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INTRODUCClON 

El objetivo de presentar este: tema, es el de efectuar una 

revisión sencilla de una ent1dad nc.:;;olé•g1ca q1.~e nos ha permitido 

explicar al91.mos casos de rnal fc•rmaciones congénitas del reciét'l 

r1ac1do, abi:•rt.o:; de r·.;:petición Y de mortinatos provocados en su 

mayo1·ia por la 1nfecc1ón con el parasito ~=·nd1i, del q1.h.:: se 

presentan ~lgunC•S asP.;cteis. 

E;. 1·1.::ce;:ar-zc, resaltar la importancia del estudio de este parásito 

ya que no s.ólo:. afe·=ta el binomio materno fetal p1.~es se ha 

observa.do ~ue en indi v id1.1os inmunoo:•rnpromet idos. T. ocmdi i puede 

ca1.1sar enfer·meda.d f1.1lrn1nar1t~. 

Rus~~1n y Rern1nqt•;in (197€.) est•.1diar"on 81 casc•s de enfermos con 

toxoplasmosis de 

erit.e1natoso, l€:.t.1•:ern1a linfc••:itica a91.ida y cr·ónica, carc1norna de 

ovar to y l in forna d·:: Hodg\.1n entre otras enfe:rme•:la•jes; en 45 de 

oc•.irr ieron 9raves7 como 

rnen1r'l9oencefa1 i ti:;: y lesiones rnasi vas cerebr·ales prc1vocadas por 

e~te parásito, presentándose rerni~i·~·n de _la sintornatologia cuando 

estos enfermos re•=1t•1en:1r1 tr·atam1ent.i:- especifico cont.ra el agente 

infeccioz,:•. (1) 

En lo actualidad esta parasitosis ha adqr.iit"ido trascendental 

irnportanciii.. e;;:~·ecialrnent•:: peor la elevada frecuencia qui:: alcanza 

~..-1 al9• .. H·1c•s sectc·r·es dt! la pobl21ción y la gravedad de las 



~obr'e todo .;n el cami::·o de la 1nmuno-

para:::1tc.logíc,, p1.,~s. los FE::!:ultc-.dc•s c1bt:.E::n1do::: derivadc•s de su 

comportam1e:ntc. rn~h:lico y t•1c.1o! .. :;1co son de gretn 1nter4s. 
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CAPITULO 1 

GENERALIDADES 

po<::.teriormente e:~tud1os reali=ados Por otros investi9edores 

permiti~ron la c0bzervac1•.,ón do: est:.-: Parásito en niño• con 

característ1caz de fudrocefalia y microcefalia, encontrándose 111s 

formas qr_.1ist1cas. del part:ls1to en la ret.ina •je estos pacientes. 

En 193·;¡ Wol f. Co"ien y Paige (2) demc·~traron a T. 9ondi i como 

to>:oplasmos1s congénita, 1nici~ndo'E:e a Partir de esta fecha un 

nueve< capitulo en laz p;:,,r~=.1tos1z del ¡·,or:ibre. 

LA TOY.OPLASl10SIS HUMANA. 

Enferrnedad ;:.rovocadQ Por T. ~ondi i c1..1yo huésped definitivo son 

los felinos, part...1cularmente el gato, aunq•-'-= gran variedad de 

anímales incJ1...1yendo al J·1ornbre, son z1..,s huéspedJE=s accidentales. <3> 

C•Jando si:: prezenta en el ad•.Jlto 9eneralment.:: c•.'rsa. con un c1,.,adro 

as1ntom~t1co o subclínico. Pero exib~ formas graves en individuos 

con deficiencias 1nmunoló-;1cas y d1..ffante la gestación. (4) 

En el transc1..ffso de w·. ernbar-a;:o y d•.'r-ante el par-to, la mujer y su 

Prc•d•..1ctc1 ::;:e encuentran e;<PUesto~ a una gran cantidad de r-ie:::gos, 

en Part1c~'l2.r li:t:: d~ tlFO 1nf-::cc1oso que pr.,eden provocar daños 

severos al pr0d1.1ct;o; como ejemplo de é~tos pode;mo.s .. ;n•nc:ionar 

algi..wias infecciones virales y toXoplasrnosis congénita. CS,6, 7) 



4 

Actuclmente en m . .4estro pai;:: =-~realizan esh~dic·s en el Instituto 

Nacional de D1a9nC•st1co y Refer-::ncia Ep1.jern1·:il~·g1cos. S.S.A., q•.1e 

nos permitirár1 e:stat•l.e:co::r· leo inc .. 3n1tud ·:i~l prc•blerné'. p1.1e: hasta 

héc>: P-:ico. sólo se ·=ont~t,a C•:·n r·ep 1:•rt~s d·~ hosi:-1t~tle:s de 

cr.;ncen'.riJc1ón qi.+e: gene:ralm.;:nt.:-= rner,r::1c·n?b<:in c·t.raz enf.:::rmedodes ·=:•n 

cuadro clin1~0 sern~Jant~ per0 provo~~das furldamentalmente por 

1nfer:c1-:.n~'j. bi1cter· 1 o:<nd'!.. !7, S1 

sido mod1f1c~da de ac1.1erdo 

~stud10 de su e:strucrura y comport~miento bioló91co.C9.lúl 

cep~s estud1ad~s son ?r1t1g~111cam8nte s1rn1lares. (11.12> 

La car·?ct:er·í::t1c.:, d1::t!nt iv:::i d~ l·.:<:.. P.:•rá::.1t1-'::: 6.f'..!S.'.:impl~.:a es la 

oje pc1seer una •:1t:o~.;:s';r•.1c+:•.ir-<0< s1m1l~r- rev~lada •:on el au~~il1•:• del 

m1cropDro, el co1101de. loz t:i·=·~1~ema= y los 6r3anos Pares en forma 

d(~ rna;:fa C• r·opt1-1C:1::;-.; t1t;;:n·~ 1...1n nú•:l-.::o y car-:::c•:: .j.;= c1l1•:.i:; e• flagele•-.:::: 

~=·ndi i se C<::•1 )•:.:• i:::n lct ::.ub 1:l?.~€: C_9.:;_;:l.91z1. •:•r·den E•.i•:occ1d1 ida, 

carc.ct.er- i=ada P·.:·r· •l' ! d·:o::;,oirr.,:0 11·:. do: rnerc1;:c.1 tos d·~nt r·o de le·~ 

es-=11..41z1:1r·1tes; r:·ertene·:e al ~t..4b•:•rd-:n Eírner1 in;;. p•:•r la produ·=cié·n 

independ1ent-.::: 1)0 micr··.:i9,:1m.;:t,:·= y rnacrog.;im.:::tos, q•.1-.? le i::·er-rn1t1r·.t,n 

~u '.:pr·od1.KCl•~n :;.~ .1.1¿..l. ~?) 



Phylum 

C•.ladro l 
Taxonomi ~ de To-..:•:•pl =-=:rna 

F'ro+~o:=oeo --, 
Sarcc·rnc.:;.t1ohophoreo F'iwl•.Jm Ap1ccimple,-~ F'hylum C1l1•:•phora 

Orden Euccici::1d1id~ 

Farn1 lieo 
S.;o.rcocy:;t 1d,:,e 

1 

Suborden 

StH"coc¡·:::t l s sp E 1 rner i 1 ne. ~· 

,. ! • , dt:n 

Ht.'l~mosp<:• r 1 na 

Pne:-umoci ;:t;: i:; 
~ T<:t/C•E·la-::m;. <:J<;:•nd1 i I.1:;:.:_por~ b""l l Ct·ypt:osp.::•r1d11.Jm 

Fi.iente: Navin, R.T. y .,,T1.1r~nek. [),1'?34. <11)) 

5 

Re=.:pe.;:to al d1agnóst1·=·:• d·~ te•. opla!:mo':1s, el panor·ama es d.;::;c.\lentador 

clin1co rnuy semeJ¿..ntü •I de ot::t·¿:..s enfermedad-:=: virale's, 

nervioso ~ent1·a1, men1ngoencefal1t1s agud• crónica, muerte fetal, y 

abot·to o mtiert::e por c~~isa no deterrn1nada. (7,lJ,14> 
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padecimiento cuando se com~roinete le salud y la vida ael feto. Cl51 

Er·1 r€:li<.c1ón con &lsu .. wu:i::: r·epc.rte~ SC•br·o=: cifras .je Poblac1ór"I en edad 

reprod1..1ct1va y con::;idera.ndc· ·:iue e~ le. de mei.ye>r ··i.::::gt.:• a c.;in~ra.-:::1· la 

infecc1~·n; Feldmc;n reP-:•rtó qo.1e :::1 de 30:·; al 50% d~ la PC·blaci~·r·. tc•t&l 

s..: •;nC:lh;<r1tr·:i. en o::•jc;..d reprc .. j•.ict1va.. anualmente entre 0.3:·: a 1:-; •:lo: la 

población sr..1zcept1ble se 1nf-::.::t=. c:.,7 .. 15l 

Con los dato;: ·:i1..i8 se m-::nc1•:.r12n ez de es~.::r;;,;r ·.::•..1-:: apro-~1mad~m.::nt-: z~1z 

do: cadd mil embafél::a.d~::: r·ue•jan C:id=1•.11r·ir lo ir1f.::0::ciór1 pr1m:01r1a por· 

equ1val~ ~dos Por· ca~~ 1r;l n~c1d~s v1v~s. ~21 

La to~'.c•plc.srn::•-:::1s i:·u.;:de ::-:1· tr.;..r-.:::m1t:1da por vid. tra.splacent.::r1a. ,jur~nte 

el curso de la 1nf~cc1ón pr1rnar1a de la m~dr·g v cu&ndo ze presenta 

pdraz1tern1a. Yé ·:i•.1e :::-::: p•.1..::d-::: inf-:::·=tar la ¡:·lé·=ent.c y o::l feto a trdvés 

de la sc.n9re, pr·o:''•"=•·.:ánd·:·se gr·av-=z probl..::,n¡;z Per1natales. (6) 

La transmisión intrauterina ¿:;t¿, rel<:icio:•nada d1r~ctam¿nte co:.,n la etapa 

gest~c1cnal en la cu61 ze adqt11ere la 1tlfec=161): 

[11.irant.e el pr1rner· tr·1rnestn~ E::l r·1.::zg::i e$ de un 201;, Pareo el seg1.mdo de 

25~. y de ~5X P&r·a el tercero. t7J 

A di ferer-.cia do:: tranzm1si·~n. la virulencia está 

ir1v.,;;,:1·::.::i1r.;;,nt-:: r-ela<:1i:,nada C•:,n la: etl.'pa ge:ztc..c1onal en la q1.~e se 

ild~•..iier·e la infe·:c1•!1:·1, .:r1contrbnd•:.::.e lc.·z r·-:i:-·:ir-+;es sí9td-:nte:s: 

Er1 el pruno:::r trirnest1·e le.. infecc1·~r1 es g1·ave en 60:~ de lC•S casc..z~ 

medí anam~nte grave 0::1"1 :c1·,; y as 1nt.orn~tíca en 20/:. 

En el seg1.mdc· tr1w:.:s.t.r.:: del i:mb~n·=o el 30/; de los r::a-sos la infección 
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e'L grave. en .25% intermedia y el los ca~os son 

a3intomt.t:.ico~. (7> 

En el tercer trimestre sólo ocas1onalment-e se pre=.entan casos graves. 

e:-; s:on into::r-med1os y 92 =-~ de lo;:. casos son as1nto111~t1cos. 

En general al considerar todo el ~mbara::.c. se pr_H:de e=.perai.r gL1: 7.2/; de 

los rec14n nacidos curso 

interm~d1;::·.s, .lesione-::: 

oculat·es. (7, 15) 

cor1orret1nitis y retardo ps1cc•/ll•:otc•r; e~te r.:onj1.mt;o de signos e5tá 

1nfluenc1ae10 por d1v.:=r5o:::: factore::, entr'= lc•s '=!LH::: destaca el tiempo de 

En 1r1d1v1dL10;;: infectados ::::1ntc•rnét1cos e in<.:luzc• -en casc•S subclin1cos, 

con frec1.¡enc1a so: r.r-::sentan lesiones oc1.1lares como m1croftalmia 

ret1nocoroidi t1s; 

cara•::terist:ic~s qLie se han observado en cZssos de to.,cplasrnosis 

congéruta. f17,J:::.1 

Se Pres•::nt.:i h1d:- 1:icefal1a con macroce:fei.lia e 1nc1Lis:o hidroanencefalia 

•:crmo c•:•nse•:i.ie11c1?1 de la inflame:.c1~,n qw: Produce obst.r·uci::i6n del 

o;"::::uedi.icti:1 cerebral. provocada por la 1nfei::.ciQn c:cw1 Tov:oplasrna. (7} 

Como ro:s•.1ltad<.:1 d~ lei p1·.:.fl.mdiddd y e.>-::tens1ón de la le~ión infletmatoria 

asF·e•:.t·:•s dE la n..::•.ffoembr109ér.es1:=: :::crn alteradc•s i:-or la infecc1~·n 

1 n vti:tn::•. ¡7. 1:~) 
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Las c¡,lc1ficac1o:•nez lntracereb1·a1es~ ::::on pi,..1nt.iformes y dis:.;;m1nad.;is y 

'!:'.J intens1dSid varí:i. de .:.c1.1erdo a le canti·:lad de calcio depc.,~it.adc•; 

grave-. (7) 

Cuan.je. so:: r::·resi=nt.a 1 ::i i nfe-::c l ·~·n en re<:: i 4r-1 n<--·= l do~ ~-:: ha c•b.:oe1·vado ·::tve 

la <O!nfer·m-:.:•jU.d c1.~rs:a C>$1ntom~t1carnent.:. •j1Q:9no:::t1cct1·1d·:.•Ze s~·lo d-=zPués 

de d~~arrollar -:::1 prrni.;r -:.19~·:r. C• :::~cuel=.. 

Es importarit•'.:: ti::n1:::r presr~n':~ es.ta Pdrd:;;.itc.z1-.::: o::n la. rn1,.uer en <::::da 1j 

ro:s::·rc •. JL.i1:1;!va, <j•.1rc-1·:.f:e el ~mb~rz..=·::> y en ~l r"e::i~n nac1d-:•, ya q1.1e s1 

dia9nó-=.t1co Ol':'.·c,rtuno. di f.:::t-.::n':es forrn.:..s: de tr~tami•:=.ntc.t y la ~Pl icac1ón 

de 1.ma r ... rof1 l~.xt-:=: éoidec1,.1~da, r·edw=irernc·~ ~l r1-=:=siei •:le contraer lá 

inf.z:cción ,:,.si i:oroo -:::u frec 1..lO:.:n•=1c. y st::ver1dad de las s:ec•.ielas. 
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Toxoplei;sma t:1i:•nrj11 di:scr1tc• por primera v-== pot· Char-les N1colle y 

ManceauY. en 1908, fué a..1 s leo.do del Ctenodé<.-t;yl luz ciondi i ~ pequer-o 

roedor· q1_te h.:i.b1t.a en o;:l nc•rte: de Afr-1ca. (/i 

Le1shm2'n1.=.. 'I 1-=: lla-.mar·on Leishrncn1<:o cic·r·1di1 y fw~~ hasta 1909 

cuando Splendore reali=ando otros estudios, e:ncontró al parAsito 

el desc1·1to por N1•::c•ll-=: y f'lór1ce:a•.L, .¡~:ir su forma de "d.rco 11 le 

denom in~· T C•>- OF· 1 :-.srr.c, ·~·:.nd i i . < 4) 

Sat•1n en 1·3¡7 d>?f1nió ~ T·:··opl¡.sm?\ como lW1 Par"á::ito intracelular 

''estr1~to'', aunque otr~s ?Utor-=~ le reportan extracelL1l~rmente en 

un cc·1·to p~rí•:•do de ~.pro: lfr:adaomente 24 h 1: 1ras, al .mornento de 

s?l1r· las formas libres d~l parásito 

d1.Jreinti:: la fé\SE: infectante: de la i::nfennedad y posteriormente 

peni::trd n1.1evamente en s~1 forma de trofo:::oi to a otra: c~h,las 

parasiténdolas. tli> 

A P·~;.ar d~ ser un Fc.r·ás1 te• obl igat.eor io intracelular, pre'E:~r.ta 

cat·c.cter :;1st~rn1•=c·, ya qu.,; puede ro::pr-c•d1.,c1rs~ en cél1.iles de 

cualquier ~1stern& u ór·gano. <11) 

En el labor·2tor·10 sólo desar·rolla en cultivo de tejidos, y le 

pod.;:rno$ encc•ntrc..r en al9Lma= ocasiones en forma e>~trQcelular en 

liq~1dos orgánicos nonnc-.les cornc· 
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En su forma de trofo=oit.o ;e ha encon+:rc.do e1i monocltQs, 

1 infoci tos, hi :;t1°;.ci tos. y cié:lul=.~ ret ic1.1lc-endotel iales: o:n tc·dos 

er1c•.J>:::ntra c1ertC:i r·e=:izter1Clé por f·::i.r-te del hu4si:-::d P:...rc:i. CO:!nt1n•.Jar 

con su ciclo b1~lóg:cc e~te adquiere l~ forina d¿ re~:sten~i~ o 

''qu1zto:::::" -=1•.i~ •::s rnen•:.$ infE:•:t~nte. { 1.2l 

T. oc•r1d11 ¡:.·re::enta -::n s•.1 f•:ir·rn::. ¡:.r:1l.:.ferat11:a asr.·ect.o 1:!~ m.;d1~ 

luna~ con una p~rt.e ant..::ri·:•r puntiaguda y 1.1na PC•ster1°:ir re·jonda, 

mide- aprc·:~~m2da1nente Co::: 4 d ::· rrn·:ra::. d.;: l1x;91t1.d y de .:o 4 

rn1c1 f1t•r1l:...r·es fibri l lei.s 

c1topl&sma, t·i~st~ e.:. ~ ~remo ~r1ter1cr del pro~o=o~rio donde se 

ubica el c•:in"=·1de. q•..ie ~·oz1blemente i:.ct 1:.ia cc·mc. t.oca cel1..1la1· o como 

~·rgano de f1J~:::1.:.,n. <.::0,:.11 

Ezte parásito presenta 9r&r1 d1~tribuc16n ?eogr·&f1ca. con iin ciclo 

de r-o:::producc1ón ~-::.,:uEd .::stenc•.>'E:no .:r1 félido:•-:. y un ciclo ase.-<u~l 

Z.ltl e·~CE:PCl ón o 
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2.1 OBSERVACIONAL MICROSCOPIO 

Durante la búsqueda de e!:te parásito en frotis, imPront.as o 

suspensiones proveniente;;: de l!organos infectados, podemos 

observar· lo formando grupc•s nurnerosos, localizados en el 

citoplasma de céh1las y limitados por Lln halo del9ado que parece 

estar- formado PC•r la membrana primitiva del ~·rgar_-10 que invade, a 

éstas formas se les conoce corno pse:1.1doq•_1istes. <2:) fig.1 

Cuando se encw.:ntran en las formas intracelulares dentro de 

monocitos 11nfocitos, histiocitos, etc. los parásitos Presentan 

algLw1as modalidades. p1.1es se han obset·vado más peq1.1eños, su forma 

es oval o redondeada, y con frec1,,.1encia se ven acoplados entre sí 

de dos en dos y Lmidc•::: pc•r sr.1 parte más plana, y de acL,erdo al 

tiempo de ev..:111..,ción podernc•s encontrar dc•s, CL,atro y hasta ocho 

pará"Sitos env~Jeltos en una membrana sencilla, a estas formas se 

les llama quistes. C21) fig. 2 

Cuando observamos en contraste de fase e>~L,dado peri tonea l de 

rato·n infectado, se detecta al parásito dentro de una vacuolc. 

refringente. conservando su étspecto semilunar con un eKt.remo 

anteriot· rnuy mi!•vil, y el otro e~:tremo en forma semiesfér1c~. <23) 

fig.3 

Si observarnos al microscopio ele.ctrónico las formas 1 ibres del 

parásito, se podrán apreciar: 

Liria membrana refr u·1·3ente qL'e no s~ observ& cuando el parte.si to ha 

penetrado en las células (22>. 

La pared formada por una membranc. e:-..~terna continua, un espacio 

r-efringent.e Y un~ rn-::mbrana plasmática; Ha p=.red se invagina en el 
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citoplasma en Sl.4 parte convexa fc•,.mando una peqLl.:ña vacLlola qLle 

da orig-=:n a._,,... órgano alveolado con 1.m or·1ficio q1.'e se comunica 

con el e>tte1·ic•r, denominado c1t•,:)stoma o mi1:1·opilo y parece ser 

q1.H:!: tiene fun•:ión respiratoria. (22> 

En e'I polo s1.,pe:r1or y en contacto cot1 la pared se: observa el 

sistema conoide <Se> de dc•nde parten el s1sterna de fibras 

delgadas llamadas nervaduras rodiales <Nr) con f1.incii!·n r1erviosa o 

de relación que: controla los movimientos de la par-ed, y un 

'E.isterna de fibras más gn.ie-::as y mds grani:h::-::: l larnadas toxonemas 

<Txn) con función er1=imática y dio;est1va por medio del 

conoide< 12). 

El parásitc• se observa transparente y finarner1te granuloso y 

Presenta ien si.J ir1t.erior el ni.'~cleo CN> ~ y encima de éste el 

af!'arato de golgi CG> 1 alr1:::dedor- del núcleo podemos observar 

retic1;lo endoplásrnii=o <Re) con peq1..1ehos c1..1erpos redondos que 

corresponden a los ribosornas (Rbl; también encontramos 

mitocondrias CM), y 9ran cantidad de vacuc·las repartidas por todo 

el citoi::·lasrna. (12~22) fig.4 
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13 

El humano algur~as vece::. por la ingestión de 

esporozoitos en el mi:::d10 ümbiente, e• por conswn•:t de co.rnie cn~da o 

tni::il cocida infie:ctada con trofc·=·:oitos, y quistes. (4,:2:2) 

Es 1mpc•rtante s-e?;alar c,:irn•:i factores de riesgo, el ambiente de 

trab&JO de algunas personas y los 

higiénicos en rE:lac1ón cc•n la e."'POSlClo!•n a gatc•s y otros animalez 

q1..1e pudieran est~r infectados: pues se ha mencionadc• con 

frecuencia ir1fecc1C•n en veterinar·ios, agr1c1..1lto,..es. Y hasta en 

personal médico, pc·t· c•:intactc• con f<nimales infectadc•s y/o el mal 

rnar1eJo de rnuestras en -::1 lat·orator1c•. \1·;,24) 

Se que en trat.ami.::ntos 

¡~ la.tente manifestarse 

el inicc-.rnent.e. lo cuál p1Aede oc1.1rr ir- de mod•:• e.,~cepciona 1 d1Jrante 

el >2!mbara=o. <2:.:> 

Por lo qi.H: respe:•:ta a la tr-E<.nsm1s1ón de: h1Jmano:• a humano, sólo se 

ha demQstr·ad·:> q1Je c•cun·e entre la madre y SLl pro•jr..1cto it"I t'1tero, 

atmq•,,1e tarnbién se ha descr·it•.:• el contc.910 por transfusión d•:=o 

:sangre cc•ntarninada cein par~.;;;it•:•s viat.1-;s. (4) 

liber~ndose los 
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delgado, en estos ti::jidos pueder1 ocurrir t.ina o dos fases de 

rnultíplicación proliferativa, y enseguida los parásitos llegan 

PC•t" vía linfática o se:..ng1..,inea ai. la m1.~sc1..1lat•.H"a esqiJelética y 

otros órganos. donde se irnplantan c•:in la po:;;ibi l 1•jad de formar· 

quistes, qi.te al ser defecadc"~ P•:ir el gatc• en tierra h1:1mede 

permar1ecen vio.bles por alg1~n tiempo. durante el ·=ual Pt.H::d'E:n ser 

transportados a otros l•.1·3are-z y cc•ntarninarlc•s, intrc•d1..1•=1éndose 

por vía oral o nasal al hurnano p~sando posteriormente por vía 

sanguínea o linfática a músci.11.:i estt"lc?.dc .. sistema nerv10::.o 

central, retina, ba:o, etc. (13,16.19.24) 

Tt:•>~opl~sma se sitúa especialmente en aqu'2llas membranas de 

difusión di~lític1:1 donde se ver1f1ca el intercarr.b10 d·~ o::<igeno y 

inflamatorios en ocasiones poco perceptibles. C16) 

La rep1· 0:.d1.ccción ase..-1.1al de lc•-r. trofozoi to;: se real iza en las 

medio e>~terno. atr~vie:&n los esp~cios intercelulares y penetran. 

en otras cel1.ilas (fase de diseminación); al estimL1lar la 

formación de anticuerpo~. y si la célula resiste, se formarán 

q•.d:=.tes, sc•bre lí.:•S cr.E,le'.:: le"~' anticr.1er·p,:1s ne• eJer-cen n1r191.ma 

acc1C<r1. 

Los q1.1istes zot1 rotos baJo l~ acción ae la ~epsina y tr1ps1na. y 

los par~s1tos libe1·ados son viables en medios conteniendo pepsinc.. 

t·1a~tc.. P•:·1· 6 h•:+rc..s y en medic•-r. con trips1na h?.::::ta P•:•r doz h•:iras~ 

lo q1.1~ e·'F·11c::. z.u -r.•:•brevivenc1a en el est•!•rn.:-.-:: 1:. d 1:::-l h1.iéspe 1:::I. <lt.} 
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La maduración del c•oq1...oste se efectúa fl.1era del inte!:t.ino de 1 

9a.t.o, ya q1,.1e reqi.aere de oxigene•, humedad y te1nperatL1réo. entre 37 

y 40 9rado$ centigr~dos para poder e~porular.<11) 

rnadurar- y ef-:i:tL1eosz.:= la es;::-cwoo:;;ionia se l 1beran los es:porc•blastc•S 

c•:-nt .. en1end•:i los esp.:1r.:i::i:•1tos que al :::e1· l1tu::rados ma 0jr_1ran a 

t-rof•:i::o1tos. p1....1dien•jo en·~1.ust:arse o bi~n r·o:it"Hc1ar la fase 

proliferat1va. (11) 

Se i"1a des.o::r1t<:• '=i1.1·~ esto:: par:.s1to F·resenta af1n1dad por tejido 

f"1erv1oso y let...1·=0·=1tc•s. ~1.inq1.1e pue•je paras1tar c1.1alq1.u.;:r órganc• r:i 

s1~tema, también ;;;e menciona que p1.1ede invadir localmen~e 

miometr10 y end~~et.r·10. o bien 1.1til1:Br macrófagos como medio de 

trarisport-: Para poder invadir otros órgónc•s. 

A19L1nos autores 1·epo1·tar1 que las formas quisl1cas no pt·oducen 

enfermedad, p·:::rc• sí infecc1c.1nes latentes q•.ie: podr·ían desencadenar 

en enfer·meda.j. (4. 11) 

3.1 Ciclo de Vida 

Dentro del huésped ver-tebr?.do, T. <.1C•n·j1 i pr-.:senta •:orno parte de 

SLl reprc•dui:c1ór1 un cicle• intestin:i.l en el hLiésped de.finitivc• (el 

gato). Y Lm cicle· tis1..1lar- en t-i1.,1éspedes int:.ermed1arios corno aves,. 

rnamiferc•s e ini:lus1ve el gato:.. <17,22) 

Werner y .J~n1tschke del 

pre'Een+:at·on i..ma sint-::sis sobre el ciclo biológico de este 
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Fase Proliferativa -Oc•.H"re en el h 1...1éspe:d no inmune de=:pu~s de la 

penetración de un trofc1::1:.1t.;:i a 1.1na cél1.1la tv .. 1éZPed dando origen a 

la forma proliferativa rép1da in~r·~celular· q1.1e, al provocar· 

estallam1ento de la célula se liberan r1uevamente gran cantidad de 

si el 

inmun1tar1~ suficiente. el paréE1to rein1c1a esta fase. p~r~ s1 

existe formación de ant1c1Jerpos, se iniciará enton'=es leo. fase 

-=tr.J:ist1ca. <12>. 

Fase Quistica -Li:i"E: trofo=•:ii+:o.z p.;:netran a 1.1na c~li..Jla del h•.14-:;;ped 

inm1..u-1e y sei::r·etan 1.ma d•:.ble P?.red erv:;1J1stándose y reproduc1éndo-=oe 

por pol11=:r1dogi;:n1s-; las cél1.1las ·=11.1e 1:c0nt1.::nen eztos qr.11ste:.;;. llenos 

de parásitos se degeneran / 1nueren. liber~ndose los trofo::oitos; 

::1 ed hué:::pe:d tiene un nive.l adi::•=•.tado de ant.1c1.,erpo;. lo; 

p?rási t•:is rrir.Aeren. pero ;.1 1:... uw11.At11dad declina por algt:in proce::o 

o::ntonces i:·en¿trar a nueva~ céll.das, reiniciándose e! ciclo 

prol i ferat ivo. et:.::> 

Esquizogonia -E:-.i~t:e •.m?< d1·dzi~r bH'l?.!"l?, diferente de la 

erldodiogen1a; al fir~l de ~sta f~se se forman los micro y 

roacro9amet•:oc1 tr:•::: ·=r:w1 d1 fer•:H·11=iac1ón s-::: 1·ual (ga1,1eo.-;on1a) ~ qi..,e se 

1ni·=1a con el cro::::cirn1er,t•:• dt:l rnc.,=r•:is~m~.::t·:,,=ito. a1.,menta de tamañ•:• 

y se redonde~, COtlv1t·t1ét~dose en roacr·ogameto. El m1ct·ogaroetocito 

tamb1•i:n aurs'lenta ,j,.'.! tcrn1at=i,:•. se re·jc.nd-:a y P•:•r· d1v1zión rnr:iltiple 



prc•d• .. 1·='= l"i:s.1s+:=. 30 rn11:ro·;;tametc1s; di: 121 fec1.mdaci~m del ma.:ro9ame~.•:i 

con un m1:.:rc•·3amet•:• z..:: pro•:Jur::e Lin =i9oto. ( 12) 

Esporogonia -[ie:o;:.1.Aés. ~l z1gotc1 se r-•:•de;i de 1.ma membrana y ~e 

tr-?.nzf•:•rm~ en oc1q•.nste -=!Ui: e:: exp1 .. dsado con la materia fecal par·a 

cuatro esporozoitoz cada uno y al llber.:lf'·:oe rnadurCi.n ~·. 



ESTRUCTURA ANTIGENICA 

prepara-:.í•!•n antigén1c::: '·'T-111::.:.<dc:. en herr.~·:ilu+ .. ::.n~::ic!.in indit·o:ct.?. y 

f1Jac1~n do: ..:or;1¡:::lernent:i::• .:.t·:::~r·v¿..ndoze s-imilit.ud con la::: reaccione::::. 

Pf°•:iducide,,:.::;: P•:or z•:•t.rer1~d~nt-=.·:: i:·bt~nido:::: de 0:···1.,a:-.•jC; ¡::::i-it•:r:i:.:~1 C1; 

r?tcines infect~do~ c~r. el ~ar~~1to. ~11.25,261 

A t.r?•1é;:: de estt.idio;. .H2-...:.Ll..'LQ ~ ~.! ~°'"! t·!cn •j.;;fin1·j.:i l=:s 

i.::~rao:ter:'.ztic~s- d~! an'l:.í·:eieno t:i?"<::t~l~nte. 

de 

J.ntr2celL1lar". dll 

y h~ 

.:~. 4. 5~ ·1 6 c,Jf.'\1:> :····;i:·:;-:.·· . .:.,;;;. \ l :! 



Se menciona que alg•.mc':.: de esto;: antígenos t·:•~'.C•Plásrnicos tie:nen 

pesos rnolec1.dare:;;; sirni lares en • .. m rc-.ngo de T'OO;OOO a 150, 000 Y 

que a pH éc 1 do todc•s son i soe: l ~et 1· 1 cos. 

Se har1 dete:•=tado J:·or electroforesis bidimensional en gel de 

poli5cr1larr1da hasta 1.000 ~·roteín~s y se propone que la mayor· 

parte de estas proteínas son de origen intracelular. (111 

La soh•bi l 1;;:aci~·n do:;: 1 c•z téq•.d::oi te·~ mar•=adc1z con 11. 2 e se91.1ida 

por una inmunoprec1p1tac1ón y 

poliacr-1lam1da, r·ev-::laron sólo c:inco proteínas principales de: 

membr·anei. <PMM> de-z19nadas de c-.c1..4erdo .:.. su peso molecular cc0rno P4:3 

<43.000), P40 C40,000>, PJ5 <35,000). P27 <27,000l y Pl4 

(14. 0(•0). 

También se han descrito 32 anticl1erp1:1s monoclonales los Cliales 

,·eacc1onan contra antígenos de membrana del t.rofo;;:oito y ha11 sido 

muestran reactividad contra 

compon.;:ntes c1tc·plás:nic 0:is y de rnerr.brana y 28 sólo son positivo:;; a 

pruebets que r•:::conocen antígenos memt.r-anales. (27) 

par~s1toc1das ~·ara T. 00nd1i efecto que Pliede ser bloql,eado por 

la PJO. Est;•:'I J:·uedE: :;;-E::t· r-=lev&nt:e <::il 1.it1llzar e::::ta pr•:iteina come.• 

1_1n at·1t.i·3-=.t·1·J- en lct pro:id•.1<::c1ón de una re;:.puesta. inm•.mitaria 

t'11_ichas. te•:1r1as han s1dc1 pr·c·pue:::tas cc•nsiderando la e~~crec1ón de 

eint.i90::1·1·:•s cir··=•.llc:1nte$ ""2"n lo s.angre de pac1er1tes infectados e:n 

ferrrna élgudél. -=:stas te•:irias incluyen la 11s1s del par~sito 
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es tal Iamiento de céh4las h•Aésped~ can diseminación de antígenos 

del part.si to hacia 1 a circ1..ileo.c1ón durante el estado paras1 térn1cc• 

El tratarn1ent•:• con •=icl•:ifosfarnida inrube o:n f'orm2_ prefet·ente a 

los linfoc1t:c1s ó y pu-::de deprimir· la t·espuesta para la pt·uet•a del 

colorante ([•T>, y favorecer la 

~-<27) 

c1rculac1ón de antígenos 

los parásitos i:::r·, la ::;an·:we i:::n cant1dad~s t.:..n altos, q•Ae se 

considera prc•v1en>:::n 1je par~s1t:os lisados dw·an+:e la parasitemia; 

este fen·~·meno y el des•:ub1· imientc• de cant i da•jes minir:ias do:! 

componente l ibet·adc• ~ <Ag5). de secreción de pc..rási tos, o:s 

lit"! e vente• la 

circul2ntes. '1L25) 

D1..ffante loz estadíc·~ tem~ranc•s de la inf-:•:ción por toxoplasrnosis 

y s1g~1iendo inrrr~d1atC1r.1et·1t·~ la entrc-.d;;i. do: estos parásitos al 

Miantras la infección Progre5~ y la inm~1rl1dad ze des~rrolla, lo~ 
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Otros antigenos de secreción PUE:-den estar presentes ta.l~s corno el 

factor intensificador de la penetración <FIP> así como también 

ant.:i.g.;:nos de membrana. 

Sin .::rnbargo el FIP ai:m no ha. sido demostrado en la circltlación y 

lo~ antigenc.:; de membrana. circulantes sólc• han sid.:• detectados s 

ba;as concentraciones. <25> 
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CAF'ITULO 5 

MECANISMOS DE EVASION A LA RESPUESTA INMUNE DEL HUESPED 

Se han esf:::.~d1ado va1·io:;:. me 0:an1srnos p.;ir lci::: q<.J<::: To~<"C•pla~ma qc•ndi l 

evade lét rezp•.1·~st.a inr.')1.H"1E: a tra·1é:=. de proc-:sr;.z q•.H:: le p.::rm1ten 

sobrev1v1r· er1 l~s macróf~gos. {28J 

En la r.:l=ici·~r·i 1·:·.1-és.p.;.r:J pc-.r·::..:.1tQ. s.: rn<::nc1•:<nan lc..s a=·=ione:=. qi..1.;: 

eJerc-:::n lo;:: p:i··~::lt•:•s p¡;¡ra s•:•brev1v1r e~·, sus hué:::pede-z y, lc1s 

rne:c~n1smi::1s q 1.•E: desa1·r.:illa E:! hi..1~:::f:·..;:d par¿. OPC•r'1E:r~e a la actividad 

agr~sora de tal~s parásitos como: bar~eras na~urale~. fenómeno de 

fa9•:.c1t·:.s1:: '/ r-:::;~•.1e::ta irm;r..,.¡n1tc..r1d. sin e1,1bar-~o o pesor de lci; 

eL:traor 0:11n~r i:i .:icc1én deiens1·1a de d1o::ho::: rn~cc..n1srnos, muchr:•s 

pr·olc.n9é:d•:.i-.:. y en apar-::nt•::- E:'~'.IÍ l 1br ic cc•n s•.1 h•.1éSPE:•::I. per•:o t•cjo 

dE:t.errn1neid:i::. ·=1rc1.msf::.:u·1·=1!<.s ezte eq1.1il1br1·:• p11ed~ r·ornperse y so::r 

cai..1~a d~ ir11c12r· alter~~1c•r1es q~¡e Plied~n res~ilt~r en enfermedad 

<tifo1de2 y 

bo;::n19no o r -::::.-:::. idas d>:! t <:< ··:·Ple :::rri-::.s l::: J ·~·-1e ¡::·c•dr i ¡:,n cic1.1rr ir m1,;choz 

ar:';os dei:-1.iés d·::: 1::. pr1m·:·1nfecc1~.-·1. (;:,.~./ 

L3 pers1stE:nc1~ de m1cro~r·?~rl1zmos Vlbble~. PE:ro latentes erl el 

ht.1ésped ¡::·erm1t(: el m0-1ntet11m1ent•:• d·~ fc .. =c•s ,jo:: irrfec•=1•!or-1 en un~ 

comunidad d?·j~. l~ 1nfecc10n Pt1e~e adqLllr1r ca1·acteres crónicos y 

a veces pro·=ir•.::~1· ... c·::. •:•:..mo:o en el e<:·-:<:• dE: le~1·:·r1es 9r·~r·1• .. llc·rnatc•sas~ 

hep~t1t1z B ~ l~ re&ct1vac1ór1 ~e to/OPlasmos1s que podria ser 

mortal E:f"r ind1v1d1.1·:·~ inmurv.:•C<:·rni:-r··:•m>::t1dos. \25J 
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Todos e.stos ;;..gentes infecciosos ind1.tcen en el hu4sped Lma 

resp1.~e:;ta inm1.mitaria específica en la que intervienen céh.tlas 

s:o:nsib1li=adas que 1·esponden con gran efica•:ia al r-::cc1nocimiento 

del antigenc• p1·od1.1ciendo 1..ma serie de reacciones que incl1..wen la. 

corr.plernento y de .:~lulas T que l 1beran l 1nfocinas y l infotoxinas 

de gran ai:ci·:.n i:::h:fens1va. A pesar de el lo los pará.sitos tienen la 

cape.cidad de evitar· el d:iño:• q1..ie te.das esas acciones puedan 

causarle~. le· q1.ie 1·efleJa :::u h~bil1 1:lad para evadit· de algún modc.• 

la respuesta defensiva. <28) 

Los probables rnecan1srnos de evc..s1ón est1.1di.:o.dos en algunos 

parási tcis y co::ir1cret.i::lmente aq1.1el lc•s que pLidieran e:><:pl ii::ar la 

penrianer1cia de To>~c·pl~sma ,~ond1 i en el h1.iésPed se señalan en el 

o.~adro 2 
Mecanismos de Evasi•:•n de T. -:i 0:ind1 i 

to 1. 1 Local i==.,.c1ón intr;:,.ceh.1la.r 
1. - Aislam1i::r1tc• ar1at·~m1 1=0 1.2 Lc1c2tli=ación intralt.1minal 

2. - Modi ficaci~·n de la 
antigenicid~d 

3.- Modificación de la 
resr:.·1..iesta inmLlt''le 
del h•.1é:;p¡;.d 

.t l•lecani:.:;:rno:; e-zt1.~diado::•s 

en Toxoplasma 9ondii 

2.1 Es.pe•:1ficidad de lo;:; antigenos 
de fase parasitaria 

:2.2 Variaci•:in antigé:nica 
'1 2. 3 El irnina•:ión de antígenos 

2. 4 Enmascaramiento d·~ antígenos 

3. 1 Rc·mPi.miento o degr-ada·=it•n de 
anti cuerPo:•s 

3.2 Desactivación del complemento 
3 • .3 lnm1.~nosu~·recs1ón : 

especifica y ne:• especifica 
3.4 Activaci.:.n policlonCi.l de 

linfocitos 
3.5 Modif.de la func. leucocitaria 
3. 6 A·=ci.:•n de cc•rnPleJC•S it"1rn1.mi tar ios 

Fuent:.e: Isit~~ T.L., I::::itz.., S. l':t88. C28> 
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1. - Ais.lam1e:ntc1 ar1atbmíco 

La locali:ac1ón de los parásitos dentro del huésped es importante 

en o::l proces•:• i nfeccic•so, ya q•.le de el lo ,jepende que los 

parásitos pers1star1 o nc• en él. La l-:ical1=aci·~·n sanguír1ea c1 

11r1fat.icei. solc• es ternpc.ral. porq•.Je la rn:.yc:or parte de lc•s gérmenes 

C•.,andc1 se les enc1...ient:r~ en la sangr·e, l 1nfa e t.ejidc•s prCtvocan 

res¡:. .. _,e;sta inm·.in1t:ar1a hurnc•ral con pr<:·dw::ción de antic1..h.=rpc1z y 

respi.•esta o:.el•..Jlar 1.::cm activaciór1 d-e 11nfocito:s T q1~e r.::·~1..üan la 

infección y la eliminan. <4,28> 

Vl'len 

inrn•~noglot·•.Al inas espe·=í f1c.:ss y del i::c•rnplementc•. No obstante q1..Je 

se sabe qu•::: 1.:-. e>~pt·esión de antígenos de parásitc•s intracelt.1lar·es 

en la s1.Jperficie:: di: la mernbrana de la cel1.!la rv;~sped provoca la 

actividad de 

m.::mtii;:ne.n en at·1onirnato antig~nic.1:i qi.~e l•::<'S hace -=:vadir talt:s 

En <:•tras i:1casir:·nes •.:iertos par?:.::itc•s sobreviven y se rept·odi..icen 

-:n c41•.!las fa·;11:•cita1·1as c.1..!yC• P?.P~l es el oje en9loba1· y elirn1nat· 

element•:is e:'i:r;:.t=;o:,:=;; te.les p;..r·ás1tc•S tienen rne•.:an1smo; ·=i•.t>:! 1€'. 

Se •·1an men•.:1on.:~dc· de•:: pr··:•'=es<:•"Z q1_,e ·.:·:intr it•l..!Yen a la sobre.vi vencía 

del s::·ar~s1tc1 denti··:· d-21 fc.·~K .. .:1t•:i que :Z<:•n: 
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a) Evasiór1 de la activida·j hidrolitica do::: los lisosc•rnas. 

Se ha observé.do e:n e,<per imentos 1n vi tro cc•n Toxopl asrnc... r.:i 1: 1ndi i. 

q1.1e determinadc• n1:nnero de par~s 1 t..•:os fas•:•ci tad·:•z por ma•:rófa·;•:·s de 

que ot1·os mur1Qron. Al e~tudia1· este difer·ente co~portamietlto se 

encontró q~1e el par,s1to que sobrev1v1ó se encontraba lcr:alizado 

en 1.1na ·1a•:u•:-l<:1 q1.1.::: ne• ::.e fL<si·:.nó cc,r·, el l 1s:•:::•:·rn;;. P•:1 1· lc· q1.1e n•.:i ::e 

Jones y Hir:::ch .:ir.1t.c•res 0je e;;tc•s e.:,periment.1:1:::, su9iriercw1 q•.1e el 

fenómeno no está r·elac1onado con el rnacróf~go completo sino que 

·:iue d.;:tet·m1naron 

act1.1aron de rnaner·"-1. local en la cer-canía de la vac•.iola por esto 

cc•ns1d~ran e~t~ mec2n1sm-:• cc•mC• •.ma prop1edc-d del peirásit•;. para 

evitar el t:f-:::•=t·:i l~t~l .j~l mc..crófago. zoP<:•rt~\n esta teoría al 

ot•:::-:1··.rar· qu·::: ~n el rn1sm•:• rnacr·ófo9•:• s~ encc•ntrarcir1 va•=•.iolas cc•n 

par~s1tos en v1~s de 

vivos. <28,29.301 

Mauel ::;1,.¡g1~re q•.ie To' O:'f'lósma -:io:•:v:H i ;..lt.era l;o..:: pr 1:•Pie1:lc-.de: de lo; 

f~gosc•m:?.s •JP•:irnend·:• tiarret·a::: •:le rnit.c.,::-:•ndr·ia::: y rnater·1.;..l fibrilar 

entr··:: 1¿1, m•:.mbr~n;o. vac.11:•1:-.r y la rnernbreor1a 1 i:::·:i::·~·rn1·=a li::• qi.ie impide 

el aci::ezc• del c•:•nteni•JCt d-::1 11~ 1:•::om2 ~ la Ya•::u 1::iJ~,. e:::;:::> 
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b) Habilidad pa.rd evadir el mer.:anisrno re~piratorio d~l 

macrófa90 impídie:ndo que se: 11-r:vi.::n a cabo los rnecarusmo..:. gu~ lo 

producen e• por el im1n~c:il!•n de c:omponent..:-s fcrmcido~ di.o-ante: la 

&cti v1dad mi:taból ica 0)~1dat i va del fa9oc1 to. (28, 30) 

S~ han visto m~canl$íílC<S defen~ÍVOS d;: l•:•S pará..:.itC•S Contra la 

muerte lntracelular en los 

La d~":.:tn.1cc1ón 1.ntrac<r:ll1lc..r def1c1e:nte paree.e estar relacionada 

con la -::ar:·~cidad de· .;i.lg1.mos parás.it::.ci::; de ne• est.1m1.Alar cuando sot"1 

~agocitados la cr1Eis r~spiratoria del f&9ocitQ; así la ingestión 

de To>(op1azrntt •:lond1 i pcw rnac:i-6fago2. in.:apaces de dest.ruirloz y 

qw1: son lns1..~ficie:nt:.e;: p~r,:. i--ed1 •• r.:1r el nitr•:•:3::::ld de f::~tra:zolic• y 

de e~tim1..dar la r-:::d1.~c:c1ón d·~ la 9ll1co:$a, ir1dica alt.er-aci•!•n do.:::l 

fét90CÍ to. C28) 

intr.:icehtlares desarrollan 

inr" .. unerabl~z mecanismo~ d·:::fe-n=.:ivcrs contt·a sustat"icias tóxicas 

g.;::neradas dtwant.;: ~l do::::;;o::r·icadenarniento c:-adat i vo del fagocito; 

L.::ishrnanít:J trérpic:c;. y L. donQv.;.ni son de:ztruíd&.s en las pr1merfl.S 

18 horas de f.::1'3oc11:ados deb1•:k:· es l¿i; acción del P•:::.r6:.<1do de 

hidr"ó'3eno pr-:.du 1.:1•jc, PWt" .::l fl'l?cróf~;ic., c•tros patógenos como L.. 

Se ha me:n•.:1on-?J:lO ·~u~ tal di fer02n•::1a se debe a qr_ie Leí $hmani~ e'!; 

defic1-::nte en •.:atala;~ J?ndó~12na y gluta.ti.:~ .. n-p.::r•:.;.-~¡das~; eri c.:::.rnbio 

T.;, '.üpl.:.-sroc ... '~l.l~ cont1~ne d1chas en=irnas e~ m&s re~1st.ente al 
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peróxido de hidrógeno, lo qL1e señala qL1e el nivel de er1zirnc:is 

de.rnc•ledora::. de rnetabol1tos del oxígeno también tienen un papel 

importante en !Ci rm1er·te del parásito dentro del fa9ocito. <29) 

Fig.5 

2.3 Elimina.c1•:in de antígenos. 

La capacidad que ti-::nen algw1os p=.fé:i.~1tc1s para eliminar ant .. í9enos 

de sL1J:·erfi.;:1e e::. m1.1y demostrativa de c~·mo pueden evadir la 

ri:spuesta inmuni tarie;,. del tv .. 1é~po:•j. 

Se sabe qu.;: el desprend1rniento eo el im1nación de antígenos 

microb1ancis está r-::lac1orrcdcr íntirn~rnente cc•n el fenómeno de 

formación de ca::.q1.lete Cc:aPp1ng) en el que los antígen•:ts de 

superf1c1e so: comb1n~n cc.on ar1t1cuen::·os esF·ecí ficos y el complejo 

Formád<:i se n:ün.e: .::n un P·:ilo de: la c~li . .1la y des:pr.1és. es e:lirninado 

por e.><cicitosi-;;;, en C\191.mos ca=:os o pcrr endc•citosis en otros 

(orisnnalment-:: descrito como r..~na PC•lari=:ici•-'n de los receptores 

de inrnunoglob1.d1nas de los linfoc1toZ B baJo la influencia de 

anticuerpos dirigidos cot,tra dichos receptores>.<28.31> 

Estudio;; real i::ado~ en Te. r:1Plas.rna qond1 l demostraron d.e maner• 

experimental q1..1e entre el 5:,; y .:o;,; de parásit•.:rs q1..1e estuvieron en 

contacto cc1r·1 antic1..,erpos esPecí ficos fr..leron capaces de formEtr tm 

compl e Jos anti 9eno-ant.i cuerpo qw~ después fué 

eliminado:• al rnedic• e>,tern•:• p 0:·1· e ~·:icit.i:•sis. Asimismo se vió qr..,e 

lo:;. par&si tos que fi:rrrn&.r•::in ·=asquete aParentemi::nte no presentan:in 



28 

c.ambic•5: degenera"t.ivo~ como podía. esPeYarse en células reC.ubiertas 

por su anticu..:rJ:·o y s1 . ..1jet.as a incubaci~·n prolongada. <2f::) 

L~ inavc•r" parte de lo-z; Pa,·ásitos recw::::u~rados perm~w1ecieron vivos 

y virulentos? al ser de nuevo inoc1.llados ? ratones nonnale~ y 

producir· la 1nfección. 

Se cree qi.ie loz ~·=ffásitos capaces de do;spren•jerse de sus 

ant.ígenos de s1.1pe1·f1c:J.~ t.~.mbiér1 :::c•n aFtc:;; d·~ sintet ... =arlos de 

nt1evo y q1.1e: tc0<l ve;;: l;:.. fo:•rrnaci·~n de ceo:r.qr.l.;:te re.fleje 1.m mecanismo 

intracelular obligado. ha des&rrollado tal rnec&ni-::mo pareo. 

a merce:d &nt1cu~r·po~ c11·culantes ante~ de t.ener 

oportunidad d~ 11·wa•:ür w·,;; 1·11.1-a:v.s. •=él1.1la. c::s, ?1) 

De esto se d-=:d1.i1=e qt...;~ 1..ma gr·an var i~·jod de párá.si 'tc•s F=·•.H::den hacer 

'.ASO d~ t..mc• o vari•:1 -: mec21r·.1sm·:i~ d~f.;:n-::1vc•;. q1.,1•2 les pewmiten 

sobrell~vat· con fre 1=1Jenc1a, su <::•:,t1dición para'.:.itar1a eri ci..1anto a 

tnantene:r vive• a sr.~ fv.<ésp-=:d i:·at·a s 1: 1br·ev1yencia de- StJ esr:·o;::c:io=:. 

nati.wale;. po::r'rn1tió a Clo?r·f:as .ctsoc1&c1one::: un e·~ 1.iil1br10 lo mitls 

elevada v1n.ilenci:t h1.1b1era .;l1mir·i¿,.,<ji:· c. la espe.ci'l:: huésped y, por 

otro lado las mecanismo::: eficaces del h1.~o;:;::p-=: 1j f·1(,.{biesen ext1ng:1.üdo 

a la especie p.:w.::.s1t.a1·12 •:le la ·=·-ic...l n·:· q1_4e:d:arlan indicio~. 

Ne• se c•:•nc.":::.;:n 1:..odo:.;; l•:•:: ¡:·os1bl~;;: rnec:an1srn°:1s ?. 11:,s qui:: ·-~n p,:.rásito 

p1.1ede. rec1.H"r1r pe.xa ~vad11· )¿..-=. '3CC1•:irH::s d.:fenz.1vas del huésp..:d~ 
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pero Z"=. ezp'=:ra t.ener Wi gresn avance real i=ando invest: i9aciones y 

aplicando nuevas técnicas qr-'e perrni tan conocer rnejor le.. rela•=ié·n 

h1.Aésped-parasi to. (4. 28> 



CAPITULO 6 

DETECCION EN EL LABORATORIO 

30 

Debe -=it1e 1jár establec:i·::::lc• q1.io:: el d1agnó~t1r:o definitivo se logra 

~islando e ident1f1ca1rdo al ~arásito. C7,32.33) 

El aislamiento de Tox.OF·l2sm~ s•:: ¡:·1.1~d~ o;:fect.1.1ar ~n los 1 íguidccs 

corporales, sangre total o la fracción 

le1.1cc•c1tar·j:";1 ~or· rne•::::l1ei d·~ ln•:oc1.Jle<.•:16n intr~i:·et·1t-:ono::~l c.l ri:!.tt!·rr, 

los ~~~ 1.1dados i::::leben ser· inoc1.il:;.dos do:: inmed12ti:r. rnient.ro.s q•.12 l•:•s: 

cortes de ~ejido infectado 

t.inc1~·n arg~nt1ca. a•.m·~ue se atml'~nt~ la zensibil1dad de la 

técnica •=on .;:l 1.1sc• do:: ant.1c:•.H:1-pQs flr.Krrescente-s o 

microscopia electr(•n1ca. 132) 

de la 

L~ 1dent1FicaciOn de To~oplasma en cortes histológicos no es 

tintor1al si mi lar·. En al·~.11.ur~! ocasiones sufre 

alt-era•=ione~ ~n s1J fr:or·r.i~ y dirn-.:n~ir:•nE:·~ Ft:•r la a-::ción do: lo-=. 

flJBdor·e:s y po~rí~ confL1nd1rse cor1 otros parésitos CSarcocystis o 

L.ei:-f·1rr:.:~ni;-. •:• t<14::n hi:•n;i•:.:; come· Hi'.:f::,pl¿._zm~"' c:=-p:=.1.•l2.turn o C.:-ndidc.. 

[\_lbicans. etc.). 

Para ev1 tar pre:fier-e 

c·ti~ervac1ones de corte-:: histoló91cc1s con fr:•rrnas prr:•l 1 ferat: ivas 

intr-aceli.llares y quistes.~ pareo identificar ad qr.as-te t•:·"•C•Pl cizrn1c•:· 
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es r1ecesar10 observar· s•., p.;,,,.ed qr..Je debe ser clara y homogénea, y 

en -=:u inter1c•r deben verse los. =oitcis. Cse considera a la 

para 1dentif1car To~:oplas.rna en tejidos>. 

El aislamiento di:l parás.i t.ci es la pr-1.1eba rnás _segw·a par-a 

demostrar u~a infección Permitir establecer un dia9nóstico 

animales susceptibles corno ratón blanco~ ernbrión de pollo et..:. 

<4.12, 32) 
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CAPITULO 7 

DIAGNOSTICO INMUNOLOGICO 

Debido a toxopla~mosis presenta gran variedad d~ 

una gran dif1c~iltad d1?gn6stica clin1c? y par·as1toscóPica, Por· lo 

q1.1e ian la act.t.Jal ida•j se recr.;rre a rn~tod-:is inrnt.mológicos ·:::i•...1e 

detectan r·espuestB inmune hwn.:.rc:,1 y/e. celi.ilar o ambas en el 

El desarrollo de la respuesta inmune, per·mite al tiurnano limitar 

la infección y manten~r· 1..'n ::1::terna de vigil~nc1a para evitar· 

nw.:vas irifec·:- C• r.:::•:1...1rr·er11:1as prc•g1·esivas general1:::::adas, como 

süced+:::: en el hi.ié~~d •=c,n cilsi•.'m de::t1 alB.nc·:: en l,;t inm1.midad celular 

Si detectarnQs y c•.iant l f icamo~ los anticuerpos, podernos determinar 

la evol•.ici1!•n del padec1rn1entc•, sobre tod<:• cr.iando so: cOnjLmtan dos 

tratamient:o. 
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Es aceptado e:n for·rna general, que la más sensible Y or:specíf1ca es 

la prueba. del colorante: (tJT> de Sabin y Feldman si.n ernbargo, a 

p.;-z~r de la estandar1=ac1ón y adaptación d.;: la prueba a 1.1na 

rn1croescal a, la cual ha rneJorado su r-ePrc1d1.,cib1 l idad y ef icac1a. 

debe ser conz.1derada sólo para laborator·1os esPe•=1al1za1j<:is por el 

pel igr·o Pc·tencial q1,.¿e represo::nta el r.'laneJo de parásitos vivos. 

Otras ut1l1::ada.s incl1.iye:n lci inm1..1nQf}uoresce.ncia 

1nd1r·ecta <IF>, he1nagltlt1r1ac1ó1) 2r1d1recta <HI>. fijación de 

complemento CFC>. y té•=n1cas inrn1.Jnoe:n=1rndt1cas <EIA>. (6) 

Todas estas pru.::bas -:::•:•n altarnente ::ens1bles y específicas, aunqu& 

algunas presentar1 ver1taJas sobre otrds. 

La detección d.:;: inm1 .. n .. ·1idad celular~ se efe•:t.úa a través do: la 

intraderm•:ire?.c•:i·~·n cc•n to;:oplasrnina; la 1.1ti l idad ·:i•.1e se: obtiene 

es de tipo epidern1olé··~1ca, per•:i p1.1ede i.itilizarse corno método 

diagnóstico s1 se: préo.•:.t.1ca en f•:.t·ma cc•nj1.1nta c•:in alg1_ina otra 

prueba zi:::t·c·ló9icc:1 y cc1t"1'3:ider<:--tnd·:• el cuadr•:• clín1r::o del paciente. 

La inmunof luor esc·~nc i a indirecta Puede comparar en 

zen-:.it•ili·:jad y espei::if1c1 1:Jad a lEi 1·e~.cc1<!1n di:: Sabin-Feldmar1, pero 

además tiene: la ventaja ·~•...1e ne· re:q•.üere: de parásitos vivos para 

r~al1zarla, evit:ándc•s-:: •:::l pel1grc1 de infecc:s.ón. 

E~ de g1·an irnpc1 rt:an:ia la into:rpretac1ón q1.1e se de & loi:. títulos 

ant:.1cui::::r·pos dernos.trados de laz prueba:> 

cuat1titat1vas rner1c10nada~. 
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El resl,ltado de las pn.tebas inrnunológicas son un auxiliar en el 

diagnóstico, y no el diagnóstico en sí; los resl1l tados deben 

siempre correlacionarse con las manifestaciones clínicas del 

pacier1te y sobre todo c1.1ando se presentan tí t.1.1los sospechosos 

deben practicarse tit1.'1c..c1ones seriadas ci:tt·1 intervalos de 15 a 30 

díaz, de tal manera que la eleva•:ión de ~stc•Z pueden indicar 

actividad en la infección. s1.1 descenso o mejoría, y cuandc• 

perrnanecen estables pr··:ib:..blernent::e es que se trate de 1.ma 

to:>~opl asrnc•s l s forma tornarse en 

considera•:1ón cuando lc1s títulos sean s1.destivos en la mluer en 

edad reproduct.1 va ya q1.1e pued·~ ,;,,et l varse oj• .. .w.:inte el embarazo. 

corno m.;;:n1ngoencefc-.l1tis. 11nfadi::n1t:1-:=:. ne•.Hnon1t1s, etc. al 

real i=ar· la determ1n.:-.cibn de anticuerpos 1.1t: i l i=and•:i ·la tÉ:cn1ca de 

ir1m1.w.oflu1:it·esc·:::n1:'i¿1 se en•:uent:ra ro;:spu.;:st:a impc1rt:ant:.e con +...ít:•.1lc1s 

mayores 1: 10.24. lc·cales como 

coriorretinit1s. lr:is t...it1.do-=. por le· -:;:ienerd.l son tiajos a•.mq1.1e 

p•.1eden Presentar:;:;e t.ít1.1los eleva·jc•E en algunos pacientes. {32> 

Pnieba de Sab1n y Feldman 

Llamada t.:-.rnb1+t:n 

in1:•:inven1ente el uso .j.;: To-.,.•=•E·lasma vivo lo q1.1e representa un 

r iezgo pareo el c•pera•j•::rr- y unB n•=·=i::s1dad c•:•nstant:e en el abasto de 

ratones •1icbles (no infecta.jo~ c..:•n Tc··,·c·plc.sm.:i). 

Los organ1sm•:is obten1d:i:;; 1j.::d e: Ll•jado per-it•:w.eal ,je ratón. lavados 

o::n amot·t19uado1· de fosfatos f1·íCt o in•:luso pasadc• en •.:ol1.1mna. se 
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de metileno 

hinchados y te~idos de a=ul. Cuand•:i los parásitos se e:i-:;ponen a 

suero que contiene antict,erpos antito~~oplasma bajo las mismas 

condiciones, la observacii!·n pennite cc•mprobar 1 a lisis e 

imposibilidad de tinci~·n de los organisrn•:•s. (5) 

El mecanismo de ai=ción es la unión de los dntic:uerpos <I'3G> a la 

St.4P~rfic1e de la membrana, favorecidc1 por los factores del 

complemento q•~e c 0: 0nd1.1ce a la degeneración y muerte de los 

rn1croorganisrnos. 

el "factor 

accesorio", q1.1e es el sistema c•:•rnPlernentc1-proper·dina, obtenidc1 al 

agregar al sistema de pr1_1eba sw:?:rc• normal humano o sLie:ro de 

cobayo. 

El títt.do se infc•rma ~n ft.mción de obtener 50;,~ de organismos 

teñidos y 50~~ de cirganismos no teñidos~ est.o representa la máxima 

dilL1ción requerida para o;:sa proporción. Lo mismo puede obtenerse 

sin azul de metí lene·~ c•:•nt.ando a qué di hi·=ión se ot•t-iene S(li:: de 

organismos 1 i sadc•s y no 1 i sadc-•s al observar los bajo microscopía 

de contraste de fase. So;: con-:::idera prueba positiva a la dilt.1cii!•n 

igual o mayor a 1:16. (6) 

Un tíb.~lo positivo indica infección previa; el desarrollo de los 

di ferent.es antic1.1er·pos se inicia tma e• dos semanas después de la 

inf•:=cci·~·n. awnentando lentamente d1.1rante uno a tres meses, que es 

c1.1ando::i se alcan=~.n tí.t•.ilc·= m~ü'.im•:•s, y qt.fe puoeden permanecer .a.si 

durant•:= añi::o~ ccir1 t"::!r,den•:ia a dismirH.1ir lentamente. 
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Una sola determinación no puede indicar si la infección es aguda 

o cr•!lnica y n•:r r1e•=esariarnente debe ser correlacionada cc1n los 

signos clínicos que c·r·ig1nar·crt"1 la realizacü•n de la pn.~eba. 

La máxima uti 1 idad es c1.~andc1 se dernuezt ra 1.m awner1to irnpc•rt.ante 

en varias rn1.iestras cc•n intervctlos ,jo: do~ a c1.latrc1 semanas, o 

De~pués de valorar la prueb& se requiere relacionar con cierta 

precisión el rnc•mento de la infección <riesgo de parasiternia en la 

resi.lltado de pn.lebas serológicas. (4,3·3) 

Este pr·wco:::dirnientc• no ut: i 1 i::::a parásitos vi vos; se trata de 

observat· la hernagl1.¡tinación por la pt·esencia de .::'\ntic1.¡erpos al 

t.ltili::::ar corno sistema indicador gl~1b1.ilos rojos- tar"tad•:is o tratados 

con ghitaraldehido Y s.ansibilizados con antígenos solLlbles de 

• To::-~oplasrna. 



Pri.~eba de inrn1.moflL1c•rescer1cia 

Se uti 1 i=an parásitos m1.1ertos preparados en portaobjetos e 

incllbados con dilL1ciones seriadas del suet·o problema del 

paciente~ tratando aprovect--1ar la presencia de sitios 

antigénic·:is para anticuerpos del s1.1er 1:. pro:ibado; si la 1 •. mio!•n 

específica se lleva a cabo~ puede set· reconoc1 da indirectamente 

Esta prueba es sensible, especifica y reproducible en rnás del 

90/~; se obtienen resul ta•j•:is sern-=Jantes con la pnieba de Sabin-

Feldrnan. ( 16) 

Es la prueba de mayor 1.it1l1dad a nivel general, sin embargo hay 

que considerar· restiltadc•s falsos po:.:1tiv•:is ocasionad•:is pc•r la 

presencia de anticuerpo~ antinucleares , factor· reurnatoid·.: y en 

pacientes cm·r oe:nfennedades a1.1to1nrnLmitar1as. (16) 

Té.cnicas inrnLmoen=1rnática-:. 

Estas t.écnicas tienen •.ma correlaci~1n mayor a 90/. comparada con 

la pruet•a del colc•rante <DT) e inmLmofluoree;cencia indirecta. 

AunqrAe a•:m ne• ha 3ld•:• valorada la L~ti 1 idad de reconocer alg•~n 

tipo e::Pecial do: inrn1.mc•·Jlob1.1lina.- SLl pr::if:encial radica er1 la 

Pos1bi 1 idad de estable•=er la presencia de Par·ticl1las de anti geno 

maz '=lLH~ de c..nticL1erpos, lo •=L1al facilitaría la correlación entr~ 

positividad e infección acf:iva o per:;:;;istente; la interpretaci6r1 

de lo:;; tít1.1los d·:= A·= cr:•n la prr.ieba inrn1.1noen=imátir::a es sernejante 

a los obten1dc•s en la:;:;; té·:.n11=az de Dl e IF, L~n t:ít•Alo igual •:i 

mayor a 300 UI Cl:l.000 DT. 1:1,200 IF> es altamente sugerente de 
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infección r'ec:iente <meses>. y es necesario pract.ica~ ..:it.ras 

deter'rninaciones para docL1mentar el aumento o descenso de los 

La. interpretación el :írdca de pruebas de u·1m•.mofll1C•rescencia 

indirecta y herna9lut1na·=ión indirecta real1:::adas en el Servicio 

de Paras1tc1 lo·3ia del Instituto Nac1c•nal de Ped1atr1a 5.S.A. se 

presentan en los s1gu1entes cuadros. (5) 

Cuadro 3 

TO:<OPLA3MOSIS 

Interpretación 1=1 inica de la reacción de 
Titll1C1 

1nmt.Wlof 11.1orescenc ia 

1:16 a 1 :64 

1:128 a 1 :512 

1: 1, 024 ~· más 

Infec•=iórr ne• r·ec1ent.e •:• 1••. fases de la 
enfennedad. [ 1ebernos •=c.r·relacic•nar cc•n las 
manifest2ciones cl1n1cas y determinar la 
tit1.1l?•=ii!•n nuevamente a la:: dos ci cuatr·o 
sernanas. S1 hay a1.Hri-:!ntt:1 de cuando 1nenos 
dc·s di luc1on~;; nos ino:lica •2nfenneda•:l 
actual. 
P1..1ede tratarse de •.in~. e. i:·c·sición r·e·=iente 
en nit-";05 rnenc·r·es •:!>::: 6 meses o re•=i~n 
nacid•:.:=: n•:•s pue 0jo: indicar t.t·ansfo:t"encia 
paz 1 va de la madt-.e y d·~berncis r-e:a 1 i ::ar la 
titulac1ó1) de Ac & la rnadr~; y repetir a 
los 15 y 30 di~s a la rnadre e hijo. En 
ed~des mayores de se1s mese~. se hace la 
det.e1·m1nac1ón 2 ó 3 veces cor1 intervalos 
de 15 •jlas, adem~s de c•:•nsi•jerar el 

Pr·obabl~ enfermedad. 
Se deb..:: ana 11 :::ar det en l dament.e el cuadr•:o 
cllnicc1 y ha•:er una n1.iev2. o:jei:er·rnin.:-.ciC•n a 
los 15 o JO días: debe administrarse 
rnedicarn•::-ni:o ade•=u21•.:c• y r·e<:ol i::ar 
titula·=ion..::s ::.e:·i¿~·:leis '=·=·r• inte1·valos de 
30 días. t1ast~ observar· que los títulos 
dism1nu~·.::r·1 y rn·:::Jeoria clin1•.::é<.. 
De set· posible deben real1::ar·se var·ias 
pruecas a la ve= <ct1~dr·o 4J. ~ segu1t" la 
•:\.4t"Vci ojo: C111+ .. 1o::uo;;:1·1=·•:•.;;. t:·üf :..l·3ur·•i!I 1ji: la~ 

téctlic2s men~iot1ada~ eir1te1·ior·mente. 
F1..,ente:l?tarcía • .J. et. .::-1 1'?:33 C321 
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Fijación de Intradermo Interpretación 
Complemento -rreacci·~·n 

No hay infección 
o es mlly recier1te 
Inf. muy reciente 
menos de 4 semanas 
Inf. d..:: rnás de 3 ó 
4 semar1as 
Inf. de mas de 6 a 
12 meses 

+/- Error de 
1 aborator io, se 
deben repetir las 
pruebas. 

Fuente: Hirt, J. y col. 1976. 129) 

La infecci~·n por To,~oplasrna qcindi i puede ser clasificada corno 

toxoplasmosis adquirida, toxoplasrnc•sis congénita y t. diseminada. 

Gracias al uso y difL,sión de las pruebas de laboratorio~ ha sido 

posible conocer· gran variedad de formas 

toxoplasmosis. q1 .. 1e se Pres~ntan con di fer-ente sintomatolc•gía y de 

supw:::sto origen desconocido; d~ e-;:.tos formos se: he aislado al 

paré.sí to consíder.:':tndolc• corno factor determinante. <32> 

Al mismc• tiempo se han conocido y vías de 

transmisíór1, la sintc1rnatología de cada caso; lo qt.'e ha 

permitido a9rt.Jpar entidades o fc•rmas el ínicas de fisor1ornía 

propia, que no son características absolt.1tas de la toxoplasmosis 

cc•ngénita, puesto que también son C•bservadas en C•tros procesos 

infeccic•sos. (6) 

•.n-1c-. ernbar·azada adquiere la infeccii!•n pc•r primera vez y corn•:i una 
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cor1secuencia de e::: to, so.:: pt.1ede establecer que la real i=ací~1n de 

una priJeba de antici .. 1erpos, obliga a la determinación de otras 

prw:bas para confirmar si se trata de memoria inmw1ol6gica. o de 

1r1fecc1ón activa. 

LC< paras1tern1a materna con riesgo E!.l fo:to, sólo se presenta en la 

primo1nfección. <17) 

La forma ad·:p . .nrida es la infección más frecL1o::nte y pu.:::de ser 

tot.alrnerite as1ntornát1cc. o rnar1i fi::starse cc•n cuadros vc!f· iadc•s t1pc• 

catarral agudo. con linf~denopatia y de=aim1e~to general o bien, 

en 

e.nfermo:dad P•:rr lo g-::neral es de corte.. duración y rara ve= puede 

La enfenriedad d1::.<:!rninada ~1.1ede o•=urrir c1.1ando un individ•.10 ha 

adq1.A1rido p1·evi;;.rnente la infecc1~·n en alg•.ma é1=•0:1ca de st~ vida, y 

opo,.-tun1°jad pera 

enfet·medarj. (6) 

la diseminación 

Es cr:•nven1ente c1 tar al91.ina;; do:: 

y la progresión de la 

las formas clínica::; mejor 

forma ganglionar. forrna rn~rür·19•:i erP=efal ít1ca o n~1.u-o:ol~··;ica, fo:•rrn? 

oftalrnológ1•:a. fonna e·..::antemát1c;:., f·:wmc. card1•:•pét:1ca, form2 

septicémica gerierali=ada, forma digestiva, forma dérmica, forma 

La t.•.:i/:•.:1plasrr.0;;;1s lt·~::.ple;.r::·'C.,nta1·12. se presenta come· c:.:•nseci.Jencia d¿ 

L: lnfi::cr::1·:·n a•j-:¡1_;ir1d~ .j1.wc.nte el ernb:1t·a:;:r:1, y én 0•=2s1o:•ne= n•:• muy 
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frecuente por reactivación de la fo1·ma latente preexistente en la 

madre. 

La:; formas q1.d'!;ticas localizadas en end•:arnetrio o miometrio 

pc .. jr ían liberar laz fonnas móviles de To·-:oPla~ma e infectar· el 

producto por invas1•!.on del trofoblast.o. < 16> 

Es irnpcwtante mencionar ·::¡ue algunas madres que adqt.fir1eron la 

enfermedad antes del embarazc• no ro;:¡:::resentar·on r ies90 par· a su 

prc•dlACtC•. 

La to:>~oplasmc•s1s tr·asplacentar1a puedo: presentarse como una 

infección subcl in1ca y se rnani fie..:::ta o:-n los primeros meses d•'.;! 

vida~ en la adolescencia o d1Jrante la j•.Nent•.id por adenc•i=·atías y 

trastornc•s graves y;.. rnencicir1~dc•s c-nt~ríorrnente. 

La últirna PC•Sibilid~.d en ·::¡ui: T.::i:--~c•Plas1n~ Puede afectar a tal grado 

la placenta y el Frc.0 d1.1cto, prc•voca q•..1e el embat·azc, culmine ar1t>::s 

de tiempo pr:•r abc•r"t•:i o mLierte fetal in t1tero. (7, 16~ lS> 
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CAPITULO 8 

Medidas de Prevención. 

Toda vez q•Ae lc•s e;~per imentos en animales han demostr-adc• ser 

posibles. las infeccione-::: Pc•r vi.a nazal, <:!.SÍ cerne• Por la lr1gesti~·n 

combatir estos posibles rne..:aní=.rnc•S de tr;:..nsrnis11!rn. 

A•~nque r10 se ha demostrad·:. d~~ rn?.nE!rd ci::.r-1c li.tyente 1 a infección 

natural de animales dc•rnésticos, éstos c-:0 nst1t1.~yen un res~rvorio 

pot.en°:1al de •:c1ntag10 para el hc•mbr.:.::. I>e e•:uer"d 1:• a esto pr:idemos 

pr•cticar las s191.üentes med1dc.s preventiv21s. <4, 1.2,341 

Cons1.~mo de carnes perfectamente cocida~. -:vitar que los 9atc1:::; 

caseros consuman alimento:; de c•rísien d.<:sconor::i•jo o algr:¡n al irnento 

que pr.~di era e:::tar contar"1nad.;.. La rr.r~Je-r· ernbara::adc ev i t.ará tener 

Como rned l dá prevent l va se las mujeres 

it1m1_wd=adas de a·:p_i~:7!lla:;;; ·~•.ie n.:. lo eztán, toda mi.ijer· C•3n un titulo 

pos1 ti ve• de a11t1cr.~erPC•$ antes del embara=•3 ser& considerada cc•rno 

inmun1zada y toda vigilanc1a subsecuente ser6 innecesaria; la 

mujer no inmr.mi=ada deberá vi·=i1 larse ze:reológicarnente durante e:l 

embara=o. sin olvidar las recomendaciones hi91énico dietéticas 

como no comer carn..::: crudei i::i san9rante. rnanteniendc· 1.ma estricta 
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En case• de ne• 

anti to;.-~opl asma IgM y determinaciC.•n di:!: IgG débi 1 o m.:>derada <menor 

de 200 UI/mll ccor1=:ido:t·amos e~t.a inf.;:::..:ci~·n •=omo anti9t..•a. 

Si por"el cc:ntrari•:• ten..::roos IgG elevados <>300 UI/ml> v de !9M(+) 

loz niveles de IgG dtwante des o tres sernanas. s~ Ju:::: ti fice:. 

perfectaff\ente la adminis.tn:1cir!1n d-::: al·:i:ún tratamientc• $1 i::::z qr..~e 

rnJ se h&bia dado antes. (5J 

Si loz determinaciones tien-=n curso ascendente indican infección 

recíerrte <men-:is d€! d•:•s: m~5e~ de evi:•lw=i-!•n) y det•er~n busi::an,;;e loz 

signo~ 1=linic1:•s de t:.o~:eopla~mosi::;; ad·=ilárida, a fin de dete.noinar 

el ·;radcr de afección al feto y decidir sc·bre la inter-rupciO:•n del 

•::mbz.1ra:;:o. 

determinaciones de I9M 

ad-::má~ de .;itr.;is estudies. Par~ buscar lesiones compatibles. con la 

inf.:cción ya que er1 la mayoría d~ los Cé.sos e!::tán au:;entes al 

administrar· ~l t.rat.arnierrf:.ei oport1..mo pat·a di~rnin14dr la severidad 

de las secuelas- (J5) 
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Trat.amiento 

El tratam1er1tc1 ne• ""'"'" féo::il de evólu::...r~ i:spec1almente en l?s 

formas congénitas. que frecuentemente Eifectan al sistema ner\11c1so 

central~ pués ~l ir11ciar el tr~t~m1~1~to las lesiones ya eztat1 

opornmo. 

A pesar de estos problemas. hay 

efe:ct1v1d;:,.d, cvm•::> :rc•n la p11·1rnetarn1na a'.::oc1=oda a una s1.ilfa 

óboZorb1ble rnuy útil en la:;: fc•rma;: grave::: y con9én1ta$. (34l 

Sin ernb.:-.rgo, pc•t" ir1t>.::rf>2:r1r ..:c·n el metat•c•li::;m.:• .j-:::l acid-:> fólico, 

causa depres1ó11 je la m~dula ósea. siendo los ~fectcs más 9r~ve:s 

la le1.~·:c1 pen1;t y trc0 rnboc1+. 1:1 p~n1;i. y P•:tr 5u po-:.;:ncial efecto 

tera+...ogéni•=o estt.. cont.rau·id1•:ada o::n rnuJer·.::s emb~t·a=adas; cuando 

suele: C•·:urr1r c;,nernia y leucc·F·sr·.i-=- se: util.1.za ácido fólicc:o para 

resolver este problema. (34,J5> 

a 

colitis 1nd1.1c1da por cl1ndarn1c1na: se 1.1t1li=.a en pacientes con 

aparentes. <:i61 

La clind;..mi·=ina tiene ~cci•!in .;::.n tr·':•fo=oit·~s. y q1.u.st.::s tis1.1lares~ 

car~1.cteristica que r1c• poz.:.: r11n·3l'.1n •:it1·co rr:o:.-dicamentc•. (34J 
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Las s•~l fonamidas cri~taluria, hematuria e 

hipersensibilidad. E:(per imentalmente s1.1 acción sobre Tm<opl a~rna 

Qondii es mayor q1.1e la de tr·imetopr1w/sulfamet.o>(azol y q1.1e la 

espirarnic1na y 1.'.1n1carnente es s1..u:·er·ada pc1r la pirirnetamina C3er. 

trimestre del embar~:o). <16) 

Hay otr·r:·s medic.:omentos ut.1 l izados er1 menor 9rado y q1.1e han 

demostrado acción s•:.b1·0: Tc•.,:c•pla:=.m:o. 

La esp1 rarnicina, ant: ibiótico d•=l 9r1.1p•:. de los rnacról idos se 

emplea en adq•.1i~ren to:.-<oplasrnosis durante la 

el írlicas no Cgangl ionares>, asimismo 

tr·irnetoprirn/sr..1lfameto>:a::::ol con acción s1nér·gica sobre el parásito 

1.1tilizada en laz formas no gr·aves de la .;:nferrnedad 

administrándosi:: en ciclos de uno hasta tres meses. (12,34,37> 

Se han ensayado otros antibióticas corno r·ifampicina y 

tetracicl ina con res1.il tadc•::. poco satisfa·=tor ios. <38> 
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CAPITULO 9 

Corno s.e ha sei"í~l&di::o el di&-;inóstic•:. clínico de to>~oplasrnos1s 

pres.enta dif1culf:.ade~ det·ido al car~cter· 9ener·al1:::ado de la 

er1Fe:rmedc.d y er1 c":as1ones porque puede pre.:.entarse corno ·~na 

ir1fe·:c1t!•n ::.1.1b·:lín1ca, y <:ti:in en pre::enc10 ds la sintc•rn&tologid. 

r=-1.1ed.;: ser ·'.1'Ue nc1 se o;::n•::•Jent:re el•2';a.::1ón de ant1c1.1erpos en las 

des&for·tuno:tdeirnente :::e li: c•:<r'i'~1·jera do:: pc0cc-. fre.•::.i..1en•:1a y ne• se le 

•ja l? irnpc.1·tancia gr.ie repr·esi::ntc. a la confir·rnac1•~n de la 

enfermedc-d. 

fetal d>::1 P?.decimi~nto es. de gran 

importancia, 

edad ge-;;tet•:lr.Jflc.1, se pre::.;:r·.ta con fre.:uencia dañe· c1c1.1lar y 

r1et1r•:rl•.!•9l•::•:i o::n 2nfe·::·:1ono;:~ ·::w:.ve::: y· s1.<t•clín1c.~s. y al91.mos casc•s 

se ro::Port~n •=•:•n l•:t-:r1r::1c.. cr-:-::1miento do: •·1i9c.do y ba:::o. 

La inf-::,=ci•~.1t1 Pr.,=~--.::ntc. •:E1t·~·:t~r crónicc•. ai.mq•.ie pr.ie•j":! rn<:-tnt.-=r,i:::rse 

l~,t_e:nt~ d•.irant-= t•:•da 1~. v1•jd dE.'.l :.uJetei \fa~t. ·=1ui:.f;1 1:a}, tarnb1én 

ínm1.inod.::f1r::1<:::nc1a d.: lc. r·-::.¡:.ue:.t;. 1nrn1.u·,.; co::lr...1lar. PC·t· lo ·.::J•.10:: .::s 

nece=:ar1•:i rnontenE:t" 1.m¿.,, v19i l<:•n·:ia el ínica y 5~rolC•gica po:::r11'!1dic&. 

Es 1rnpo:·rf:.:.1nt-c:: ·~1.io? •::l r-c.c1•:::nt-= y s1.is farn1l 1E1r·~~ c•:•rnPri::.nd~1n •41.10::: si 

t1·2tarnient.•:i graves 
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Cuando la infección so::: Pri::s.enta en el ad•..Jl to se considera cqmc• 

ad-=1uir1dei y s1...1 cuadro puo::de. ser de tipo catarr-al a-;udo. o 

totalmente asintomát ic<:•, al g1.ma~ v..:ces se presentan s intc•mas 

severos locali=ados como retinocoroiditis y glomerulonefr1tis de 

visto i::-1 i:·roblerna do:: toxc•pl~smosi~ es de gran 

rnagni tr...1d. y¿.. gue se presentdn con frecuencia 1,.,n gran nt..',rner-o de 

pacientes qr.JE: har) sufr1rjc• pérd1deis. fetalez. o productos con 

mal f•:wmac10nes cc•n-=iéru tas. y q1...1e deber i C:in '1..er eztt,d1adc•s en busca 

de esta enfi=rmedad. 

Es n":::ce:sar10 dar a conocer a la poblc.ici~·n lei importancia de la 
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de cot¡f:.raer la infección. Al proporcionar la información completa 

~obre las características generales <me:d1das de prevención, y 

diagr16stico> se da l~ oi=-ortwudcd a las c·:orn1.1n1dodes de tomar- la~ 

prec:au•=ic:•nes r1ec:esarias se'3LW1 sea el casc1• 

Actualmerite se estén reeli=andc• trabe.Je'-::: de invest:.i·:rnc1C.·1-1 c.ern e:l 

Preso::nta la 

to,,~oplasmo;:;is en la pc1blac1ón me,-:i·=ans <Errc1J•='!.':~ Serc•ló3ica 

Nacional - In:.t. Nal. Ii1ag. y Ref.Ep1derns. S.S.A); y se han 

reportado a Tat·~-z..::r:i, V·~r~cr1:.::., Carni:eche, Cc•llmá y Nayar1t, come• 

al .. 1acirn1ento; estas 

deter·rnin<:oci·~nes r1t;•$ per·rn1t1rán t~ner •.u-1 panorama arnpli•:o en c•.~antc• 

a la 101=al1=ac1ón geo·3r-áfica del padecirn1entq y en base a ello 

adoptar la$ medidaz necesarias. 
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