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I. INTRODUCCION. 

LA TOXOPLASHOSIS ea la paraaitoaia producida por 

un protozoario coamopolitai Toxoplaama gond11, que se 

transmite al hombre de diversas maneras y con frecuencia 

cor la contaminación de agua y alimentos con materia recal 

del qato o por el consumo de carnes crudas o aemicocidaa 

de diversos animales (1,5). 

Esta zoonosis es de gran importancia, ya que ae 

encuentra cataloqada como la m6a ampliamente distribuida 

en el mundo_ no tiene oredominio de raza. edad o área 

aeoqréfica (6). As! lo indiCa la elevada prevalencia de 

anticuerpos contra Toxoplasma gond11: en general las 

citraa están entre 30 y 60 1 de la poblac16n mundial. En 

América Latina se encuentran infectadas alrededor del 50 a 

60 a de las oeraonaa de 20 a 30 anos. orécticamente todas 

son asintom6ticaa (9). 

En México se ha observado igualmente una alta 

oositi•;idad en humanos. En estudioB recientes realizados 

en el Instituto Nacional de D1aqn6etico y Referencia 

Eoidemio16gicos (INORE) se obeerva que en los Eetados de 

Tabaeco. Campeche v Colime la positividad e5 mavor del 60 

" (37. 38). 



s8qOn los estudioa realizados por-Feldman. se ~a 

calculado que anualmente de 0.3 a l.• de la poblaciOn 

auaceptible se infecta con 'l'oxopla.ama gond11. lo qu«'.9 

imolica la existencia de 200 000 a 700 000 caeoa nuevos de 

toxoplasmoais por ano en nuestro país (8). El principal 

problema m6d1co es el rieaqo perinatala aproximadamente 30 

t de loe fetos pueden adquirir la infección en Otero con 

una amplia qama de siqnos cl!nicos (8}. 

Desde el primer caso de toxoplaamosia humana 

observado cor Carini v Haciel en 1913 en cortes de retina 

de un reci~n nacido. se inic10 el estudio de la patología 

de esta zoonosis. encontrándose con las aubsecuentes 

investiqaciones que este coccidio ood!a paraaitar caat 

cualquier 6rgano susceptible a la infecci6n. causando 

diversos siqnos v s!ntomos clinicoa que pueden oscilar 

desde los no qraves e incluao aaintométicoa hasta aquellos 

que causan la muerte: como la mentnqoencefalitia~ el 

aborto en mujerea embarazadas o malformaciones congénitas 

en el teto fl. 3. 6. 12) .. 

Dada la gran magnitud y trascendencia de esta 

parasitoais es de vital imoortancia contar con las me1ores 

t6cnicaa de diaqnOstico para Toxoplanma gond11, ya que la 

oportuna v correcta detecct6n del par6stto ea importante 

para la orevención de casos graves de este padecimiento .. 



Sin embarqo. hoy en d!a no se conocen totalmente 

las posibles correlaciones entre las t6cnicaa -.As 

empleadas para el diaqn6stico de dicha enfermedad. lo que 

lleqa a ser de qran importancia en ciertos caaoa. 



II. GENERALIDADES. 

ANTECEDENTES HISTORICOS. 

E1 agente causal. Toxoplaama gond11. fue 

descubierto oor Hicolle v Manceaux (1908) en el h!qado y 

bazo de un pequefto roedor Ctenodactylus gund1. oue 

habie mantenido durante cierto tiempo en el Instituto 

Pasteur de TOnez. Visto retrospectivamente. es probable 

aue la infección fuera adquirida de gatos que habitaron 

también en dicho centro CWenvon. 1926) (12). 

Al principio se consider6 que el organismo era 

una especie de L~iahman!a. pero un ano después. tras haber 

sido estudiado con mavor profundidad. se reconoció como un 

parásito diferente y se creb el nuevo género Toxoplaama. 

Pronto se vio que esta especie tenia un~ distribución 

universal y era polixeno. va oue existen comunicaciones de 

infección en m&s de 200 especies de aves y marniferos, 

incluso el hombre (perros. cone1os. minka, ratas. 

canguros. felinos. oves dom~stices y silvestres. cerdos. 

ovinos. cuyos. hombre. etc.)(2. 12. 20. 21. 22. 23. 45). 

Splendore en 1908 y carini en 1909 lo 

encontraron en el cone1o v lo llamaron Toxoplaama 

cunicull!. En 1908 Darling publicó un caso que present6 

síndrome febril. cefalea. rigidez muscular y un estudio 

microscópico de quistes de protozoarios, que identific6 



como aarcosoor!deoe. Ch4vez Carballo opinó que se trato 

probablemente de la ortmera descrlociOn de les 

manifestaciones clínicas de la enfermedad1 y Kean y 

Grocott plantearon la probabilidad de que loa 

mtcroorqantsmoa descritos tueaen en realidad toxoolasmas 

(2, 20. 21, 23, 45). 

Carlnl_y Maciel en 1913 fueron loa primeros en 

obl!llervarlo- en el humano en cortes de retina de un recién 

nacido. En 1935 Wolf. Cowen y Parge en New York. lograron 

aislarlo de un recién nacido con meninqoencefalitia v 

d11eron que la vía tranaplacentaria fue el vehículo a 

través del cual lleq6 el par6s1to al feto (19). 

En 1965 Hutchison hizo la observación de que. 

cuando los qatoa com!ftn ratones infectados por To~oplasma. 

la infección podía volver al ratón a través de las heces 

de qato. incluso tras su conservac10n en agua durante un 

afto o m&s (Work, 1921) (2, 12. 25). 

En 1948 Sabin y Feldman dieron a conocer el 

descubrimiento de una orueba serol6gica de gran 

especificidad. para dtaqnosticar esta enfermedad Y medir 

la tntenaidsd de la actividad inmunitaria del euero humano 

y animal. En la actualidad esta prueba ee conoce como 

prueba tintoreal (dye-teet) de Ssbin y Feldman. En este 

mismo ano Frenkel elaboró un ant!geno al que le dio el 

nombre de toxoplaamina y con 61 se pudo real1%ar una 



p'rue~a i-n.trad6rmica. Actualmente ae utiliza con reaervaa 

va Que ~Uede'· dar falsos poaitivo·a y neqatlvos y solo ae 

r_iécomien~--~ - i:>Sre encuestas epidemiolOgicaa (2, 20, 21, 22). 

Posteriormente la prueba tintoreal se 

Publicaron otras t6cnicaa aerol6gicas, entre las que 

~estacans 

introducida 

la prueba de fi1aci0n de complemento, 

por Nicolau V Revelo: la ¡:,rueba de 

hemaqlutinac:i6n pasiva de Lunde y Jacobe. la pruebn de 

'L6.tex sensibilizado de Garin y Despeignes. la prueba de 

anticuerpos inmunotluorescentes de O'Conor. la orueba de 

inmunofluoreacencia indirecta introducida por Kalen y 

Goldman. Esta técnica desplaz6 a todas la~ anteriores. 

especialmente a la orueba tintoreal. por au qran valor 

pr6ct1co y por su bajo riesgo (1, 7. a. 13. 21). 

Durante 1950-1970 se estudiaron diveraoe 

aspectos de transm1s16n, diagnbatico y tratamiento, y 

apartir de 1969 se emoezO a conocer el ciclo biolOqico 

completo de este protozoo. qraciaa a los traba1oe Que 

simultAneamente llevaron e cabo varioa investigodores. 

motivados oor las tesis de Hutchison. donde se postulaba 

oue el par6sito era transportado dentro de loa 

huevecillos de Toxocarap aclarando posteriormente que el 

qato el huésped definitivo puesto oue en 61 ae lleva a 

cabo la fase sexual de reoroducc16n del protozoo (2. 12). 
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Sn H6x1co,. las primeras observaciones sobre 

Toxopl .. aa qond11 fueron hechas por Mooser (1929) y Parada 

Gav (19321. en exudado Peritonaal de cobayos Cll. 

&:l crlmer diaqn6stico de toxoplasmosis fue 

notificado por Palomino Dena (1950) en un nifto de 11 meses 

de edad,. el cual estaba internado en el Hospital Infantil 

de M6xico C 1 l. 

Roch y Varela (1968) efectuaron diversos 

estudios en cacientes con afecciones oculares v títulos 

coaitlvoa Toxopla8ma gond11 y au convivencia con 

anim8lea lntectadoa fqatoa. perros. 

distribución geogr6tica,. etc. (l. 5. 6). 

cerdos. cone1oa). 

HORFOLOGIA 

Tooxoplaama qond11 ea un par&aito intracelular 

obllqado. en el hombre v en los animales superiores tiene 

predilección por las c6lulas altamente diferenciadas 

abarcando prActicamente 

economía. 

a todae laa c6lulaa de la 

Tiene formas que son importantes desde el 

punto de vista patoqénico y epidemiol6gico: 



l) Trofozo!to rtaaU.izo!to o forma proliferativa) .. 

en el cual el par6sito se divide activamente. 

2):0uiste. de localizaci6n tisular en el hu6sped 

,interme'di_ari~~ .co_nstituido por orqanismos que se multiplican 

lent&mente. a· loá aue·se les llama bradizo!toe. 

3). OoQuiste. fon:aa que elimina el ~ato en SUB 

heces. fecales. se-disemina ampliamente·en la naturaleza y 

puede contaminar los alimentos _v e'.L. aqua. (2 •.. 7 •. 12. -13 .. 23.-

27. 44). 

Estas formas . del parésito tienen capacidad 

infectante ba1o condiciones diferentes. El outste es a través 

de 1nqest10n de carne cruda o mal cocida. El ooqutste por la 

inqestion de cualquier alimento contaminado con la materia 

fecal del qato. El trofozo!to. debido a su labilidad a los 

cambios ambientales. requiere condiciones enoectales que 

faciliten su arribo a otro huésoed. se considera oue ta v1a 

transplacentaria es la m&s frecuente para esta fase 

parasitaria (2. 7. 11. 18). 

e 



Trofo&oito. la forma vegetativa del 

To~opl.asma qond11 • Tiene forma ovalado., ligeramente 

arQueada. con uno de sus extremoa terminales en punta y el 

otro redondeado. Mide de 4-8 micras de longitud y de 2-4 

micras de ancho. El nOcleo estA localizado en el centro. 

Bl citoplasma contiene el aparato de Golqt. riboaomas. 

ret!culo endoplAsmico rugoso y mitocondriaa. carece de 

orqanelos de locomoción y sus desplazamientos loa hace 

por tlexi6n del cuerpo. se tit\e tAcilmente con Giemsa o 

Wrtght. El trotozoito ea intracelular obligado. pero se 

desconoce cuAles son laa cauaas precisas de esta relac16n 

va Que en el ambiente extracelular puede llevar a cabo 

síntesis de RHA y DNA. Sin embargo no sobrevive a la 

desecación. o al efecto de loa jugos digestivoo. &l 

parAsito penetra a las c6lul8a de cualquier tejido gracias 

a loa factores ll'.ecAnicos y enr;im6ticos que modt ttcan la 

membranll de la célula huésped. en au interior ea 

faqocitado por una vacuola iniciando su divis16n por 

poliendoqenia (reproducción asexual que constate en la 

formación do las c6lulaa hijas dentro de la célula madre). 

hasta llenar la c6lula paraaitada y constituir un paso 

orevio a la formación de un quiste. Loa trofozo!toa 

invaden las c6lu1Ba nucleadaa del hu6sped. en especial lae 

del eietema reticuloendotelial (2. 5, 23. 28. 29). 
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outate. La formaci6n de esta tase del par6sito 

depende qeneralmente de la inmunidad desarrollada por el 

ha6sped. pero tamb16n se ha observado en animalea 

tnmunodeprimidos as! como en cultivo de tej idoe. Loa 

quistes perataten por larqoa periodos de tiempo en loa 

te11doa y caracterizan el estado crónico de la intecci6n. 

Su tamano depende del nOmero de par&sitoa que contenga. 

varia de 50 .. 200 mtcraa. 

argtrof!lica. aon est6ricoa cuando 

tienen una membrana 

localizan en cerebro 

u otro 6rgano y adoptan la forma alargada en el tejido 

muscular y el cora~6n (2. 5, 7. 13, 23. 29). 

Ooqutate. Resulta del ciclo sexual que tiene 

lugar en el epitelio intestinal del gato. son eaf6ricoa u 

ovalados y miden en promedio 12 micras de larqo por 11 de 

ancho. Se encuentran en las heces del hu6aped definitivo 

entre el 3 1 y 5 • dia. cuando la tnteccidn se ha 

producido con quistes. Si ea con trofo~o!tos a loa 7-10 

d!as. y con ooquiates procedentes de otros gatos deapu6a 

de 20 a 24 días. El nOmero de ooquiatea eliminados en la 

materia fecal puede llegar 

por periodos de 20 d!aa. 

hasta 10 millonea diariamente 

Son muy resistentes las 

condicionee ambtentalee y representan una tese muy 

importante para la diseminación de Toxoplasma gond11 en la 

naturaleza. En condiciones ambienta.lea adecua.das 

representan una división por esporulaci6n (2. 5. 7r 13. 

23. 291. 

10 



CICLO BIOLOGtCO. 

El qato se infecta en naturaleza 

principalmente a trav6a de la inqeat16n de quistes que 

existen en la carne de otroe animales. Loa esporozoitoe 

liberados de loe ooquiates o de loa trofozo!tos que salen 

de la forma quistica al ser disuelta su membrana por los 

jugos digestivos. llegan al intestino del gato. penetran a 

las c6lul~us epiteliales e inician su división asexual 

por eaquizoqonia aue daré lugar a loa mero~oltos. Oespu6s 

de varios ciclo& reoroductivoa que ha ido extendiendo la 

infecc16n por todo el intestino del telino, algunoa 

merozo!toa evolucionen hacia microgametocitos (machos}, o 

macrogametocitos (hembras). Entre ellos se realiza una 

reproducc16n sexual que dar6 lugar a la formac16n de loa 

ooQuistes. formas resistentes que ser6n expulsadaD a 

trav6a de las heces del felino parasitado. Para aue estos 

ooquistes sean intectantee tienen que presentar una 

divis10n por esporulac16n que se produce en el exterior a 

los 2 o 3 dlas de expulsados (2. 7, 12, 23, 27). 

11 



HUS:SPS:DS:S IKTERMS:DillRIOS. 

Est6n conetitUidoa por m6ltiplea animales (entre 

ellos~ el hombrel v lae aves. La multiplicacton se realiza 

de forma asexuada. oor poliendoqenia. Loe hu6sp.edea y en 

particular el hombre se infectan norinalmente por v!a 

d11ieativa al tnqerir QUistee que tienen bradizo!to:s u 

ooQuistes esporulados que tienen esporozo!toa (1.7). 

HUESPEDES DEFINITIVOS. 

son el gato y otrozs felinos (gato montfus. lince. 

ocelote. cuma. etc.). En ellos. el Toxoplaama gond11 ee 

reproduce por eaquizoqonia Caaeauadal v ~ameto~onia 

fsexuadal. Se infectan por 1nqest16n de quistes 

esoorulados Cbradlzo!tos). ooquiates (esporozoitos) y rara 

vez. taquizo!tos (1. 7). 

RESERVORIOS. 

M4s de 300 especies de marn!feroa y unas 30 de 

aves padecen la enfermedad. Entre loa mam.iteroa aalva1~a. 

el reaervorio comprende fundamentalmente loa roedores 

(ratan, ratones. conejos# etc.). Ocasionalmente tambi6n 

pueden compararse como talees el mono. zorro. ciervos. etc. 

Pero sin duda loa m4a 1mportantee. sobre todo por los 

12 



h6b1toa diet6ticoa humanos. son los animales de abasto 

(ovinos. bovinos. sutdos, cagrinos). Hay que considerar 

aquellos animales dom6st1cos que est4n en contacto con el 

ho~brea especialmente el perro. pero sobre todo el qato 

(l. 7). 

Las aves de mayor riesgo son las doméstica& o 

per1dom6st1cas (qallina. pollo. paloma. pato). También se 

han comprobado paraaitaciones de aves silvestres. pero su 

siqniticado eo1dem1ol6g1co es escaso (7). 

13 



CICLO BIOLOGICO DE TOXOPLASMA GONDll 
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CUADRO CLINICO DE LA TOXOPLASMOSIS. 

-Lá.s manifestaciones cl!ntcas de la Toxoplaamosts 

en el hombre depende de la edad del individuo. 

Preaonta un oer!odo de 1ncubac16n de 3 a 5 dieB 

o mAe. En ninoa mayores y adultos la infecc16n puede pasnr 

inadvertida o haber ltqera linfadenopatfa acompaftada de 

fiebre. astenia. cefalea. mielqias V artralqiaa. 

coexistiendo con poliadenitia de predominio cervical. 

occipital Y auoraclavicular. Puede presentarse también: 

exantema maculopapular en el tronco. cuero cabelludo y 

eritema nudoso (2. 22. 23. 28. 44. 45. 46). 

Algunas 

coriorretin 1 ti~. 

manifestaciones genera lea como 

encefalitie. miocard1t18. hepatitis. 

nefritis y colitie oon poco frecuenteei. La 

neurotoxoplasmoaie 

eiguientes signos 

dafto oc~lar y 

frecuentemente va precedida de loo 

de alarma: estado gripal. polialgia. 

cambios pa!quicoa. Lao formas 

meninqoencefAlicas ee manifiestan por cefalea, vomito. 

somnolencia y convulsiones. Tal cuadro puede evolucionar a 

coma y muerte (2. 23. 26, 44, 47). 

cuando administran inmunoeupreaorea. puede 

brotar reoentinamente una infecc16n cr6nica latente y 

cauear dafto tisular extenso v mortal. o producir s!ntomas 

~raves incluyendo los mencionados anteriormente. Loo 

14 



lesiones oculares son extremadamente dif!ciles d~ tratar. 

Por estas razones. en pacientes QUe tenaan anticuerpos 

para toxoplaema, el tratamiento inmunoaupresor debe 

realizarse con Qran precaución (2, 28, 44). 

FORMAS CLINICAS DE LA TOXOPLASMOSIS. 

TOXOPLASMOSIS CONGENtTA. su cauee eo un• 

toxoplaemosis materna. qeneralmente asintom~tica, sufrida 

durante.el embarázo. No siempre oue la madre padece una 

toxoplasmosis se afecta al feto. La 1ntecci6n fetal se 

produce en un tercio de las infecciones maternas. El 

rieeqo es mayor cuando m6s agudo es el cuadro y sobre todo 

si aparece en el tercer trimestre del cmbarsz.o. La 

infección precoz produce normalmente el aborto, y la 

tardia origina partos prematuros o nacimientos o t6rmino 

de niftos con 1nfecc16n; 6sta puede no manifestarse en el 

momento del nacimiento. 

En relaci6n con la edad fetal en que tuvo lugar 

el conta~io. existen las 

expresión cl!nica al nacer: 

s iquientes pos 1b1l1dedes de 

1) Si la 1ntecc16n fetal fue precoz y no ee 

oroduce el aborto. el reci6n nacido presenta secuelas 

importantes que constituyen la triada de Sabin: 
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hidrocefalia. 

coriorretinitis. 

calcificaciones 

Ho obstante. 

intracraneales y 

ex.laten formas 

monosintom6ticas. de laa cuales la m~a frecuente es la 

retinocoroidi tia bilateral,. __ A veces aparecen convulsiones. 

hepatoesolenomeqalia. linfoadenopatia. raah. anormaltdadea 

en l!QUido cefalorraQuideo- (niveles altos de proteínas) v 

fiebre. 

2) Si el feto se 1nfect6 m6s -tardíamente~~ el 

nif\o nace con s1qnos ·de encefalitis o encefalomieiitis. 

suele existir 

retinocoroiditis 

convulsiones. 

hidrocefalia (macro o microcefalfa) ·; · 

bilateral. retraso osicomotor y 

3) En las infecciones tardías QUe se Producen en 

el Oltimo trimestre del embarazo. el nif\o al nacer 

presenta siqnos de tnfecc16n generalizada con miocarditis. 

neumonitis. heoatoesolenomeqalia. ictericia:. peso 

subnormal. prematurez v ex.antema. La exploración del 

ql6bulo ocular puede ser normal o demostrar d1smtnuc10n en 

la transparencia del humor acuoso. 

Sin embarqo. lo mAs com6n es que el nifto al 

nacer no refle1e sianos o síntomas de toxoplasmosis. En 

unos casos. la infección permanecerA asintom6tica toda la 

vida. Sn otros. menes o aftos m.As 

retinocoroiditis bilateral. veces 

estrabismo. ataques epilépticos. retraso 

16 
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incluso ceguera. Laa manifestaciones. que normalmente se 

producen en adolescentes v 16venes. son debidas. por lo 

.~anto. a la reactivaci6n de una toxoplasmosis cong6nita. 

aa!ntometica hasta entoncea. Cl. 2. 3. 6, 7. 12. 13. 18) .. 

TOXOPLASHOSIS ADQUIRIDA. La toxoplasmosie 

adquirida después del nacimiento puede ser: 

1) Ganglionar. Reconocida como la forma de 

toxoplaamoaia m4a frecuente en el adulto. constate en 

adenopatía que involucra ganglios 

prt nci pa lmente cervicalea. 

superficialee. 

auboccipitales. 

auoraclaviculare9. axilare9 e inquinale9. Puede también 

afectar ganglios mediastinalea y retroperttonealea. Kata 

adenopatía se acampana de malestar general, fiebre. dolor 

de cabet:a. mialgias. y en algunos canoa, 

hepatoesolenomeqalia. En la biometria hem6tica se observa 

linfocitosts con linfocitos atfpicoe. 

2) Generalizada. A la forma qanqlionar no 

solamente se agregan hepato y esplenomegalta sino 

manife9tactones de m1ocard1t19. neumonitis Y m1osit1a: oue 

es rara en el adulto normal y més frecuente en 

inmunodeprimidos. donde ademés hay compromiso encefAlico 

expresado por confusión que puede llegar al estado de 

come. hipertensión introcraneana. reflejos 09teotendinosoa 

alterados v manifestacione9 de focalización como 
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Ocular. Se considera que la forma de 

toxoplasmosin o·cular en-el adulto casi siempre se debe-a 

~ecu~las·de una infección adquirida en el 6tero. pero se 

han podido demostrar al~unoa casos de infección posterior. 

El. Par4sito-y sus productos originan hipersensibilidad y 

reacción inflamatoria responsables de uveititie anterior y 

coriorret1nit1s. Cl. 2. 6. 7. 12l. 

HECAllISHO DE TRANSHISIOH. 

La infección hwaana normalmente ee produ~e por 

quistes u ooauietes. Sl taauizoito ouede eliminarse por 

saliva. leche. orina. etc •• pero es extremadamente 16b1l 

en el medio ambiente v muy sensible a desinfectantes V 

Acido clorhidrico. Existen varias posibles vías de entrada 

al orqanismo (2. 6. 7). 

VIA DIGESTIVA. 

La inqesti6n del quiste u ooquistes. por ser 

resistentes al Acido clorh!drico. e• el principal 

mecanismo de trasmisión. La ingestión de carne cruda o 
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aea1coc1da, portadora de quiatee, ee extraordinariamente 

peli~roaa. 

ahumado. 

La:s carnes 

conqelación) o 

coctdae. conservadas (salazón. 

por retrigeraciOn no suelen ser 

intectantea. Kl quiete lleqa por vía diqeativa de forma 

directa {Ob1etos contaminados) o indirecta. ya QUe loe 

ooquintea ealen por las heces de gato. contaminan el euelo 

v. si encuentran condiciones aproptadaa de humedad. 

temperatura de 25 •e v oJI! qeno eutictente. esporulan v 

mantiftnen su viabilidad. Kl aqua o alimentos contaminados 

son eu vehículo inmediato (2, 6, 13). 

VIII. PLACENTARIA. 

se produce por taQuizo!tos en un tercio o menos 

de las mu1erea embarazadas que padecen una 1ntecci6n 

aquda. Kl riesqo de infección intrauterina dependeré del 

trimestre del embarazo en el cual la madre adQUiere la 

toxoplasMosie. Si ~ata ocurre durante el primer trimestre 

la oroporctOn es del 17 1. aumenta a 25 1 en el segundo y 

a 65 1 en el tercero. Pero loe síntomas eon m4a graves si 

la infección se origina en el primer trimestre. Una mujer 

poaittva antes del embarazo esté exenta de riesgo para una 

nueva tntecc16n y por supuesto para el producto en Otero 

en caeos de embarazo. Es un error suponer aue la Presencia 

do títulos altos de anticuerpos anti toxoplasma son 

responsables de abortos de repetición. eeterilidad o 

riesgo de embriopat!a en el embarazo (2, 3. 6, 7). 
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VIA PARSNTSRAL. 

Se h~n Oescrito casos humanos por transfus10n de 

sanqre. leucocitos o trasplantes de órganos infectados. 

Las· formas que ae trasmiten son loa taquizo!toa. son 

p~s~~lea. y as~. lo prueban experiencias del laboratorio: 

mucosa (con1untival) v cut&nea. Eete Oltima suelo ser 

deb.ida -a manipulaci6n de carnes parasitadas {2. 7. 12, 

48). 

S:PlDEMIOLOGtA. 

La prevalencio de toxoplaamosis humana varia 

mucho de unos paises a otros, e incluso de una zona 

~eoqr6fica a otra dentro de un mismo paia. Sin embargo ea 

mucho mAa frecuente en las regiones hOmedas y c6lidas Que 

en las fr!as y secas. 

Se ha observado que el carn1vorismo. si la carne 

consumida eat4 cruda o semicocida. se asocia 

aeroconversiOn positiva que puede llegar houta 100 •· Los 

cerdos y carneros son animales aue presentan un mayor 

rieaqo oara la intecc16n humana. 

Por las pruebas del laboratorio se sabe aue los 

auistes del oarésito mueren cuando son sometidos a 
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temperatura de -90 •e •o -20~ por lo men_os ·durante 2- 6 

horaa. pero es m6s seguro destruirlos por c8lent8miento de 

66 •c. 

Otroa factores Que eat6n en relaci6n con la 

prevalencia de la toxoplaemoais son: el clima. altitud 

sobre el nivel del mar. h6bitos de alimenteciOn. 

auaceotibilidad al desarrollo de la intecciOn y 

convivencia con qatos. En alqunos estudios se ha concluido 

que las reacciones serolOgicaa positivas aon m6s comunes 

en humanos v animales Que viven en asoc1aci0n con gatos 

que en aouellos donde estos animales faltan.. ltn la 

población general el n6mero de. seropositivos aumenta en 

relación directa con la edad. como resultado de la 

exoosición continua al riesgo de infecci6n por el consumo 

de carne cruda o coco cocida. o la inqeat16n de oocistos 

introducidos en el medio ambiente por qatoa (2. 5. 6. 12. 

22, 28, 32). 

Por lo que se refiere al sexo no hay diferencias 

siqnificativas en la población general, tampoco se ha 

podido encontrar relación clara entre la ocupac16n de loe 

individuos y la para8itosis. sin embarqo eo identifican 

como grupos de riesgo los manipuladores de alimentos. 

entre éston las aman de casa. traba1adores de raotros y 

veterinarios (1, 2~ 7, 22. 32). 
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·En ~etudioe_ .8eroe,J:>i·d~mic;>:l6gÍ·coe- re&lizados·, desde 

1952. haet~ i9.86· en varios -. ~ái.·s·~i~ ·~::~~~··~~·~~;~·,~:-.se·.~·~-~:~:>-"~'~· 
conocer ':~~~o~o-s{~-i.~1--~~:~e~: :-~-u~ ·~~~n~:,d~·~~~:~ · -~~-::~, 13 -~ -~~~- ~~·~i.in··~· 
Es~e · ~ae~~~-.{-e1,::93. • .. ~-n :e1 S~l~·~~-~~ :~~-~s·i~~~-. :: _:.- :.·'-·-::¡;~k:: -~l~il~J~ · .~L ·; ·-

",":~- ... - ' - "' ·,,<~ ·') ,~--¡'" 

·\<:·:'{: 
La- 1nfecc16n asintom.6.tica· ·.·del:. hombre _:· __ y__:_· loe 

animales oor Toxoplasma gond11 es com6n en ~"¡ .c~_nti"ri~nt.e_ 

americano. As! lo indica 

anticuerpos contra dicho protozoario, que en América 

Latina qeneralmente ee encuentran del 50 al 60 t de las 

personas de 20 o 30 anos. las cuales son ae1ntom6t1cae. 

De manera anéloga, las encuestas eerol6gica8 han revelado 

lo oreaencia de anticueroos en animales normales (9). 

La prevalencia de toxoplasmosia humana en 

algunos paises es de: 52 en Kenya: 50 t Estados 

Unidos en forma asintomática cr6nica: 60 • en Tahiti: 65 1 

en Honduras: 36 • en Heit1: 11 1 en Islandia: O • Polo 

Norte: 25 a en canadé: 53 • en vene~uela: 67 • Chile; 

25 • en Pai~es Escandinavos, 80 •en Francia: 18.4 t en 

Sao Paulo. Brasili 90 % en la Isla de Pascua V oor dltimo, 

en los estudios recientes hechos en México. encontró 55 

• en la zon1a Guerreroi 65 % en Oaxaca: 60 1 en Tnbnsco. 

(20. 32. 33, 34, 35, 36. 37, 38). 
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PATOGENIA .. 

El ra.ecaniBmo etiopatoq6nic~ de l~" enfermedad 

acontece 

tnfectisnteis 

seqOn paaos ai9uientes1 

del Toxoplasma gond11 (quisteB 

lae formas 

y ooquistes). 

oenetran al oaciente por v!a oral. 6stos sobreviven a la 

diqest16n 96strica y liberen loa trofozo!tos en el limen 

intestinal. Huchos de éstos alcanzan la circulec16n 

siat~mica por vla transtntestinal. donde loe fagocitos y 

anticuerpos inespec!ficos rinden cuentas de una gran parte 

de los mismos. En esta etapa suelen presentarse elntomaa 

qeneralea o estar ausentes (211. 

Los 

destruidos 

toxoplasmas que no aon 

invaden cualquier c6lula de 

atrapados o 

loa te1idoa 

humanos. con excepc16n de loa eritrocitos. ayudados por 

una enzima cuya caracterizac16n química no ae ha 

oreciaado. pero a la QUe se denomina "factor facilitador 

de la cenetraciOn" .. 

La liberación posterior del pariaito propicia le 

1nvaa16n a otras células y diaeminaci6n por via 

hemat6gena.. La aintomatologla obedece a la reocc16n 

inflamatoria y a fenómenos de hipersensibilidad 

consecutivo~ a la destrucción celular. més evidentes en el 

sistema nervioso central v ql6bulo ocular (2). 

23 



INMUNIDAD .. 

La inmunidad humoral muestra eficaz sOlo 

sobre los taquizo!tos circulantes o libres y durante lo·s 

dos primeros meses de la enfermedad. No obatante, el 

efecto protector ea escaso. pues. aunque 1n v1tro los 

anticuerooa favorecen la 1nqest16n y digestiOn del 

par6s1to por los macrOfaqoa. 1n vivo no parecen proteger 

frente a ls reinfecci6n, como lo prueban los ensayos 

realizados con suero inmune y la vacunac16n con ayuda del 

complemento. que lisan loa toxoolaamas extracelularea_oero 

no pueden actuar contra los microorganismos que se 

multiplican dentro de una qran variedad de célulao. entre 

ellas fibroblastos. células musculores. neuronas y células 

hepAticas .. 

La inmunidad celular m6s importante por 

constituir el Principal mecanismo de resistencia aparente. 

Esta 1ueqa un papel importante para evitar la re1nfecci6n 

v se debe a la activaci6n de los macr6fagos. La exiatencia 

de inmunidad celular puede demostr&rse por pruebas 

cuténeas. reacciones de inhibiciOn de la migraci6n de los 

macr6togoa (MIF) y transformaci6n 

linfocitos. (2. 5. 6. 9. 13. 371. 
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TRATAMIENTO. 

Es eteetivo s6lo en la fase proltterativa del 

ciclo del par6uito. es decir. cuando los trofozo!tos oon 

abundantes en la forma aquda de la enfermedad. Huy poco 

Otil contra los quistes. eB decir. en las tenes crOnicas o 

de aecuelas. 

Se utilizan comQnmente 2 medicamentoe: la 

sulfediazina v la oirimetamina QUe actuando sinérqicamente 

inhiben el metabolismo del 6cido f6lico. 

La sulfadiazine se administra a rez6n de 2-3 g 

por die en adulto. v 100 mq por kq de peso por die en 

niftos. La dosis diaria se divide en 6 tomas. durante 6 

semanas. Lo sultndiazina compite con el PABA ( Acido 

P-aminobenzoico. Que parte de la molllcula del 6cido 

tOlico) por la enzima dlhidropteroaton sintetasa en el 

oarAsito. en consecuencia inhibe la n!ntesis de ONA y RNA1 

por lo tanto. el crecimiento y multiplicac16n del 

parAsito. Simult6neamente ne edministra la pirtmetamina a 

ra~6n de 25 mg por dia en el adulto y. mg por kg de peno 

por d!a en el ni~o durante 21 dias. La Ptrtmetam.ina inhibe 

oor comoetencia la reductasa de hidrotolato del parAsito Y 

bloquea. en consecuencia. la oroducción de l!icido 

tetrahidrof011co y por lo tanto del DNA. 
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se debe realizar cuenta de pláQuetas v ~lóbulos 

blancos dos veces cor semana. Para·neutralizar el efecto 

antif611co en la m~dula Osea se administren 3-10:~9 po~ 

d!a. de 4cido fol!nico, que a diferencia del 6.cido~--fol!co 

no disminuye el efecto terap6ut1co. (2. 13. 21'." 23 •. 28. 

29, 44). 

-SVitar el consumo de 

loe qui9tes 

-Eliminar deyecciones de los gatos 

las depositen en el suelo. 

consumo. 

-Evitar que las cucarachas. moscas otros insectos 

coorófagos tengan contacto con loe alimentos. Existe le 

oosibilidad de que sirven de vehículo al perésito. 
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-&vitar tranafuaionee de aangre. leucocitos.o traaplantea 

de órganos ai en el donador exieten ·.anti.cuerpos ; contra 

TO.XOl'l48Ma qond!1. 

-Lee mujeres embarazadas y nif'íoa deben evitar le 

expoaici6n con gatos que pueden estar intectadoa. 

-En toda mu1er en edad de qeatar debería hacerse un 

estudio aerol6gico y controles posteriores durante el 

embarazo. para detectar cosibles aeroconvereiones. En caso 

aue loa titulos fueran en aumento desde la qeataci6n hasta 

el primer trimestre del embarazo algunos autores 

recomiendan el aborto terapéutico. ( 1. 2. 5, 7. 12. 18. 

35). 

empleado por proporcionar 

re-aui-t-edois--b·a-9t8rite .pobr-ea~-~:i.~~ mayor parte de las ve.cee se 

utilizan técnicaa y prOcedimientos laboriosos y lentoe. 

Mueiatras. Son vélidns: exudados. liquidos 

corporales fcefalorraqu!deo. peritoneal. amn16tico), 

sanqre y te1idos (pulmonar. muscular. cerebral. ocular. 

nódulos linf6ticos) obtenidos por biopsia, o procedentes 

de autopsia en caeo de fallecimiento. Lo ideal ea procesar 
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la muestra r6pidamente1 si es necesario, ae puede 

conservar una noche a 4 •c. Nunca deben ser conReladas o 

tratadas con formol. La• reacciones de 

contrainmunoelectroforesis y ELISA pueden emplearse para 

la bOsqued~ de ant!geno en suero. liquido amni6tico y 

liquido cefalorraquídeo. 

EXAMEN MICROSCOPICO. Loe cortes hietol6g1cos 

el sedimento de loa líquidos orq6nicos ee tiften con el 

m6todo de Gtemaa o la técnica de Wright para ser 

observados al microscopio y detectar la presencia de 

taquizoitos u ooQuistes tisulares. Para la detección de 

quistes puede emplearse también el reactivo de Schiff. Los 

resultados del estudio casi nunca son concluventea. va que 

incluso en los cortes histológicos con frecuencia se 

altera la morfoloqie del Toxoplaama gond11, disminuye su 

tamano y puede confundirse con artefactos otros 

parAaitos (Le1ahma.nia, Trypanosoma, R1stoplasma, Cand1dal. 

AISLJU1IKNTO. Ks el procedimiento mée confiable. 

pero ea lento V no est4 al alcance de todos los 

laboratorios. Aunque puede recurrirse a la 1noculaci6n en 

embriOn de pollo o cultivos celulares. lo mejor ee la 

inoculaciOn en animal de experimentaci6n. Se emplea el 

rat6n·o ratas blancas jbvenes. que al ser inoculados por 

v!a subcuténea. intracerebral o mejor intraperitoneal, 
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aufrir6n una toxoplaamosia generali~ada. El par,aito se 

detectaré en ljquido peritoneal a las doa aemanas1 -4 6 6 

semanas mis tarde pueden observarse quistes en cerebro y 

anticuerpos eapec!ficoa circulantes. 

Lea positividades que ae obtengan a partir de 

liQuidos orq6nicos o sangre inoculados, manifiestan a loa 

parésitoa como exponentes de las tases agudas d& la 

enfermedad. en tanto que las obtenidas por inoculaciOn de 

te11dos refle1an una infecciOn aguda o bien una 1nfecci6n 

latente (existencia de quistes tisulares). 

INDIRECTO. E:s el mh empleado, dados l• 

laboriosidad y errores que proporciona el d1a~n6atico 

directo. No obstante. las pruebas aerol6gicaa presentan 

al~unoa 1nconveniente9. tales como •u insuficiente 

estandariz.aci6n. dificultades de interpretac16n y el 

escaso resultado que proporcionan en infeccionea latentea. 

Lo ideal es emplear simultAneamente dos pruebas y ea 

necesario. adem6s. reeliz.ar doo determtnsciones 

aerol69icas. en distintos tiempos de ls evoluciOn clínica. 

., .. QUe cinética de lo• anticuerpos •• 
extraordinariamente 6til. Ls~ pruebas més emplcado9 9on: 
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RKACCION DE SABIN Y. FBLHA.lf (dye-teat). Llamada 

también orueba con azul de metileno o prueba tintoreal1 ea, 

eensible y e!lpec!fica. tiene como inconveniente el uso·.- de 

toxoplaemas vivoa. lo que presenta un rieago para;. ~Í~,,­

ooerador Y una necesidad constante de ratones viables :-~cno 

intectadoa con roxopl48ma.) para el abaato. LoS cfrijañfzt:mos· · 

obtenidos del exudado peritoneal de _raton._ l~~ad'óS ... en_-_;-;­

amortiquador de fosfatos trio o incluso pasado_ en columna·. 

ae incuban con suero del oaciente v suero de _cobayo _.Que 

contiene el "factor accesorio" que es _-él · eistema 

comolemento-oroperdina: durante una hora 37 •c.. al 

aqreqar azul de metileno alcalino a la ausoens16n. se 

pueden observar hinchado5 y te~idos de azul. Cuando los 

parésitos se exponen suero que contenga anticuerpos 

antitoxoolasma ba1o las mismas condiciones. la observación 

permite coaprobar la lisis e imposibilidad de tinci6n de 

los organismos. El mecanismo de acción es la uni6n de los 

anticueroos Clq Gl la superficie de la membrana. 

ampliado por los factores del complemento que conduce al 

distorsión y muerte de los microorganismos. 

El titulo se informa a partir de la observación 

del 50 t o mAs de los organismos tenidos. esa dilución 

representa la méixirna requerida para eso proporción. Lo 

mismo puede obtenerse sin azul de metileno. contando a qué 

dilución ee obtiene 50 t de organismos lisados y no 

lisados al observarlos ba1o microscopia de contraste de 

fase. Habitualmente se considera orueba positiva cuando 

30 



los parAeitoB Be tiften 4 la,diluci6n.-igual';·o,faÍlyor:a 1;16. 

Actualmente Frenkel coneider&·· QU~ t·~d-o t!tiii.·b' _mayo~ 

iqual a 1:2 ea positiy~, y :·debe· ~'~:~·~e{·~ci~-~~~- :< C?On·.- e1-

cuadro clinico. ·Beta-· prueba'. pródU:ce <escae'ó:S_.- faisoe 

positivos y no da falsos negativos. 

INMUNOFLUORESCENCIA INDIRECTA (IFI). Tiene la 

misma sensibilidad y especificidad que la prueba tintoreel 

(d_ye-testl. No reQuiere orqaniemoe vivos. se utilizan 

toxoplasmas muertos preparados en portaobjetos e incubados 

con las diluciones seriadas del suero problema del 

paciente, tratando de aprovechar la preeencie de sitios 

receotorea pare anticuerpos del suero probado: si la unión 

especi fice ee lleva a cabo, puede ser reconocida 

indirectamente al utilizar antigamaglobuline humana 

con1uqada con fluoresceina~ Se pueden dar reeultados 

falsos Positivos ocasionados por la presencio de 

anticuerpoe antinucleares y factor reumatoide. y en 

pacientes con enfermedades del te11do conectivo y 

auto inmunes. El con1uaado comercial estA coneti tu ido 

fundamentalMente de anti-IoG. se ouede detectar también 

IqM con un con1uqado anti-IqM. esta detección se ha 

empleado cara interpretar en forma precoz las infecciones 

adquiridas recientes y lae infecciones congénitas. 

31 



PRUEBA DE HEMAGLUTIHACION INDIRECTA .(HÁI). En-
.: . ':·. __ ,. 

esta orUebá no se ut11'1Z.an toxoclaama·s'. vivosr '.se ··trata de 

obsérvar la hemaqlutinac16n por_ l~l'~ , pr~aenc;i~a de 

·añticuerpoa al utilizar como sistema indi-~adO~ 
ro1os tanados o qlutaraldehizados y sé~'aibili~~~-~~, ·~on 
productos de Toxoplasma gond11. El -~1~·10' ,_ r~7.~-~-~or.~;_,_es -­

diferente al de la orueba tintoreal~ 108~ 8ntfC"UerDos-

aoarecen semanas después de ésta. 

cambio. son mavores v Permanecen as! má~ 
,,-co_._-··-.·::-:·.', '.""·:;··.---···'·::·' 
t~emp,o:.:,q_~~-{-l_o_s. _dC 

la prueba tintoreal .. Con estos datos ~~~~~~-~-~ ··;d~:~~liu1-~::~u-é<' 

es una prueba con limi tantee para '~-~ ',~,Ú~-~~g~~~~iC~: :;:~·~ª"--;-

-- . : : ... ~ . - - . ;. -: ·, .' 

ant!geno empleado en esta prueba: no· se-;:ti8-~·est'8~cs"8r:fz8do. 
~·.... .,; ·.· 

cada investiqador tiene uno _di_s~.i~~o _v·_ ,d.if!cÍ.lment~ se 
:,:-· 

oueden reoroducir los reeul tadOB. Loá ariticUerooe 

f11adores del complemento 

posteriores 8 la infección y se 

desoués de la curaci6n cl!nica. 

REACCION DE MICROAGLUTINACION CHA). De 

introducc16n més reciente es simple y cómoda. por lo .. que 

es muv utilizada. Nunca debe emplearse sola. Los 
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anticuerpos .. que .detecta '< i9o,. e· ·lgH)_;'-·parecen 8e·r. si mi iáres 

a loa. de l8a ;~'~·~·~~~~·· '<"~~, IFI '.-... '.:~;~ ~:~:~b~·~. '."·~i;~~or~~l-~ ·s1 ae 

utiliza· ·con {2~_me_·~c~P:t~. <:;·~~~~¿~·~~:>·-i¡:~~~-~- :i8e. ·\nismes 

poa_.ibi li.da4~-~ aue ~·ía~·:.:~,-~:~~~¡;~;-~ 4_~,'.~~F~1;i_q:M::.-~,-- :: J:_:._~:'.:·: · 
- ·.~~--'" • O"'"' - ,,...._ '"º""'"' --,:::; .~ "·:·--:- : , ... _ 

... - <~;.~<° r' :":2 -,V/-~. {\~t:. V .':;:; ! .~· 
~<' .~L»·.'.,'._ ... ::~ ('. ···;· »:·- -''-<-: :~·;,'.~_:;;_,: 

. -·· t·~· ":'1·~~~\"i:_; ~'.«"'.~:~ ~:,~\::::~~~~:~ ~~ -:·~\f~\ ---
1NT'RAD-ERMO -::·: ~~-~~~-1-~ff: <f~ .. g:;>~-~ la·:· :~d~m;,strec16n de 

- h1oe·rs~-h~ibif1d·~,1"'. -~~:~-~~¡'tcJ"ii··~~~~\F~\:'á~éS -i-·de; le 1noculact6n 

1ntr~d6;~1~-~~-·.·~~::·¿·-j 1:: ~-i: .;,:;~'é>'i~~~:~-~~8-~iAe~· ·apareciendo a lea 

48 :hor&:i ~-~~~'·{:;~~n~·- :~~éd:~;~~W-iid~ra~~¡-On- ·de 5 mm~ que indice 

·pos i'.~ i ~1.~~~ ~:if: ¿~~;:;~- ~~:i-í ~:-2\~~r~i: encuestas epidemiol6qicas de 
-~~O'..:- . .:.. :'~ 

'; .:. ''./··_; - .. ~'" . --~. . ,·' 

la ente'rmedad. -;;,,e_i>are_ct_efido mesee. o anos deepués de le 

ln.fé.cct'ó.n. 

ELlSA (Enzyme linked inmunoabsorbt assay). Es 

una orueba sensible v especifica. se puede detectar IqG o 

IqM. En esta prueba las esferae recubiertae el 

antlgeno toxoplasma se incuban muestras diluidas 

_(controlee. estándares y muestras de los pacientes). 

Durante este incubación los anticuerpos contra Toxoplasma 

qond11. presentes en las muestras. se unen a las esteras. 

Desoués de la esoirac16n del material no unido y el 

lavado. las esteras se incuban con anti-IqG o anti-IqM 

humana obtenida en cabra conjugada con peroxidaea de 

rábano picante CHRPO). el cual r~acciona con el complejo 

ant!qeno anticuerpo en la esfera. El con1uaado enzim~tico 
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no unido se a~pira entonces y las esferas se lavan. A 

cont1nuac16n se agrega una soluci6n ortotenilendiemtne 

fOPOl que contiene oerOxido de h1dr6geno a las estert;ts.' y 

deisoués de la 1ncubac10n se desarrolla un color an~~.8:n.j_ad~" 

en prooorciOn a la cantidad de anticuerpos lgG. o: IgH 

contra To.x:oplaema gond11 unido a las esferas. La reacción 

enzimlitica se 9UBpendP. agregando flcido sulfOrico i· N. Loe 

valores de absorción de las muestras se determinan:.: =·usando 

un eeoectrofotOmetro colocado e una longitud de onda' de 

492 nm. La presencia de anticuerpos de IqG o tqM contr11 

To.x:oplasma qond11 puede detectarse en un indice -o 

reportarse cuantitetivamente en· UI/ml. f2. 5. 6. 7 .- -8. ··12. 

15, 17. 19). 
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toKoolasmosis 

-La entrada del aqente 

óral. resoiratoria. dérmica. transfu81.0n 

trasolantes de órganos infectados. 

-El orincipal oroblema médico es el rieeqo perinatal. 

Aproximadamente el 30 • de loa fetos pueden adquirir la 

infección en 6tero con una amplia gama de signos clinicoa. 

cuando la madre adquiere la infección durante el primer 

trimestre del embarazo el oarástto puede atravesar la 
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placenta. infectarido , al :,f~t'?~ y producir aborto1 el nU\o 
, : . . 

incluso. ~oúi:d~-~-"-":C:~r -a,· t~~-mino. --P~ero·Con leeioneS-,seVeras · o. 

con 

-En 
~ ': . :.,-. '"?;~~-· •y 

amoli'B'~e~t~- ~-tít:tiiZadáS 
a·;¡t-1~Ü:~-i~~~"" ~~~-i'tO.xciP-iasmS;;·. 
" . ·,.~ ', : : e;; 

:' _.'.:,·: __ ; ~¡;;~ ·:·'._\:-~~-~- \'; 
-Alquii.as ·:: técnic"as oara 

sensibles v·eSoecificas aue 

-La técnica de tnmunotluorescencia 

esoec!fica v reproducible en m6s de un 

paralela con la respuesta de anticuerpos en la prueba' de 

Sabin v Feldman f Prueba Tintoreall. Puede dar falsos 

positivos ocasionados por la presencia de anticuerpos 

antinucleare:s. factor reumatotde. en oacientes con 

enfermedades del tejido conectivo y au~oinmunes. Ti.ene la 

ventaja de detectar ti tu los muy bajos. comunes en ·las 

enfermedades coriorretinianes. 

-La t~cnica de ELISA tiene una correlac16n _m_ay<:>r ~l 90 ·1, 

comoarade con Inmunofluorescencie La 
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1nterpretac10n de los titulos de anticuerpos con la técnica 

de BLtSA es semejante a loe o~tenidos con las técnicas de 

Inmunofluorescencia Indirecta v Prueba Tintoreali pero es 

incapaz de detectar cantidadee muy pequenas de anticuerpos 

presentes en alqunos sueros. ya que éstos estarén en el rango 

de neqatividad de 0-30 Ul/ml. y en este ranqo se encuentran 

aou6llos que en IFI son ooaitivoa a tftulos ba1oe. 



IV. Hlp0TES1S. 

En un estudio para determinar anticuerpos 

entitoaoplaema por las técnicas de IFI y ELISA; loe 

resultados serAA similares. ya que ambas técnicas tienen 

senelbilidad v especificidad parecidas. 

V. OBJETIVO. 

Hacer una comparac16n entre las técnicas de lFl 

y ELISA para.determinar anticuerpos antitoxoplasma. 
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VI. MATSRIAL Y METODOS. 

Rl material a6r1co fue obtenido de muestras de 

sangre total de la vena cubital de 150 pacientes: del 

Inatituto Nacional de Diaqn6stico y Referencia 

Rp1dem1ol6gicoa (80) y del Hospital Angeles del Pedregal 

C70). Se incluyó a hombrea y mujeres sin importar raza ni 

edad. cue por orescr1oci6n médica fueron a hacerse el 

estudio de detecCi6n de anticuerpo9 antitoxoplaama. 

Se extra1eron de cada oeraona 5 ml de aanqre a 

través de una 1erinqa de olAstico, est6ril, desechable, 

de 5 ml. marca e-o Pla8tipac.k: v aqu1a hipodltrmica. 

estéril, desechable. calibre 21 32. Cada muestra se 

coloco en un tubo al vacio ein anticoagulante. 

Una vez obtenida la mueetra en el tubo, se 

rotulo 6ste con el nombre del paciente. ae dej6 en reposo 

durante 1 hora oara permitir la retracciOn del coéqulo v 

se desoz;-end16 éste con 

Posteriormente. se centri fuqo 

minutoa para sedimentar loa 

aplicador estéril. 

5000 rom durante 10 

eritrocitos que hubieran 

quedado en la muestra. Se separo el suero y se congel6 

para su oostertor procesamiento. 

Para el anélisis de los sueros ae utiliz6 la 

técnica de Inmunofluorescencia Indirecta CtFil. con 

antiqeno obtenido a partir de trofozoltog de Toxoplasma 
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aond11. preparado en el Ineti tutO HaC:d.ona1~~,de; ~~-~1~9n~~~iCO 

y. Referencia Epidemiol6gicoa y '1a .t6cn"ica':_·'. de' .E-LISA. con un 

equipo de Abbot Toxo-G KIA Oia·!:inoe·t1C~ Kit:'; 'én· .. el·· --~~npital 

Angeles del Pedregal. 

. _::: : . : ,• ;~ -. -· -

l. De cada suero se realizaron dilÚ.ciones ¡~ii~da'~ con 

eoluc16n amortiguadora 

de 1'16. 1:32. io64. 1'128. 1'256. 1:512.· i..rn24: s(,· el 

auero Presentaba anticuerpos antitoxoplaama a la-diluc16n 

1:1024 ee seguían haciendo dilucionee seriadas hasta 

1:16384. 

2. Bn un portaob1etos previamente marcado con cfrculos V 

conteniendo cada uno de ellos el ant!qeno de Toxoplaama 

qond11. se adicion6 a cada circulo 10 ~el de la diluci6n 

seleccionada del suero. 

3. Cada portaob1etos fue introducido en una c6mara húmeda. 

e incubado durante 30 minutos a una temperatura de 37 •c. 

4. En eequida se lavaron loe portaob1etos con PBS PH 7.2 V 

se secaron a temperatura ambiente. 

5. Ya secos. se les aareq6 10 µel de conjugado. 

constituido oor qlobulina anti humana marcada con 
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1e~t1o~ianato~ ·:·'4~·:fiu~~¡·a~e~n~> .--Ú.na -d,11Uci6n;de. · 11512 y 

azul .de ~a'riB« .c~n:_una, diluCi6n de· 11100,. ambos ,d.Í.1~idos·: 
con PBS PH···7;2·~-

6. Los portaob1etos nuevamente se incubaron en cAmara 

hOmeda durante·30 minutos a una temperature de 37 •c. 

7. Transcurrido el tiemco fueron lavados durante 5 minutoe 

con PBS pH 7.2 y secados a temperatura ambiente. 

8. A los cortaob1etos se les colocó una gota de glicerina 

v se cubrieron con un cubreob1etos cara su lectura. la 

cual ae real1z6 en un microscopio de epifluoreecencia 

marca Cerl-Zeiz con una 16mpara de luz ultravioleta. 

El criterio utilizado cara determinar la 

positividad o neqativic:lad de cada diluc16n fue el 

siciuientes 

La reacción se consider6 negativa cuando loa 

oar6s1toa se observaron de color rojo p6rpura. sin 

fluorescencia verde amarilla o cuando la fluorescencia no 

abarcaba la periferia del parlusito. La reacc16n se 

consideró positiva cuando la fluorescencia verde amarilla 

comcrendi6 la periferia del par6sito y correspondi6 a un 

titulo mayor o igual a 1:16. 
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'. -· __ ,,· :·~;,.:-_' 

,;: ,•,, 

l. Se p1pete6 20 ·: ~et· de ;~.{b~~S"~ cOñtrOl y':·c8d8··. muestr'a 

paciente dentro de ;-lo-~; tu~·¡'~- dB ~~,~~~-~.¡;~- ;.~~~~~~·~d9~:-~··.·. 
del 

2 •. se aareqo 
:-_:: :_-~ -.- -- ~:-=-~':;'º-' ·.-':·,---:--'·e:.·;·:-.-? ... "~~; 

2.0 in1 d.e tSMp6il' de dii~bi'O~~~=-.mu-eit~raa·: ~~e-adá""--~ 
tubo. se mez.clO. 

~;::_.-<:··:.-.. :_." __ :,_' 

3. se p1pete6 200 p.cl de cada muestra -d{l~i'c5~-' 

cavidad aprooiada de la placa de "reacc16n." 

4. Se aqre~6 una esfera a 'cada caVidad. 

5. se cubri6 con un folio ~dhesivo. se 

liaeramente. 

6. La placa se 1ncub6 durante 60 minutos en' un bafto Maria a 

37 •c. 

7. 61 folio adhesivo se desechó. Se lav6 cada esfera 3 veces 

con una cantidad de 4 a 6 ml de aaua destilada o desioniz.nda 

para un volumen total de lavado de 12 a 18 ml. 
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sequnda 1ncubac16n. 

8. Se a~req6 200 pcl 

cavidad de reacc16n. 

9. con un nuevo 

liqeramente la olaca. 

10. se incub6 dur·ante 60 min~·to8 ·en bSfto M~ria a 37 • c 

11. Se desechó el folio adhesivo. Se lavb cada esfera 

veces con 4· a 6 ml. de aqua·deetilada o deahionizada para 

un volumen total de lavado de 12 .ª 16 ml. 

12. Se elim1n6 todo el exceso de liquido de la placa por 

asoiraci6n. 

Deaarrol lo de color. 

13. Cinco a diez minutos antes del desarrollo de color~ se 

oreoar6 la solución de substrato de ortofenilendiamina 

(OPD). 

14. se transfirieron inmediatamente las esferas a loe 

tubos de eneavo EIA. 

15. se aqreq6 300 µl de s~lucibn: d.ti_,subat~ato OPD a cada 
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tubo y a dos tubos vaCios (blancos d9- aubatratof. 

16. se cubrieron e incubaron durante 30 ·m1n~toa a 

temperatura ambiente ( 15 •e a 30 te). 
":· '·' 
···;}·;''-··t 

17. Se aqreq6 1.0 al de 6cido sulfOrico 1 ·N a:.cad8 'tubo. 

Se aait6 en el vortex para mezclar. 

18 .. Se a1usto el cero del eapectrofot6metro. Se 

la abaorc16n de las muestras a 492 nm. 

19. Loa valores de absorc1.6n obtenidos se extrapolar6n en 

la curva oatr6n para conocer la cantidad de anticuerpos 

antitoxoolasma oreaentes en el suero .. 

criterio utilizado para determinar la 

poaitividad o neqatividad de loa sueros fue el siquiente: 

La reacc16n se constder6 negativa cuando se 

encontró de 0-30 01/ml y positiva cuando las unidades 

internacionales por ml fueron mavorea a 30 Ul/ml. 
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&:n el cuadro Y arAfica 1 se observa que de laa 

150 muestran proceaadae. por la t6cnica de IFI 77 son 

negativas y 109 por la t6cnica de ELISA. 

32 de las muestras neqativae en la t6cnica de 

ELISA. fueron positivas en la t6cnica de IPI a diferentes 

t!tuloss 1s16 (22 muestras). ls32 (6). ls64 (3)~ ls256 (1 

muestra). 

De las muestra e poai tivaa en _ ~~-- t6cnica de 

ELISA Que ocuoaron el ranqo de 31 a 60 .u1/~~ ~ 
presentaron un titulo de 1132 y un t!tulO 1164 oor:la 

t6cn1ca de IFI. 

De 6 muestras que en la t6cnica de ELISA ae 

encontraron en el ranqo de 61-a. 90 UI/ml. tuvieron un 

titulo de 1:32 (1), 1:64 (1) y 1:128 (4) por lFl. 

otras 3 muestras en la t6cnica de ELISA se 

encontraron en el ranqo - de 91:..120 'Ul/ml-. v por IFI 

Presentaron un titulo ls32 (1). 11256 (2) .. 

En el ranqo de ELISA 121-150 Ul/ml ae encontró 

solo una muestra Que en IPI presentó un titulo de ls128. 

De 4 mueatras Que en la técnica de ELISA se 
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encontrare~' en ·el r.ango.-de_ 1.51-180: Ul/mlr , en· la·--t6.Cnica .de 

lFI preeentaror:i un titulo de 1z32 ·(llr _ (~256/cl·l: 1
1
1512:. 

12\. 

4 Muestras en 

en el renqo 161-210 UI/ml 

presentaron un 

Otras 2 muestras 

encontraron en el 

Ifl presentaron un t!tulo-de 

En el ranqo de 

una muestra ctue en tFI 

En el ranqo de 271-300 se encontr6 ~010 una 

muestra ctUe en IFI presenta un titulo de 1:512. 

13 Muestras en la técnica de ELISA se detectaron 

con mayor a 300 UI/ml y en la t6cn1ca de IFI se encuentran 

situadas a diferentes t!tulos aue oscilan de 1:256 

1:16364: 1:256 (1 muestra), 11512 (2l. 1:1024 f5l. 1:2048 

(2). 114096 Cll. 1'8192 (l). 1:16384 (l). 

En el cuadro v arAf ica 2 se observa el porciento 

de serooositividad contra Toxoplasma gond1f mediante la 

técnica de IFt. en esta t6cn1ca se encontró que de las 150 

muestres orocesadas 73 son cositivas con une orevalencia 
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del 48.7 •• con respecto al título de anticuerpos. el 

t!tulo en el que m&a muestras se encontraron. fue en: 1116 

(22 muestree) con una prevalencia de 14.6 1. siguiendo en 

orden de frecuencias 1132 (11). 7.33 •r 1:64 (8). 5.33 Ir 

11256 (9), 6.0 •• 11512 (8), 5.33•. 

En el cuadro y qr&fica 3 se observa el porciento 

de seropoaitividad contra Toxoplaama gond11 por la técnica 

de ELISA donde se ouede ver que de las 150 muestras 

procesadas solo 41 eon poeitivaa con una prevalencia del 

27.4 •· Con respecto al tftulO de anticuerpos. las UI/ml 

en las que m4a se agruparon el total de las muestras fue 

eni mavor a 300 Ut/ml con una prevalencia del 6.66 •· 

En el cuadro y qr6fica podemos observar el 

oorciento de muestras eerooositivas a Toxoplasma gond11 

cor las t~cnicas de trt v ELISA encontrAndose que de las 

150 muestras orocesadas. la técnica de IFI 73 aon 

positivas con una prevalencia de 46.3 • y en la técnica 

de ELISA 41 con una prevalencia de 27.3 •· 
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1 

COMPARACION DE LAS TECNICAS DE lFI Y ELISA EN EL 1 
DIAGNOSTICO DE Taroplasmagondil 

>300-' 3 - -
271-300-:: 

241-270~ 
E 211·240~ 
~ 181~10~ 
s 151-180-' 
A ; 

121-150..: 
(Ul/ml) : 

91·120~ 

61·90-'; 

31-60.; 

().30..: ::::1 ·.·.·. 
0__.-- T - ¡- 1 1 - 1 1 1 1 1- 1 

NEG. 1:16 1:32 1:64 1:128 1:256 1:512 1:1024 1:20481:4096 1:81921:16384 
1 FI (TITULO) 

.·•·-. __ --_-_--·1··_-_··.-

. .., 

,'"; ,: ' ~' 

,·_:< -: 

150 MUESTRAS PROCESADAS lln MUESTRAS NEGATIVAS EN AllBASTECNICAS 



1 """""""'-~""""'-....:... ... ~.u~"~ 1 
Titulo NEG. 1:18 1:32 1:64 1:128 1:256 1;512 1:1024 1:2048 1:4008 1:8192 1:16384 

Número do n 22 11 8 5 9 8 5 2 1 1 1 
mueSlral 

Porden1o 51.33 14.66 7.33 5.33 3.33 6.0 5.33 3.33 1.33 0.66 0.66 0.66 

150 MUESTRAS Pl!ocr.c;ADAS 
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50 
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PORCIENTO DE SEROPOSITIVIDAD CONTRA Toroplasma gondii 
MEDIANTE LA TEC~lCA DE IFI 

NEG. 1:16 1:32 1:64 1:128 1:256 1:512 1:1024 1:2048 1:4096 1:8192 1:16384 
TITULO 

150 MUESTRAS PROCESADAS ~ MUESTRASNEGATIVAS 



CUADR03 
PORCIEHTO DE SEROPOSITMDAD CONTRA Tozop/alN rolf4ll MEDIANTE LA TECNICA 0E EUSA 

UVml ().3() 31-60 61·90 91-120 121-150 151-180 181-210 211·240 241·270 271·300 >300 

Número de 109 6 6 3 1 4 4 2 1 1 13 
muestras 

Porciento 72.6 4 2 0.66 2.66 2.66 1.33 0.66 0.66 0.66 8.66 

150 MUESTRAS PROCESADAS 



PORCIENTO DE SEROPOSITIVIDAD CONTRA Tozopllnma rondü 
MEDIANTE LA TEC~1CA DE ELISA 

so_,..,-~-,-~-,-~-,~~.---~.-~-.~-.~-,r-~.-~-.~-, 

70 

p 60 

~ so 
e 
~ 40 
N 
T 30 
o 

20 

10 

o ~r@l''- 167"4 1 
1 hbarhhk-6 

0-30 31-60 61·90 91-120 121·150 151-180 181-210 211-240 241·270 271-300 > 300 

ISO MUESTRAS PROCESADAS 
UJ/mL 
~ MUESTRASNEGATIVAS 



CUADR04 
PORC1EHTO DE SEROPOSITIVIDAD A T..,.,.._ roM1J POR LAS TECNCAS DE IR Y EUSA 

Técnica IFI a1SA 

No. de mueotraa posi1ivas 73 41 

Porcienta 48.3 27.3 

ISD MUESTRAS PROCESADAS 
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VIII. DISCUSIO• D& LOS RESULTADOS. 

De las 150 muestras procesadas. se observa aue 

tienen una correlación en positividad y negatividad por l~ 

que se aplica la f6rmula de correlacibn lineal: 

< [n0:!:x:Z-(l:x)2J · [n· ;¡:y:Z-(l:y):ZJ 

Donde si r eo igual a 1 o aproximadamente 1 esto 

quiere decir aue eaiate una correlac16n entre _embao 

t6cn1cas. Se hacen los c61culos y se obtiene r de 0.8385 con 

esto se concluye que la t6cnica de IFl tiene una correlaci6n 

con la t6cnica de KLISA es decir aue el titulo de anticuerpos 

encontrado en la técnica de IFI es aproximadamente 

proporcional a las Ul/ml encontradas en la t6cnica de ELISA. 

La técnica de ELISA detectó sueros positivos desde 

el titulo 1:32 de acuerdo con la técnica de lFI. 

6n los resultados obtenidos se observa que en la 

técnica de IFI. 73 muestras son 009itivas con una prevalencia 

de seropositividad de 48.3 • y en la t6cnica de ELISA 41 

muestras con una prevalencia de 27.3 t. 

Como se observa se encontró mayor seropositividad 

con la t6cnica de IFI que con la t6cnica de ELISAt esto puede 
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deberse. a la preoencia de anticuerpos que cruzan con 

Toxoplaema qond111 como anticuerpos antinucleares. antitactor 

reumatoide u otro tipo de enfermedades autoinmunes. Sin 

embargo loo pactenteo con eote tipo de enfermedades son poco 

comunes. por lo Que ni eoto eo cierto. el porciento de cruce 

carece do toda significancia. ELISA parece dar un gran 

porciento de falsos neqattvos debido a que el ranqo de 

negatividad dado por el equipo comercial Abbot Toxo-G SIA 

Oiaqnostic Kit (0-30 Ul/ml} ea muy alto. ya que se observo 

que en la t6cnica de IFI oo detectaron anticuerpos desde 

titulas muv oeoue~oo como 112 y en la t6cnica de ELISA si ae 

detecta reacción de anticuerpos pero caen en et rango de 

neqatividad. Ya oue como oe dice en la introducciOn. Frenkel 

(9) aduce que un titulo de 112 debe ser considerado como 

positivo. pues en muchos Pacientes con coriorretinitio 

toxoplaamica solo son positivos a eeta diluciOn. Tomando en 

cuenta que el equipo comercial con el que oe traba1o la 

técnica de ELISA esta hecho en Estados Unidos y lao 

condiciones de vida son diferenteo a lao de México (htqiene. 

alimentac16n~ contacto con animales infectados. etc.). no 

puede tomarse el mismo ranqo de neqatividad: debe hacerse un 

estudio para establecerlo en México. 

El uso de la técnica de ELISA cuando se ouiere 

evaluar la recuoeraci6n de un paciente que presenta titulos 

elevados de anticuerpos antitoxoplasma el espectrofot6metro 
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los detecta como igual o mayor a 300 Ul/ml por tener como 

limitante la densidad Optica en este caso se debe hacer una 

diluciOn del suero y trabajar esta diluci6n en forma normal 

para conocer la cantidad e&acta de Ul/ml QUe presenta el 

~~-
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1x! co,NCLUSIONES. 

' - ~ ·'-· ·----· . ' 

:~:~-~~~:¡:~º-~>.' s_e:~·concluye, que 
-- ,o;_·o;· - ·-.--,-· - .--v/T ,-,-,,-:.-~ :: ~~::·: e:.- '.. 

seqOn loa resultados 

ambas t6cnicas ( Il'I Y B:LISA)'c -~~n· .; tt'U'e'it~S ~ · par~;.:,d~tectar 

Toxoplaamosia. 

La t6cnica. de EL ISA -

anticuerpos anti toxopla11ma. 

La t6cnica de IFI puede dar falsos positivos por la 

presencia de anticuerpos antinuclearea o factor reumatoide. 

Kn la t6cnica de ELISA. cuando loa titulas de 

anticuerpos son muy elevados los detecta como mayor a 300 

UI/ml. si se quiere conocer la cantidad exacta de Ul/ml se 

debe hacer una dtluci6n al suero. 

La técnica de IFI detecta anticuerpoe 

antitoxoplasma a títulos muy bajos y muy altos. 

La t6cnica de IFI v ELISA tuvieron una correlación 

del 83.85 a en el estudio realizado. 
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X. RESUMEN. 

Se realizó una comparac16n entre las técnicas de 

tPI v ELISA oara detectar anticuercos anti toxoplasma te( o de' 

l~O Pacientes: del Instituto Nacional de· Diaqn6stico y 

Referencia EoidemiolOgtcos 

Anqeles del Pedreqal. C70l. 

(INDR&), (80) 

se 1ncluv6 a 

y -:.~~1_ Ho:SP_~ ~~~ 
hombres ;.·:,~~j-~-~~~ 

sin imoortar raza ni edad. oue por orescrtoción m6dica fueron 

hacerse el estudio de 

antitoxoolasma. 

La técnica de IFI ~~: trába16, en el INDRE con 

ant!qeno obtenido a oartir d6 ·c·.trOfozo!tos de Toxoplaama 

Qond11 en esta técnica sé hicieron diluciones del suero desde 

):16 hasta 1:16384. La t6cn1ca de.ELISA se trab.s16 en el 

Hospital Anqeles del Pedreqal con- un eQUipo de Abbot Toxo-G 

EIA otagnostic kit. 

Los resultados obtenidos ne compararon en un cuadro 

v qrátiea donde se anoto-- el resultado detectado en IFI 

(titulo) y ELISA CUI/ml). obten16ndoee los siguientes 

reaultadosi 

De 'las 150 muestras procesadas. por la técnica de 

IFI 73 tueron positivas con una prevalencia de 
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En-·'.1a·· técnica de. lP'l. de los 73 casos ·positivos. el , 
·-·-- •-'"···· -/, ---· - -

título d~ a~~Í~~e~ro:~:~---.1n6~ c~m6nmente detectado fue :en: 1116 

(~2 .·-~ueatr,as) 'co~ una prevalencia de 14.6 e:,. siguiendo en 

c;>rdén.de· r~~~~~·~-ci'a-~-1:32 c11). 7.33 ., 1:64 

lt5Í2 (8). ~5.~33 •• 

En la técnica· de EL ISA de los 41 sueros positivos' 

la· cifra de UI/ml mis comOn fue. mayor o igual-a~ 300 Ul/ml 

( 13 mues~raa )' con una orevalencia de e. 66 •• 
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