 
de rnetilenb . La lectura se reduce a esta­
blecer la relación existente entre los 
toxoplasrnas teñidos y los no teñidos, 
tornando como base la cantidad de veinte 
toxop lasrnas. Tiene di ficu I tades técnicas; 
por requerir toxoplasrnas vivos, fácilmen­
te se infectan quienes la realizan. Es una 
prueba de alta sensibilidad y especifici­
dad, que detecta anticuerpos desde ocho 
a diez días de iniciada la infección. 
Los títulos se elevan rápidamente, de­
crecen después de ocho a doce meses y 
quedan positivos, al parecer, de por vida. 
Se pueden encontrar títulos muy altos 
pero no hay paralelismo entre la gravedad 
de la enfermedad y el título. Ha dejado 
de ser una prueba de rutina, pero sigue 
siendo una prueba patrón con la cual se 
comparan las demás reacciones serológicas 
para toxoplasrnosis (40). La respuesta se 
daenU.1. 

216 

3. Hernoaglutinación indirecta, RHI, Se 
fundamenta en el hecho de que al 

tratar previamente hematíes con una 
solución de ácido tán ico, sirven corno 
portadores de un antígeno proteico hi­
drosoluble de toxoplasrnas. Si estos he­
matíes sensibilizados se ponen en con­
tacto con el suero de una persona que 
tenga anticuerpos específicos antitoxo­
plasrna, estos glóbulos rojos se aglutinan 
específicamente . Es una prueba muy 
sensible que se positiviza catorce días 
después de iniciada la infección. Alcanza 
títulos tan altos corno 1: 16.384 en la 
fase aguda, títulos que persisten por largo 
tiempo. La determinación cuantitativa no 
permite sacar conclusiones acerca de la 
positividad del proceso y así se pueden 
encontrar títulos muy altos en p<:rrsonas 
aparentemente sanas y títulos muy bajos, 
v.g. 1 :64, en procesos inflamatorios 
destructivos local izados. Dada su gran 
sensibilidad, el requerimiento de volúme­
nes rn ínirnos de suero, sin necesidad de 
microscopio ni de equipos costosos, es 
una reacción recomendada y empleada en 
muchos laboratorios (29). 

4. Aglutinación directa, AD. Es una 
prueba similar a la de aglutinación in­

directa pero con la diferencia de que en 
la directa se pone en contacto el suero 
sospechoso con una suspensión de toxo­
plasrnas formalizados. Tiene la ventaja 
de no depender de parásitos vivos. Se lee 
directamente en el tubo de ensayo. Es una 
prueba muy simple y muy rápida que 
aglutina los , anticuerpos antitoxoplasrna 
lgG e lgM (16). 

5. La prueba de Fijación del Comple­
mento es muy especffica pero es muy 

sensible. El resultado depende del extrac­
to antigénico. utilizado. Con antígenos 
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de membrana o pesados, la cinética de los 
anticuerpos en la desviación del comple­
mento es similar a la de los anticuerpos I íti­
cos. Al usar antígenos citoplásmicos o lige­
ros, la reacción se positiviza más tardíamen­
te y se negativiza más rápidamente que en 
la prueba de Sabin (16). El antígeno se 
puede producir sin necesidad de mani­
pular con cepas de toxoplasma. 

6. La prueba de Inhibición de la Hema-
glutinación es un método particular­

mente sensible y puede servir para el 
descubrimiento de los anticuerpos de la 
cámara anterior del ojo (3). 

7. La reacción de aglutinación de par-
tículas inertes, LA TEX, depende del 

extracto antigénico utilizado para "sen­
sibilizar" las partículas empleadas. La 
más usada es el TOXOTEST-MT (TMT). 
Es una prueba recomendada para ras­
treo (24) . 

8. La lnmuno Fluorescencia indirecta, 
IFI es el método más usado en la ac­

tualidad (15, 26). Es una prueba más 
simple que la de lisis. Se hace actuar 
sucesivamente sobre la extensión fijada 
de toxoplasmas el suero sospechoso más 
un conjugado fluorescente de antiglobu­
lin as gama humanas en el que se ha verifi­
cado la ausencia de anticuerpos antitoxo­
plasma . Si e l suero que se investiga es 
positivo los toxoplasmas se ven fluores­
centes a la luz ultravio leta. Los resultados 
se expresan por dilución (16). 

9. La prueba de Remington o lgM-IFI, 
es una reacción de inmunofluorescen­

cia indirecta que utiliza un conjugado 
fluorescente anti lgM humano y pone de 
manifiesto los anticuerpos antitoxoplás­
micos de tipo lgM formados durante la 

infección aguda tanto en la madre como 
en el feto. Como los anticuerpos lgM son 
de aparición precoz y desaparecen habi­
tualmente en cuatro meses, la prueba no 
es positiva más que en la toxoplasmosis 
reciente. Es sencilla de ejecutar y valiosa 
para el diagnóstico temprano. Sin embar­
go, no dejan de presentarse algunos con­
tratiempos que falsean la respuesta. Así, 
el feto aunque infectado puede no formar 
in útero anticuerpos lgM ; títulos altos 
de anticuerpos maternos lgG por compe­
tencia de sitios antigénicos pueden inhibir 
la demostración de anticuerpos específi­
cos lgM; el factor reumatoideo y los anti­
cuerpos antinucleares pueden dar falsos 
positivos (2, 16) . 

10. El lnmuno Ensayo Enzimático o 
ELISA o EIA, es un método signifi­

cativamente más específico y sensible pa­
ra detectar anticu erpos anti toxoplasma 
lgM que la prueba lgM-1 F l. Se basa en la 
captura de anticuerpos hum anos lgM por 
un conjugado enzimático antiglobul(nico. 
Con este método se evita la interferencia 
causada en ocasiones por los anticuerpos 
lgG. Tampoco se observan los falsos po­
sitivos cuando en el suero que se investiga 
hay factor reumatoideo o anticuerpos 
anti nucleares. 

Es una prueba de excelentes resultados 
en el diagnóstico de la toxoplasmosis 
congénita (2 , 24). Es una prueba de ma­
yor sensibilidad que la lgM-IFI. Con ella 
se han logrado detectar cantidades muy 
bajas de lgM hasta doce meses después 
de iniciada la infección. Con miras al 
aumento de la sensibilidad de la prueba, 
se han ideado varios que emplean, por 
ejemplo, componen tes poi isacáridos del 
toxoplasma gondii, o anticuerpos anti 
lgM (Prueba lnmunoenzimática Reserva 
o de Captura) que dan títulos seis a 
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treinta veces más altos que la prueba lgM­
ELISA clásica (10). El resultado se da 
en U .l. 

11. La lnmuno Aglutinación Absorbente 
o Ensayo lgM lnmuno Absorbente, o 

l'gM-ISA, elimina el uso del conjugado 
enzimático de la prueba ELISA y emplea 
la captura de preparaciones de antígenos 
particulados combinando rasgos de la 
prueba IFI con algunos de lgM-ELISA. 
Es más simple, más rápida, más sensible 
que la IFI-ELISA (4). Ni el factor reu· 
mato ideo ni los anticuerpos antinucleares 
causan falsós positivos. Es una prueba 
especi'fica. Si en lugar de las grandes 
cantidades de taquizoítos que requiere, 
se emplean partículas de Látex no requie­
re equipo espec ial para la lectura, la que 
se puede hacer a las tres horas y le per­
mite adaptarse para su uso en el consul­
torio médico (2, 39). 

12. Otros. Recientemente se ha incorpo-
rado el sistema biotina/avidina a las 

técnicas ELISA. Parece que este sistema 
aumenta significativamente la sensibilidad 
de las reacciones anti'geno anticuerpo. 
Los sistemas de biotina/avidina se han 
empleado para acrecentar la tinsión inmu­
nocitoqu ímica e inmunofluorescente (2). 

A toda mujer embarazada se le debe 
ordenar én la primera consulta prenatal la 
investigación de anticuerpos antitoxoplas­
ma tipo lgG, salvo a las aue con anterio­
ridad hayan presentado t(tu los positivos. 

Si el examen revela anticuerpos lgG 
reactivos a cualquier título, es indispen­
sable investigar si la infección es laten te 
o es activa (reciente, tal vez con manifes­
taciones clínicas). 

Se sabe que una prueba serológica 
reactiva indica solamente que ha habido 
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infección, reciente o antigua, pero no 
que haya enfermedad evo lutiva . Sólo un 
aumento progresivo y rápido del título 
de anticuerpos indica infección aguda. 

Si los anticuerpos lgG son reactivos 
hay dos conductas por seguir: 1 - repetir 
el examen serológico tres semanas más 
tarde, 2 - investigar de inmediato, si es 
factible, la presencia de anticuerpos anti­
toxoplasma lgM . 

INTERPRETACION DEL IFI 

Si los anticuerpos antitoxoplasma lgG 
son reactivos en el primer examen, y tres 
semanas después han aumentado en tres 
diluciones o más, la toxoplasmosis de esta 
gestante es recientemente adquirida y se 
debe tratar de inmediato . 

Si los anticuerpos antitoxoplasma lgG 
son reactivos y los anticuerpos antitoxo­
plasma lgM practicados de inmediato son 
también reactivos a cualquier dilución, la 
infección fue adquirida cuatro a ocho 
semanas antes de obtenido el suero: es 
una infecc ión reciente y la paciente se 
debe tratar. 

Si los anticuerpos an titoxoplasma lgG 
encont.rados .. en los dos prime ros meses 
del em barazo son iguales o mayores a 1: 
1024 pero estables, el feto no está en 
riesgo y por lo tanto .no -se debe iniciar 
tratamiento ya que los t{tulos altos en­
contrados no indican infección reciente: 
son anticuerpos circulantes y las defensas 
no se tratan, se estimulan. 

Si en el primer o a princ1p1os del 
segundo trimestre los anticuerpos anti­
toxoplasma lgG, iguales o mayores a 1: 
1024 permanecen estables a las tres sema­
nas, o los anticuerpos antitoxoplasma 
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lgM practicados de inmedi ato son nega­
ti vos, la in fecc ión fue adquirida antes del 
embarazo. No requiere tratamiento. 

Si al fina l del segu nd o o en ·el ter­
ce r tri mestre los títulos lgG son iguales 
o mayo res a 1: 1024 con aumento poco 
signifi cativo en titul ac iones posterio res, 
o con lgM negativo, es imposi ble saber si 
la infecci ón se ini ció antes o después de 
la concepción (41 ). Lo importante en 
este caso es definir el tratamiento ; somos 
part id ari os de que se del;ie tratar a esta 
pac iente ( 18} . 

El diagnóstico de toxoplasmosis agud a 
en un recién nacido, especialm ente en las 
infecc iones clínicamente in aparentes, es 
dif íci l y en algun os casos, no obstante 
las manifestaciones el ínicas ex uberantes, 
no siempre la sospecha el ín ica puede 
comprobarse a través de las pru ebas sero­
lógicas (9, 20}, 

Como criterios para el tratamiento 
del recién nac ido se toman: hall azgos de 
títulos altos de lgG mayores de 1 :256, 
o títulos de lgG ascendentes, o positivi­
dad de lgM a cualquier diluci ón, o cuando 
la madre al final del embarazo tuvo títu­
los constantes de lgG iguales o superiores 
a 1:1024. 

Para la interpretación de los hallazgos 
en la investigaci ón de anticuerpos an tito­
xoplasma lgG por el método I FI , es 
prudente seguir las normas exp resadas 
por el Centro de Control de Enfermeda­
des CDS. Ellas son: 

1 - Títulosde1:16a 1:64 

Más del 30% de la pobl ac ión aparente­
mente sana se encuentra dentro de esta 
categor1a. Indican una exposición ante­
rior: hay una toxoplasmosis latente o 

crónica; o una infección reciente con ini­
ciación en el aumento de los títul os. 

2 - Títulos de 1 :256 

Más del 10% de la pob lación aparente­
mente sana se ubica dentro de esta cate ­
goría. Indica que hay una exposición un 
poco menos rec iente y tal vez infección 
en desarro llo. Es un indicio para alertar 
al méd ico. 

3 - Títulos de 1:1024 o más 

Es un título indicativo de infección 
agud a, pero un so lo examen no hace el 
diagnóstico; un aumento signi ficativo en 
el título en un segundo examen da se­
guridad diagnóstica . 

Todo és to significa que pac ientes em­
barazadas con títulos estab les de 1:1024 
o con lgM negativos, no se tratan Si tres 
semanas más tarde suben dos o tres veces 
los títulos lgG, se deben tratar. 

En el caso de que con títulos altos 
dé lgG, el lgM sea negativo, se debe per­
manecer alerta y controlar cada tres sema­
nas el lgG para obse rvar si se presenta 
ascenso o desce-nso, ya que los t(tulos 
elevados de lgG han podido bl oquear la 
respu esta de los lgM (21) . 

Es indispensab le conocer la equiva­
lenc ia entre los títulos de anticuerpos 
antitoxoplasma lgG según se hayan in ­
vestigado por los métodos ELISA o IFI. 

ELISA IFI 

menos 30 U.I. no reactiva 

30a80U. I. 1: 64 a 1: 128 

100 a 200 U.I. 1:256a l :5 12 

250 U.I. 1: 1024 

más de 300 U.I. mayor de 1: 1024 
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La relación entre anticuerpos antito­
xoplásm icos e infección congénita se 
puede sintetizar en el siguiente cuadro: 

Ac t ipo lgG 

1: 1024 a 1 :2048 

1 :1024 a 1 :2048 

1 :2048 a 1 :4096 o más 

menor de' l :1024 

menor de .J : l 024 

Ac.ti po lgM 

positivo 

negativo 

negativo 

positivo 

negativo 

lrifccción 
Congénita 

frecuente 

rara vez pres.ente 

re lativamente frecuente 

posib le 

excluida 

TRATAM!ENTO 

La mujer embarazada se trata sola­
mente : 

- cuando se demuestra que ha sido 
infectada durante la gestacion que cur­
sa. 

2 cuando presenta una infeccion 
ocular activa toxoplásmica. 

La retinocoroiditis toxoplásmica se 
debe sospechar en presencia de lesiones 
activas típicas y serología positiva a cual­
quier título, y en este caso la eficacia del 
tratamiento no se define serológicamente 
sino por la el ínica. 

Se debe tener presente que el propósi­
to del tratamiento es la protecci ón del 
feto sin producir efectos teratógenos. 

Cuando existen títulos de anticuerpos 
estables, aun cuando éstos sean bajos, la 
inmunidad materna es generalmente su­
ficiente para prevenir la infección fe­
tal (18) . 

El tratamiento quimioterapéutico clá­
sico con Pirimetamina más Sulfadiazina 
no se debe aplicar a la mujer embarazada 
ya que estas drogas pueden producir efec-
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tos teratógenos semejantes a los ocasio­
nados con el methotrexate (36). 

En la gestante las drogas de elección 
son la Spiramicina y la Clindamicina. La 
Spiramicina se concentra en la placenta 
pero no pasa al feto; se administra a ra­
zón de 500 mg. cada seis horas por tres 
semanas; el tratamiento se puede repetir 
con intervalos de quince días. Nosotros 
la suministrarnos dos o tres veces según el 
título de anticuerpos. La Spiramicina 
reduce la transmisión al feto, pero no 
aminora la severidad de la infección 
transmitida (13). 

La Clindamicina es eficaz contra el 
trofozo íto y la forma qu ística; no es 
teratógena. Se la administra a razón de 
3001 rng. cada seis horas hasta por tres 
semanas y se puede repetir varias veces 
con inte rvalos de quince días. 

Cuando la infección se ha iniciado con 
títulos muy altos de anticuerpos, F renkel 
recomienda el uso de sulfadiazina y piri­
metarnina más ácido folínico y levadura 
de cerveza, según el esquema clásico que 
indicamos en el siguiente cuadro: (18). 

QUIMIOTERAPIA DE LA 

TOXOPLASMOSIS EN EL ADULTO 

Droga 

Quimiote rapia 

Pirimetamina 

Sulfad iaz ina 

ANT AGON 1ST AS 

Acido folín ico 

Levadura de cerveza 

los tres del cuarto día en 
primeros días adelante por dos 

semanas 

75 mg. 

·sao mg. 

25 mg. 

500 mg. 

2a 10 mg. 

5 a 10 g. 

Nosotros, con gran temor, usamos este 
esquema en una paciente con resultado 
satisfactorio; pero, repetimos, con gran 
temor y preferimos no hacerlo. 
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PROFILAXIS 

La profilaxis en la embarazada tiene 
por mira la protección del feto . Toda 
mujer embarazada sin títulos de defensa 
debe evitar adquirir la toxopl asmosis 
durante la gestación que cursa; para ello 
se abstendrá de entrar en contacto con 
gatos o con cualquier animal doméstico 
mamífero o ave, o con tierra infectada o 
expuesta a los excrementos del gato; 
usará guantes para trajinar con carne cru­
da o con tierra que pueda estar infectada; 
en el caso de no haber usado guantes, 
debe practicar de inmedi:ito lavado de las 
manos con jabón y agua más cepillado 
de las uñas . No llevar a la boca las manos 
que hayan estado en contacto con tierra, 
por ejemplo al efectuar la horticultura. 
No consumir carne cruda ni semicruda 
como quipe, hamburguesas, carne a la 
parrilla semi cruda. 

Si hay gato en la casa se le debe 
enseñar a defecar en un cajón con tierra, 
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