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!NTRODUCC!ON 

Sabemos que existe un grupo de enfermedades como la sffi-

1 is, rubéola, herpes virus, c1tomegalovirus y toxoplasmos1s, -

que pueden ser responsables de serias anomallas congénitas o -

b1en de pérdidas prenatales o abortos, que en algunos casos 

puede prevenirse las compl1cac1ones a través de un diagnóstico 

oportuno por medio de pruebas sero16g1cas especificas y un tr! 

tamiento. 

La única prueba considerada de rutina en nuestro medio es 

para sff111s y más recientemente se ha prestado atenc16n a la 

determinac16n de anticuerpos para rubéola, sin embargo para 

toxoplasmos1s no se hace en forma rutinaria y consideramos de­

berla serlo, ya que de esta manera se puede realizar un trata­

miento prematuro. 

La toxoplasmos1s relacionada con el embarazo es un probl~ 

ma de salud pública s1gnif1cat1vo, que pocas veces se piensa -

en ella como posible causa de abortos, malformaciones congéni­

tas y otras secuelas. 

Desde un punto de vista práctico, la toxoplasmosis congé­

nita es una enfermedad grave. Muchas mujeres tienen titulas 

elevados contra el toxoplasma pero no necesariamente darán a -

luz lactantes afectados. 

Si una paciente se ha sometido a investigación, por cual­

quier motivo, y se observa un incremento importante en ella 

del anticuerpo contra toxoplasma, debe someterse a invest1ga-­

ci6n ad1c1onal. Como las infecciones primarias plantean el ma-



yor riesgo de lesión para el feto, es importante saber si la -

infección es reciente a través de pruebas de detección de JgM 

especifica de toxoplasma. 

La presente monografla tiene como fin mostrar los conoci­

mientos actualizados sobre esta enfermedad para poder ofrecer 

al clfnico los· métodos diagnósticos y terapéuticos actuales. 



ANTECEDENTES H!STOR!COS 

la existencia de la toxoplasmosis humar.a se determinó 

cuando en 1939, Wolf, Cowen y Page identificaron al toxoplasma 

gondti en un recién nacido, y desde entonces, se aceptó la 

idea de la transmisión congénita de la enfermedad. En !942, e~ 

tos mismos autores llamaron la atención hacia la posibilidad -

de que la enfermedad causara una interrupción en el embarazo,­

al conocer antecedentes de abortos en enfermas que hablan teni 

do hijos con toxoplasmosis congénita. Desde entonces se ha pr~ 

sentado un gran nQmero de trabajos sobre el tema.{!) 

En !952, Feldman, al ensayar con sueros de 95 enfermas 

con historia de abortos espontáneos de etiologfa obscura, lle­

gó a la conclusión de que exist!a asociación entre la toxopla~ 

mosis y las pérdidas fetales. En 1960 Cech y Jirovec llevaron 

cabo una investigación similar en Checoslovaquia y llegaron 

a conclusfones opuestas. Más tarde, Jirovec present6 un estu--

dlo sobre 20,000 pacientes a base de intradermorreacción y opi 

nd que la asociación entre la toxoplasmosis y las pérdidas fe­

tales era un hecho.(!) 

En 1964, Jamra no encontró asociación entre las alteraciR 

nes obstétricas y la posibilidad a la reacción de Sabin-Feld­

man. En 1966, Roszkowsi y Prawecka aislaron un grupo de pacte~ 

tes con pérdidas fetales, que demostró únicamente serología PR 

sitiva para la toxoplasmosis, como causa posible de complfca-­

ción en el embarazo. Dentro de este grupo encontraron una gran 

mortalidad perinatal al compararlo con enfermas con serologfa 



negativa.(!) 

En ¡g66, Janes y cols, estudiaron 3,786 enfermas y opina-

ron Que no habfa asociación entre la toxoplasmosis y "na mort~ 

lidad elevada. Sin embargo al revisar el mismo conjunto de da­

tos aceptaron que existfa asociación entre la serología positl 

va para la toxoplasmosis y el aborto. En !968, Zighelboin y 

cols, encontraron una mortalidad natal más alta en enfermas 

con serologfa positiva que en pacientes con serologí• negativa 

para la toxoplasmosis. En 1972, Southera no encontró 'socia--­

ción entre los abortos repetidos y la toxoplasmosis. (!) 

Algunos investigadores han tratado de demostrac la asoci~ 

clón entre la toxoplasmosis y las pérdida5 fetales, por medio 

del tratamiento de la toxoplasmosls en pacientes que sufrfan -

la parasitosis y tenían historia de pérdidas fetales. A este 

respecto existe una aceptación general en la 1 iteratura sobre 

el hecho de Que el tratamiento de la toxoplasmosis conduce a -

una mejo ria en el pronóstico de los embarazos futuros. (l) 

EP!DEMIOLOGIA 

La infección humana es muy común pero la enfermedad clfnl 

ca es por fortuna poco frecuente, estimándose que alrededor de 

un tercio de la población mundial tiene anticuerpos contra el 

toxoplasma. Se ha observado que la tasa de prevalencia en suj~ 

tos seropositlvos es más alta en reglones tropicales o en alg~ 

nos palses como Francia, donde por razones culturales se cons~ 



me la carne cruda. Con algunas excepciones, la seropositividad 

hu~ana es baja en niños menores de 5 años, luego tiende a ele­

varse, alcanzando su máximo entre los 20 a 50 años, según la -

región geográfica.( 2) 

La enfermedad por toxoplasmosis se presenta de manera es­

porádica con incidencia baja, aunque se han descrito brotes 

epidémicos con una fuente común de infección. ( 2) 

El papel de la infección por toxoplasmosis en la epideml! 

logia del aborto habitual ha sido causa de muchas investigaci! 

nes, es aceptado que el parásito puede cruzar la placenta y 

causar infecci6n congénita en el producto. Hume estableció que 

la infección aguda durante el embarazo conduce frecuentemente 

a aborto espontáneo. Hingorani y cols, Ganech y col, y Mahajan 

y col, han reportado de la India una relación etiológica entre 

anticuerpos positivos a la toxoplasmosis y los abortos recurren 

tes. Morsy y cols, también reportaron los casos de muje,es con 

abortos espontáneos causados por toxoplasmosis aguda, quienes 

después del tratamiento antitoxoplasma concibieron niños norm~ 

1 es. ( 3 l 

En un lapso de casi 3 años, en el Instituto Nacional de -

Perinatolog!a, se realizó pruebas para conocer el perfil anti­

toxoplasma en mujeres de las cllnicas de esterilidad, embarazo 

de alto riesgo y de planificación de un nuevo embarazo, encon­

trando el 48~ con anticuerpos.( 4) 

Las muestras séricas de donadores de sangre y mujeres er­

barazadas en Khon Kaen Japón fueron examinados con anticuerpos 

para toxoplasma, por la técnica de hemaglutinación indirecta Y 



fluorescencia indirecta; y se encontró que 6.~~ de las donJdo-

res de sangre fueron positivos por la prueba de heredglüt1na--­

ción indirecta y 6.2~ para la prueba de fluorescencia. La ser~ 

prevalencia en mujeres embarazadas fue de 121 por hemaglutina­

ci6n indirecta y 4.7~ por fluorescencia indirecta. De estos r! 

sultados se concluyó que la toxoplasmosis no es endémica en 

Khon Kaen y la transmisión ocurre en un nivel muy bajo. IS) 

L' inridencia de infección con toxoplasma gondi i latente 

y primaria en mujeres embarazadas fue estudiada, usando suero 

almacenado de 4,351 mujeres en la ciudad de Malmo, Suecia en -

un periodo de 1982 y 1983. Los infantes nacidos de nadres con 

signos de infección primaria fueron estudiados con las incide~ 

cias serológicas de la infección congénita, 40~ de las mujeres 

fueron seropositivas en el parto. La incidencia de la infec--­

ción materna primaria fue calculada en 4 - 6:1,000 partos. En­

tre los zg infantes nacidos de madres con seroconversi6n, 6 t~ 

vieron signos por laboratorio de infección congénita. Uno de -

los 6 tuvo aislamiento de toxoplasma en material autopsiado 

5 tuvieron valores de lgM claramente positivos en el suero del 

cordón. l 5l 

Un estudio fue llevado a cabo usando muestras de mujeres 

embarazadas, seleccionadas en uno de los más grandes centros -

en el área de Parfs. Estas mujeres fueron serológicamente se-­

leccionadas para toxoplasmosis entre Oct/lg81 y Sep/1983. El -

porcentaje prevalente de anticuerpos especfficos para toxopla~ 

mosis fue estimado en 1,074 mujeres, quienes fueron estudiadas 

la primera vez durante el estudio. El porcentaje de prevalen--



eta entre mujeres embarazadas en el 5rea de Parls fue derivada 

por estandarización directa de acuerdo con la edad y origen 

geográfico. Un porcentaje prevalente estandarizado fue de 71: 

± 4% en mujeres francesas, de 51.4% : 5% en mujeres inmigran-­

tes y un ajuste global de porcentaje prevalente de 67.3~ ± 3; 

para mujeres embarazadas en el área de Parls. El porcentaje de 

Incidencia de 1.6~ fue estimada para las 2,216 mujeres embara­

zadas no inmunes incluidas en la muestra. No hay diferencia 

significativa entre las probabilidades de seroconversi6n entre 

mujeres francesas e inmigrantes (2.3% ± ¡~y !.6% ± .8% respes 

tivamente). La comparación de los datos con resultados de est~ 

dios previo.s presentó una disminuci6n en el porcentaje preva-­

lente de anticuerpos especlficos para toxoplasmosis en el área 

de Parls sobre los 20 a~os pasados que no pudieron ser explic~ 

dos por cambios en la edad y origen geográfico. ( 7) 

Se realizó un estudio en la prevalencia de seropositivi-­

dad para T. gondii, rubéola, citomegalovirus y herpes simple -

(tipo l y tipo 2), en mujeres embarazadas de 15 a 45 a~os de -

edad en Italia, y se observ6 una prevalencia de 40% para T. 

gondii, de 90.!~ para rubéola, de so.si para citomegalovirus,-

de 82.31 y 69% para herpes virus simple tipo 1 y tipo 2 respes 

tivamente. El riesgo fetal esperado para infección de T. gon-­

di i, rubéola y citomegalovirus ha sido evaluado en las bases a 

la tasa de seroconversión anualmente para cada patógeno en la 

población de estudio y de la tasa de transmisi6n transplacent~ 

ria conocida después de la infección primaria y recurrente en 

el embarazo. As!, la incidencia esperada de la infección cong! 



nita; de rubéola de 0.02X; e infección congénita de citomegal~ 

virus de 0.3 a t.15i.< 8 l 

La prevalencia de anticuerpos antitoxoplasma gondii en 

muestras séricas de 55 mujeres abortadoras habituales, 46 m"j! 

res con embarazos normales, 92 pacientes externas y 150 estu-­

diantes universitarios del norte de Jordania fueron estudiados 

usando la técnica de ELISA. El suero del grupo de abortadoras 

habituales fueron también estudiadas por la prueba de inmuno-­

fluorescencia indirecta. La diferencia encontrada no fue signi 

ficativa entre los porcentajes prevalentcs en estudiantes uni­

versitarios, pacientes externas y mujeres con embarazo no1~al 

(25.3%, 22.8% y 26% respectivamente). La prevalencia en muje-­

res abortadoras habituales excedió 2 veces que en mujeres con 

embarazo normal o en pacientes femeninas externas (58.2:, 26f 

y 25% respectivamente) y fue aproximadamente 3 veces que en e~ 

tudiantes universitarias femeninas (18.3%).( 9) 

PARASITOLOGIA 

La toxoplasmosis es una infección por toxoplasma gondii,­

esporozoario de la familia Eimeridae y del orden Coccidia. Se 

trata de un padecimiento cosmopolita. El parásito es intracel! 

lar obligado y mide aproximadamente de 3 a 6 micras de longi-­

tud y 2 a 4 micras de diámetro. (lO) 

Se reproduce por división binaria peculiar; el parásito -

madre divide su núcleo en una primera etapa, después replica -



el conoide y tas otras estructuras, y posteriormente, por una 

especie de ge~ación interna, se individualizan lo< dos parási­

tos hijos, por lo cual se llama endodiogenia. Muchas de las e~ 

tructuras del parásito madre no son tomadas por los hijos. (IOI 

En forma lotracelular tambiln hay reproducción esqulzogó­

nica, en la cual el parásito dlvide su núcleo varias veces; C! 

da núcleo replica su conotde y otras estructuras, para final-­

mente, individualizarse cada nuevo parásito.(IO) 

La reproducci6n sucesiva, ya sea por endodiogenia o por -

esqulzogonia, lleva a la producción de una gran masa de parási 

tos en la c~lula huésped, la cual se cubre de una capa qufsti­

ca originada por el huésped. A e·ta masa de parásitos algunos 

autores la llaman quistes, pero generalmente se llama seudo--­

quiste. Los seudoqu1stes contienen muchos miles de trofozoftos. 

Se ha dado el nombre de taquizoftos a los trofozoltos que se -

están dividiendo activamente y de bradizoftos a los que se en-

cuentran en el seudoquiste. Esto ocurre en las vfsceras y teji 

dos de muchos mamlferos y aves.(IO) 

En el gato y en algunos otros félidos, el parásito reali­

za su ciclo sexuado, durante el cual los trofozoltos invaden -

células del endotelio intestinal, en los que en lugar de for--

mar seudoquistes, evolucionan hasta microgametocitos o macrog! 

metocltos, convirtiéndose en macrogametos, equivalente al óvu­

lo; y el microgametoclto da origen a cuatro microgametos, cada 

uno con núcleo ha~loide. El macrogameto es fecundado por el mi 
crogameto, cada uno con núcleo haploide y as! se origina el 

huevo, que pronto se enquista.(lO) 
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En el caso de las coccideas, el huevo enquistado se llama 

ooqu1ste; t1ene originalmente un blast6mero que se divide en -

dos esporoblastos, y cada uno de éstos se divide en cuatro cé­

lulas con su nQcleo, lla~odas esporozo!tos. La gametogen1a oc~ 

rre en la luz intestinal, por le que el ooquiste es expulsado 

con las heces del gato; por lo tanto, este ma~lfero es el hué~ 

ped definitivo. En sentido bio16gico, la toxoplasmosis es pri­

mariamente una parasttosis intest1nal del 0ato. (lO) Figura 1.(lJ) 

c:CLO Pl.Ff.~iEfi.\L 

Figura 1.- Ciclo del toxoplasma gondii. 
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MECANISMO DE TRANSM!SION 

La transmisión de la toxoplasmosis es muy variada. En prl 

mer lugar debemos considerar la transmisión fecal por heces de 

gato. Hay muchos mam!foro• (cerdos, perros. ratonas) que sir-­

ven de intermediarios; de algunos de éstos al hombre, existe -

la transmisión por manipulación o Ingestión de carne o visee-­

ras crudas. De mamfferos a mamfferos ocurre Ja transmisión por 

canibalismo o por los hábitos carnfvoros de algunos animales;­

los carn!voros, en general, tienen Indices de frecuencia mayo­

res. También otros mam!feros se pueden Infectar con las heces 

dr.l gato, particularmente los herb!voros. Un mecanismo muy in­

teresante es la transmis1ón transplacentaria; el parásito se -

disemina por la sangre y se puede alojar en todos los tej1dos 

de la econom!a, as! que si la embarazada sufre parasitemia, 

puede desarrollar nidos de parásitos en la placenta, los cua--

les, al romperse, pueden pasar hacia el torrente fetal. Otra -

forma es la transmisión láctea al infectarse las glándulas ma­

marias; este mecanismo es válido tanto para la transmisión de 

hombre a hombre como de mamffero a hombre. Las gotas de secre-

cián mucofarlngeas que se liberan al toser pueden también lle­

var toxoplasma gondii. Finalmente, esta parasitosis puede tran! 

mitirse med1ante transfusión sangu!nea. (!O) Figura 2. (ID) 
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Transplacenlaria 

"' 

Figura 2.- Hecantsmo de transmtstón del T. gondtt. 
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Transmisi6n materno-fetal: El paso del toxoplasma gondii 

al feto se logra cuando la infecci6n es primaria, existe para­

si temia y paso transplacentario, o a partir de quistes de tox~ 

plasma acantonados en el endometrio y por tanto, en la decidua 

(infecci6n cr6nlca o latente). (ll) 

lnfecci6n durante el embarazo.- La infecci6n aguda tiene 

variaci6n dependiendo del trimestre del embarazo en el cual se 

produce la infecci6n. S6lo en el 49% de las primoinfecciones -

hay paso transplacentario, en estos fetos el dano será mayor -

mientras más temprana sea la infecci6n. Aún en las peores con-

diciones, s6lo el 10% de los infectados en el primer trimestre 

desarrollan la enfermedad florida. Se puede esperar que 3% ter 

minen en aborto, 3-4% en muerte neonatal, 15% en toxoplasmosis 

severa y 20% toxoplasmos!s con manifestaciones discretas, las 

cuales pueden hacerse evidentes en los primeros anos de vida> 4l 

La incidencia de toxoplasmosis congénita varia en las di­

ferentes partes del mundo. La escasa informaci6n útil disponi-

ble sugiere que es rara en Australia, sin embargo, dado que la 

mayorla de los Infantes son normales al nacimiento, no puede -

ser detectada sin pruebas de seguimiento especlficos. Varias -

investigaciones de anticuerpo antitoxoplasma, en donadores de 

sangre y mujeres embarazadas en varias partes de Australia han 

mostrado que el 25 al 45% de los adultos tienen evidencia de -

infecci6n previa, y la infeccl6n congénita puede encontrarse -

m!s comQnmente de lo que es reconocida. Su incidencia depende 

de la tasa de seroconversi6n durante el parto. {l 2) 

En un estudio realizado durante un periodo de 12 meses en 
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un hospital de Melbourne E.U.A., se encontró seroconversión P! 

ra toxoplasmosis durante el embarazo de 4/1,000. La prevalen-­

cía de anticuerpos de toxoplasma se eleva progresivamente de -

40.2% en mujeres de 16 a 20 anos a 54.8~ en aquellas de 34-40 

affos de edad. (1 2) 

En un estudio prospectivo en Francia, 60Z de los infantes 

de madres infectadas, fueron infectados; sólo 8~ fueron sever~ 

mente infectados y no fueron detectadas anormalidades el lnicas 

al nacimiento en cerca de 70% de infantes infectados. Presumi-

blemente la incidencia de toxoplasmosis congénita en esta com~ 

nidad es de menos de 2-2.5:1,000 ninos nacidos, pero meno> ti! 

nen anormalidades obvias al nacimiento, y la mayoria no son•! 

conocidas. En un estudio de seguimiento en los Estados Unidos, 

de los ninos con toxoplasmosis congénita asintomática, se de-­

mostr6 que al menos, 85% sufrieron alguna secuela a largo pla­

zo, incluyendo coriorretinitis y daffo neuro16gico. Los invest! 

gadores franceses mostraron que la incidencia puede ser reduc! 

da al 50t por tratamiento a la mujer embarazada con toxoplasmQ_ 

sis comprobada con espiramicina. Se presume que la incidencia 

de secuelas puede ser reducida por tratamiento de ninos congé­

nitamente infectados después de nacer. Es necesaria la real iz! 

ción de estudios prospectivos y debe ser tomado en cuenta el -

hecho de que la nueva prueba de ELISA para detección de anti-­

cuerpos antitoxoplasma, incluyendo JgM, son más seguros Y bar! 

tos que los otros mHodos. (l 2) 
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FISIOPATOLOG!A 

Fren~el describe 3 mecanismos de lesión: 

1.- Destrucción de células parasitadas por taquizo1tos s~ 

guidas por flbrosis o gliosis si la magnitud de la lisis celu­

lar es muy grande. (l 3) 

2.- Necrosis tisular consecutiva a la ruptura de los qui! 

tes: la destrucción de las células vecinas se considera produ~ 

to de hipersensibilidad. Casi siempre los bradizoltos libera-­

dos son destruidos por anticuerpos, complementos y linfocitos 

sin que lleguen a parasitar a otras células. (l 3) 

3.- Necrosis periacueductal y periventricular, aparece s~ 

lo en la toxoplasmosis congénita. Los parásitos procedentes de 

lesiones parenquimatosas infectan al epéndimo con formación de 

úlcera e intensa reacción inflamatoria que llega a obstruir al 

acueducto de Silvia, (l 3 ) 

Cuando las lesiones celulares o parenquimatosas ocurren -

en la cercanla de un vaso pequeño (arteriolas, vénulas o capi­

lares) se pueden encontrar parásitos en la intima de esos va-­

sos y posteriormente ocurre un infarto y trombosis que produ-­

cen necrosis. En el feto, la necrosis parenquimatosa de la cor 

teza cerebral, ganglios basales y zonas perivcntriculares, pr~ 

gresan hasta formar quistes que se calcifican en la periferia 

y aparecen en la radiografla simple de cráneo. (! 3) 

Las lesiones primarias de los ojos se encuentran en reti­

na y coroides; son de naturaleza inflamatoria y destruyen la -

arquitectura tisular incluyendo el epitelio plgmentario.(l 3) 
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CUADRO CL!NICO 

Este dependerá del tipo de infección, ya que puede ser 

congénita o adquirida en forma postnatal, presentándose en es­

ta última la forma subcl!nica asintomática, forma aguda febril 

exantemática, formas encefal!ticas y forma adquirida ganglio-­

nar. (ll) 

La gestante puede presentar linfadenopat!a, fiebre y fati 

ga. Los ganglios más afectados son los cervicales, suboccipit! 

les, subclaviculares, axilares e inguinales. En ocasiones, el 

cuadro cllnico simula una mononucleo5is infecciosa. (ll) 

La toxoplasmosis congénita, es el resultado de una infec­

ción aguda, adquirida por la madre duran.te la gestación. La in 

cidencia de las manifestaciones cl!nicas variará en función de 

la edad del feto en el momento de la infección, la dosis infe~ 

tante, la virulencia del parásito y el nivel de resistencia m! 

terno-fe ta 1. (4 ) 

La mayor!a de los ni~os infectados nacen asintomáticos 

pueden continuar as!, o bien a~os después desarrollarán corio­

rretinitis, estrabismo, ceguera, epilepsia o retraso psicomo-­

tor. Otras manifestaciones encontradas son: hidrocefalia o mi-

crocefalia, fiebre, hepatoesplenomegalia, icteria, linfadenop! 

tia, xantema y en el liquido cefaloraquldeo se puede encontrar 

xantocromla, pleocitosis con dominio de células mononucleares 

y elevación de las prote!nas, aunque el dato más constante sea 

la retinocoroiditis bilatera1.< 4 l 

Se ha descrito un infante con hidropesla fetal severa de-
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bido a toxoplasrnosis congénita. Aunque no común, la toxoplasrn~ 

sis puede ser considerada en el diagnóstico diferencial de fe­

tos hidrópicos, particularmente cuando el trabajo cllnico pre-

liminar sugirió una base no inmunológica de la hidropesla. Au~ 

que la evolución cllnica en un infante severamente afectado si 

gue teniendo una pobre evolución, la terapia de la toxoplasrno­

sis ha mejorado a través de los anos, y con el diagnóstico te~ 

prano de la enfermedad, la infección infantil severa puede te­

ner un mejor pronóstico. (4 ) 

En los pacientes con toxoplasrnosis congénita las lesiones 

nuevas continúan apareciendo después de 5 anos de edad, y el -

deterioro puede ser severo. (lS) 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico clínico de toxoplasrnosis presenta dificul­

tad debido al carácter generalizado de la enfermedad, porque -

puede presentarse corno infección subclínica, porque aún en Pr! 

sencia de slntornas puede no haber elevación de anticuerpos en 

las pruebas serológicas y porque a pesar de ser una infección 

de distribución mundial. se le considera 1'poco frecuente'', tal 

vez por falta de confirmación de la enfermedad por no tener 

siempre al alcance las pruebas serológicas espec!ficas.(lG) 

La embarazada y el feto son huéspedes susceptibles de in­

fección durante los meses de gestación. Es posible reconocer -

los riesgos especificas de algunas infecciones, como los inclui 
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dos en el s!ndrome de TORCH; sin embargo, es indispensable es­

tablecer un sistema de prevención que limita o impida el dano 

a la salud materna y fetal más que el mismo diagnóstico de la 

enfermedad. (l7) 

La toxoplasmosis congénita puede presentarse cuando una -

embarazada adquiere la infección por primera vez o por reacti­

vación; como consecuencia deesto se puede establecer, que la -

realización de una prueba de anticuerpos toxoplasma gondii po­

sitivo obliga a la realización por lo menos de otra determina­

ción, que permite establecer si se trata de memoria inmunológi 

ca o de infección activa. (IS) 

Los métodos empleados para el diagnóstico son: cuadro cli 

nlco, aislamiento de parásito, histologia y serolog!a.( 4) 

El aparato inmune de un organismo normal, reconoce los di 

ferentes determinantes inmunogénicos y responde con la forma-­

ción de anticuerpos de diferente estirpe, las cuales aparecen 

a diferentes intervalos, alcanzan un máximo, permanecen en me­

seta y finalmente muestran una caída asintomática lenta.(ll) 

La presencia de toxoplasma gondii en liquido amniótico 

fue demostrado usando cultivo de tejido en 4 de 9 casos de -

toxoplasmosis congénita, mientras que el ant!geno del toxopla~ 

ma gondii no fue detectable usando técnica de inmunoensayo a -

enzimas sensitivas. Los parásitos fueron identificados en una 

capa única 4 d!as después de la inoculación del ensayo de inm~ 

nofluorescencia indirecta. Dado que el cultivo de tejido puede 

dar evidencia de infección dentro de pocos dlas, este método -

es propuesto para el diagnóstico prenatal temprano de toxopla~ 
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mosis congénita. (lg) 

El diagnóstico por ultrasonido de ascitis fetal causado -

por toxoplasma gondii es presentado. Cuando un diagnóstico de 

ascitis fetal sin malformaciones etiológicas evidentes es est! 

blecido, la toxoplasmosis puede ser sospechada y una prueba s~ 

rológica debe ser llevada a cabo, en vista de la posibilidad -

de tratamiento antenatal de los fetos.( 20) 

Se reportó un recién nacido con lesiones típicas de toxo­

plasmosis congénita. Retrospectivamente, el tiempo de la infe~ 

ción pudiera haber sido al momento de la concepción, o aún an­

tes de ésta. Un trabajo de diagnóstico deberla efectuarse en -

cada recién nacido cuya madre presentase titulas persistente-­

mente altos de anticuerpos toxoplasma positivos durante el em­

barazo. ( 2l) 

La selección de las pruebas tiene 2 propósitos: demostrar 

infección o inmunidad pasada, y documentar infección reciente, 

para cada propósito, ciertos métodos pueden ser seleccionados 

en base a simplicidad, costo, velocidad y precisión. (l 2) 

En la infección previa: para demostrar una infección anti 

gua o memoria inmunológica, la prueba debe dirigirse a detec-­

tar anticuerpos inmunoglobulina G (lg G). La presencia de anti 

cuerpos (prueba positiva) puede ser tomada como evidencia de -

infección antigua, sin embargo, debe recordarse que los anti-­

cuerpos no necesariamente significan inmunidad completa para -

toxoplasmosis, los pacientes pueden ocasionalmente tener exa-­

cerbaciones del padecimiento como toxoplasmosis ocular, con la 

presencia de anticuerpos previos.( 12 ) Figura 3. (ll) · 
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Figura 3. Pruebas serológicas de la primoinfección. 

Para detectar una infección reciente se pueden usar los -

anticuerpos especificas por inmunoglobulina M (Jg M), general-

mente se desarrollan prontamente después del inicio de la in-­

fección y persisten por uno o más meses. Las pruebas para JgM 

son más útiles para toxoplasmosis y rubéola, en toxoplasmosis 

reciente se encuentran titulas significativamnente altos, de -

4-8 meses, de 4 meses por inmunofluorescencia y de 3 meses por 

ELJSA. (l7) Figura 3. (ll) 

El perfil de respuesta de anticuerpos en la variedad de -

JgM e lgG o ambas, ha sido cuantificado por diversas pruebas,­

de las más utilizadas son la del colorante de Sabin-Feldman, -

la de fijación del complemento de Warren-Feldman, Ja de hemo--
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aglutinación indirecta de Lunde-Jacobs, la de inmunofluoresce~ 

cia indirecta de Walton y, recientemente, de aglutinación de -

ELISA y sus variantes y de anticuerpos monoclonales. El probl! 

ma con estas pruebas radica en la interpretación, donde se de­

be tener en cuenta todas las variantes inherentes a la prueba, 

así como las condiciones clfnicas del paciente. (4) 

Prueba de Sabin-Feldman: se considera prueba positiva a -

la dilución igual o mayor de 1:16. La prueba mide anticuerpos 

antitoxoplasma de las variedades IgM e lgG. A partir de la prl 

mera semana posterior a la infección se reconoce la presencia 

de anticuerpos IgM inespecífica; la variedad lgM específica 

contra algµnas determinantes antigénicas de toxoplasma gondii 

aparece mas tardlamente y se prolonga por semanas e incluso a! 

gunos meses, La variedad IgG aparece dos a cuatro semanas des­

pués de iniciada la infección. Los tftulos pueden permanecer -

elevados por meses o incluso anos. Este conocimiento permite -

establecer como premisa, que una sola determinación no indica 

si la infección es aguda o reflejo de exposición en un lapso -

previo a la realización de la prueba.< 17 > 

La máxima utilidad de la prueba es cuando se demuestra un 

aumento importante en varias muestras con intervalos de 2 a 

semanas o bien, la conversión de negativo a positivo con fran­

ca tendencia a seguir aumentando. (l 7) 

Inmunofluorescencia Indirecta. Es un método económico, f! 

cil, sensible y seguro, reproducible en más de 90~. Los t!tu-­

los de anticuerpos de lgG e lgM medidos son paralelos con los 

de Sabin-Feldman; generalmente se hacen presentes a las dos S! 
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manas de la infección, alcanzan titules de 1:1,000 o más en 

6-8 semanas y luego disninuyen gradualmente en meses o anos 

con valores persistentes entre 1:4 y 1:64; sin embargo, el ni­

vel de anticuerpos séricos no guarda correlación ninguna con -

la gravedad del padecimiento.( 2) 

Prueba de hemaglutinación indirecta. Esta prueba mide lgG, 

sus anticuerpos tienen un sitio receptor diferente en el toxo-

plasma a los de Sabtn-Feldman, aparecen más tardlos, los titu­

les alcanzados son mayores y permanecen as! más tiempo que los 

de la prueba del colorante. Se hace positiva en 7-10 dlas y 

los tftulos permanecen altos por varios anos. No se recomienda 

su uso en casos de toxoplasmosis congénita en donde frecuente­

mente es negativa, por otro lado, los reactivos disponibles a~ 

tualmente no son de calidad uniforme. Por ello, no han logrado 

reemplazar a la inmunofluorescencia indirecta en la rutina 

diagnóstica.( 2 ) 

Prueba de fijación de complemento. Se hace positiva más -

tard!amente que la inmunofluorescencia y los t!tulos declinan 

antes, aunque pueden permanecer positivos por varios anos; su 

utilidad principal radica en usarla conjuntamente con otros m~ 

todos cuando se intenta confirmar la existencia de una infec-­

ción aguda. (2 ) 

Prueba de EL!SA. Tiene especificidad, sensibilidad, repro­

ducibilidad mayor al 90%. Determina anticuerpos especificas 

del tipo de lgG e IgM, Corre parejo a lo observado con el Sa-­

bin-Feldman, se considera un titulo francamente positivo de 30 

U! y se consideran t!tulos muy altos por arriba de 300 U!, lo 
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cual no es sinónimo de activfdad, a menos que se demuestre en­

tre determinación y otra con fntervalo de 2-4 semanas, un aumel! 

to de por lo menos cuatro diluciones. Los tftulos muy elevados 

en una sola determinación son fiel reflejo de la respuesta de 

un aparato inmune óptfmo, por otra parte diferente de un indivi 

duo a otro. (l7) 

TRATAMIENTO 

El tratamiento ante la evidencfa de infección reciente en 

una mujer embarazada se indica durante tres semanas: La pirim~ 

lamina a dosis de 1 mg/Kg/dfa en una dosis diaria, asociado 

con sulfisoxasol a dosis de 120 mg/kg/d!a en 3 a 4 tomas frac­

cionadas al dh, La espiramicina no pasa la placenta y su admi 

nistración preventiva es cuestionable, <4l 

Dlaminopirimidinas.- De las varias 2,4-diaminopirimidinas 

sintetizadas y ensayadas como fármacos antimicrobianos dos so­

bresalen por su actividad, La primera, Pirimetamina, fue prod~ 

cida y empleada casi exclusivamente como agente antipalúdico;­

la segunda trimetoprlm, fue obtenido como substancia antibact~ 

riana y utilizada después por sus propiedades antipalúdicas! 22 l 

Su mecanis·mo de acción de las 2,4-dlaminopirlmldinas es -

un inhibidir directo de la enzima reductasa de dihidrofolato.­

La reductasa del dihidrofolato, que cataliza la reducción del 

dihidrofolato a tetrahidrofolato, es de vital importancia para 

las c€1ulas en la bios!ntesis de purinas, pf rimidinas y cler--
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tos amfno-ácidos, ( 22 ) 

Los protozoos, como ciertas bacterias, han perdido o nun­

ca tuvieron, la facultad de utilizar el folato preformado y r~ 

quieren una provisión de ácido para-aminobenzoico para sintetl 

zar su propio ácido fólico,(22) 

La noción de inhibir dos etapas en una vfa metabólica 

esencial con fármacos diferentes fue desarrollada por Hitching 

y col. Este bloque secuencial o suceslvo probablemente result! 

ra en un efecto supraadftivo. En esta circunstancia las dos 

etapas investigadas fueron la utilización de PASA en la s!nte­

sis de ácido dthidropteroico, inhibido por sulfonamidas, y la 

reducción de dihfdrofolato en el tetrahidrofolato activo, inhl 

bido por pirfmetamina.( 22 ) 

La pfrimetamina es absorbida en el tubo digestivo, es ex· 

cretada en la leche materna. Varios metabolitos aparecen en la 

orfna pero se sabe poco de su estructura y de su actividad an­

timicrobiana. C22l 

Sulfam!dicos.- Los medicamentos del grupo de las sulfona· 

midas, fueron los primeros agentes qufmioterápicos eficaces 

que se emplearon sistemáticamente en la prevención y curación 

de las infecciones bacterianas del hombre. Las sulfonamidas ·· 

tienen un amplio campo de actividad antfmicrobiana contra los 

organismos gram positivos y gram negativos. En general, las su!. 

fonamidas en el organismo del enfermo sólo produce efecto bac­

terfostátfco, y los mecanismos celulares y humorales de la de­

fensa del hu~sped compete la erradicación final de la infec·-· 

c i6n. ( 22 ) 
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Su mecanismo de acción se basa en el antagonismo competi­

tivo entre el ácido para-aminobenzoico (PASA) y la sulfonilaml 

da, y supone que este medicamento impide la utilizaci6n normal 

del PASA por la bacteria. Las sulfonamidas inhiben el desarro­

llo bacteriano al impedir que el PASA sea incorporado a lamo­

l~cula del ácido pteroilglutámico (APG, ácido fálico, que con­

tiene un radical PASA). Los organismos sensibles son aquellos 

que deben sintetizar su propio ácido f61ico, en tanto que las 

bacterias que no necesitan este ácido o que pueden utilizar 

ácido pteroilglutámico preformado, no son afectadas por las 

sulfonamidas.( 22 ) 

Absorción.- Las sulfonamidas se absorben rápidamente y en 

cantidades suficientes en el conducto gastrointestinal. Con 

frecuencia la absorci6n es tan rápida que al cabo de 30 min. -

se encuentra la substancia en la orina. El sitio principal de 

absorci6n es el intestino delgado, y parte del medicamento se 

absorbe también en el est6mago. La absorci6n en otros puntos.­

es variable e inconstante,( 22 ) 

Las sulfonamidas se distribuyen en todos los tejidos del 

organismo. La fracci6n difusible de la sulfadiacina se distri­

buye uniformemente por toda el agua corporal, mientras que el 

sulfisoxasol se limita principalmente al espacio extracelular. 

El tiempo necesario para llegar al equilibrio con el plasma v~ 

rfa según los tejidos y los compuestos. Las sulfonamidas pene­

tran rápidamente en los lfquidos pleural, peritoneal, sinovial, 

ocular y otros simllares.( 22 ) 

Las sulfonamidas atraviesan fácilmente la placenta Y pen~ 
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traen la circulaci6n fetal. El equilibrio entre la sangre ma­

terna y fetal se alcanza, generalmente, 3 horas después de la 

ingesti6n de una sola dosis. Las concentraciones que se obtie­

nen en los tejidos fetales bastan para causar efectos antibac­

terianos y tóxicos. los niveles sanguíneos de sulfadlacina en 

el feto varlan entre 50 y 90% de los de la sangre materna. El 

medicamento aparece mSs lentamente en el liquido amni6tico que 

en la sangre del feto. La concentraci6n de la sulfonamida en -

la leche humana es semejante a la del plasma. ( 22 ) 

las sulfonamidas sufren cambios metab6licos en grado va-­

rlable en los tejidos, especialmente en el hígado. Se produce 

la acetilaci6n y la oxidación. Las sulfonamidas son completa-­

mente eliminadas del organismo, en parte sin alteraci6n y en -

parte como productos metab6llcos. La fraccl6n mayor se elimina 

con la orina y la semidesintegraclón de los sulfamldicos en el 

cuerpo depende por lo menos de la func16n renal. Peque~as can­

tidades se excretan con las heces, bilis, leche y otras secre­

ciones, ( 22 l 

En un grupo de pacientes embarazadas con infección de 

toxoplasma fetal, recibieron tratamiento con esplramicina du-­

rante el embarazo, presentando sólo un infante toxoplasmosis -

congénita severa y un grupo adicional fue tratado con pirimet~ 

mina y sulfonamidas, observ&ndose que la eficacia del tratamie~ 

to adicional con pirimetamina y sulfonamidas fue demostrado 

por una reducci6n significativa de la toxoplasmosis congénita 

severa y la dlsmlnuci6n relativa de la relacl6n de las formas 

benignas y subcl!nicas y recomienda que el tratamiento con es-
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ptramlcina debe empezarse tan pronto como sea posible una vez 

diagnosticada la Infección de toxoplasma materna durante el e~ 

barazo es demostrada o sospechada fuertemente, porque un inte~ 

valo prolongado entre el ataque de la infección y comienzo del 

tratamiento parece estar asociado con la presencia de lesión -

fetal severa como el tiempo del diagnóstico prenata1.< 23 l 

Se desarrolló un método de diagnóstico y tratamiento de -

toxoplasmosis congénita en útero, El diagnóstico fue basado en 

la identificación de la infección aguda materna, seguido por 

cultivo de sangre fetal y lfquido amniótico, las pruebas de 

sangre fetal para lgM especffica de toxoplasma y medidas no e1 

peclficas de la infección, y examen de ultrasonido cerebral f! 

tal. El tratamiento Incluyó la administración de antibióticos 

de todas las madres con confirmación de la infección aguda du­

rante el embarazo, con tratamiento de antibióticos intensivo -

de aquellas quienes tuvieron fetos infectados y quienes eligi! 

ron continuar con el embarazo. Reportaron un estudio prospectl 

vo de 756 casos documentados de infección de toxoplasma mater-

na, en quienes los infantes fueron seguidos por un mfnimo de -

3 meses. La infección fue diagnosticada antenatalmente en 3g -

de 42 fetos. Veinticuatro de los 3g embarazos fueron termina-

dos, y 15 continuaron. Todas las madres fueron tratadas con ei 

piramicina durante todo el embarazo; si la infección fetal se 

demuestra, pirimetamina y también sulfadoxina o sulfadiacina -

fueron agregadas a este régimen. A los 14 fetos con toxoplasm~ 

sis congénita que fueron llevados a término, todos excepto 2 -

ten!an coriorret1n1tis, permanecieron bien durante el periodo 
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de seguimiento. Concluyen que el diagnóstico prenatal de la 

toxoplasmosis congénita es práctico y que la terapia prenatal­

de la toxoplasmosis congénita en mujeres quienes desean conti­

nuar con su embarazo reduce la severidad de las manifestacio-­

nes de la enfermedad.< 24 ) 

La profilaxis usual de toxoplasmosis consiste de espirami 

cina o la combinación de primetamina-sulfamida. Esta profilaxis 

puede ser usada: 1.- En la mujer embarazada: la espiramicina -

evita o tiene un daño fetal bajo. En caso de infección materna 

después de las 33 semanas de embarazo, la combinación de piri­

metamina-sulfadiacina deberla ser usada a pesar de su poten--­

cial toxicidad. 2.- En el infante recién nacido, la profilaxis 

previene la emergencia de retinocoroiditis. 3.- En retinocoroi 

ditis toxoplásmica congénita, sistemática, repetitiva, cura 

con perimetamina-sulfamida, reduce la frecuencia de recurren--

cias. 4.- En pacientes inmunocomprometidos, el uso sistemático 

de pirimetamina y sulfadoxina previene la neurotoxoplasmosis -

en caso de injertos de riñ6n, corazón y de médula ósea alogéni 

ca, y también en caso de pacientes con hemopatlas maligna o 

SIDA.( 2S) 

PREVENCION 

El riesgo de toxoplasmosis durante el embarazo puede ser 

reducido, por la simple advertencia a la embarazada de evitar 

contacto con tierra que pudiera estar contaminada con heces de 
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gato infectado, o ingestión de carne cruda. El lavado cuidado­

so de manos después de manejar carne cruda o de hacer labores 

de jardinerta, el lavado de vegetales crudos, y la disposición 

cuidadosa de las almohadillas de los gatos son de las precau--

clones requeridas. Algunas autoridades creen que esta educa--­

ción de salud pública básica es más importante que el seguf---

miento serológico para detectar infección después de que ha 

ocurrido.( 26 1 

Hasta ahora, fue asumido que la prevención primaria de 

toxoplasmosis congénita era posible por medio de medidas higi~ 

nicas especificas. Un estudio prospectivo de mujeres embaraza­

das fue hecho en un hospital de Bruselas en el periodo de 1979 

a 19B6 para cuantificar el impacto como tal en el programa de 

prevención. En el primer periodo de estudio (1979-1982), cuan­

do no fueron ense~adas medidas profilacticas, 2,986 mujeres 

consecutivas demostraron un porcentaje de seroconversión de 

l.43% entre los sujetos no inmunizados; 1.07% de los pacientes 

seropositivos tuvieron altos niveles de anticuerpos en su pri­

mera muestra sérica. En el 2o. periodo del estudio (1983-1986) 

todos los 3,563 pacientes fueron instruidos a adoptar medidas 

profilacticas. La proporción de seroconversi6n en pacientes s~ 

ronegativos y el porcentaje de pacientes con altos niveles de 

anticuerpos Inicial fue de 0.95 y 1.26~ respecti..amente. Aun-­

que el porjentaje de seroconversión fue reducido en 34% en el 

segundo periodo de estudio, esta diferencia no tuvo significa­

ción. (27) 

La inmunfzactón puede probar ser el mejor m~todo costo--
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efectividad en la prevenci6n de la toxoplasmosil conginlta si 

se desarrolla una vacuna segura y efeotiva.< 28 ) 
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