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INTl{ODllCCION 

Toxoplas1nosis es unu. enfermedad parasitaria de los animales y el 

hombre. causada por un protozoario intracelular obligudo. Toxop/uM1u1 

J..:ondu. Es una cnfom1cdad muy cstudiado.1 y hay evidencia di.: que esta 

presente como una cnformcdad crónica asintomtitica en millones di.! personas 

cntodocl1nundo.(l:?.14.33) 

Toxoplusma viene del gncgu I oxon ·= arco y pla . ...,n" = forma. 

El para.sito fue dcscuhicno por pnmcrn vez en J 90N. por Nicollc y 

Manccaux. en un roedor l "tt.•1wda<.:ty/u.,· J.:11nd1. Mits o rncnos al nlismo 

tiempo. Spcndorc dcscnb1ó al parilsno en un conejo de lahorutorio en Sao 

Paulo. Brasil. Darling. In descubrió en un hombre en Panamá en el mismo 

ai\o. Después. Chatton y Blanc se dieron cuenta de que los gund1s no se 

infectaban de fonna n¡.11ural stno que ~e inlCcrnhan al ser captumdos. Estos 

gundis viven en montm1as del sur de Tunes y se usaban para estudios de 

lcishmanms1s en d lnstlluto Pasleur en Tunes. Chatton y Blant: sospcchaban 

que J: J..:ondu cr..t transmitido por artropndos ya que el p;uásito lo 

encontratnm en la sangre del hospedero Algunos 111vcst1gadnrcs en Tunes al 

igual que \\.'okc en l·:stados l Jn1dns investigaron h1 pos1hle transnusión del 

parásito por artrópodo!-.. s111 encontrar n:~ultadn~ ~atlsfoctonns ( 1 1. 15) 

El Dr. Jan~u. otiahnnlogo checoslovaco se dice que fue el primero 

en reponar un cuso de 1nxoph1smos1s en la retina de un nir1n tudrocefalico. 

Pero el rol del parásito cnrnn patúgeno humano no hahíu sido recnnoc1dn 

hasta que Wolf y CO\.\.'Cn rcponan la mtecc1ón congCnim de Foxoplasma. Su 

repone causó gran interés y cinco ui\os dcspuCs Sabin caruclerizú los 

' 'T'r ·:, ., 1 J • ._ 
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aspccws clínicos parasicológicus de la loxoplasmnsis congCnila. 19.::!J ( 11. 

331 

Pinkcnon y \Vcinnuin reporturon el primer caso conocido de 

toxoplasmosis fa1al en un paciente humano adulto El ··dye tcsC\ creado por 

Sabín y Fcldmun. es el cxmncn scrológico m:is t.!Specífico para toxoplasmosis 

en el diagnóstico humano. por ml.!dio dd cual se ha demostrado que es una 

infCcción común en hnmhres en todo el n1undo. Mientras conllnuahan las 

invcstiguc1ones en la caractcrii'" . .ación de la cnf"i!nncdad en hombn.:s y 

anin1alc.!s. las vias de transmisión scguian siendo un misterio. La transmisión 

congCnna ocurría rara vez como para explicar el mCtodo de infCcc1ón. 

\Vcinman y Chandh.:r sugirieron que la transmisión podio.1 ocurrir por la 

mgcsuon de carne mul cocida. Jacnhs mostró evidencia para apoyurlo con la 

dc111ostrac1ón de la resistencia del paró.sito en quistes tisulares a enzim•1s 

protcolillcas Fiios encontraron que la pared del quiste es destruida por estas 

enzim;L". pero el parásllo hhero.ido sobrevive ticrnpo suficiente para infectar :ti 

hospedero Y se ha dcmostr..tdo que en lugares donde se acostun1bra comer 

carne m;d cocida o crudu. gmn parte de la poblnción adult.a presenta 

anticuerpo~ contra lá."4:op/u.wna. Lo que no se podia entender como eran 

mfCctados vegcw.nanos y herbívoros. ya que se encontro que era sin11htr el 

número de casos rcponadns. ( 1 1 ) 

En los an11nalcs domésticos. el primer caso reponadu. fue en perros 

flllr f\.·1clln en Italia en 191 o En 1953 l laheggcr repono que solo alrededor de 

50 ca~os habían sido reportados en todo el mundo. Desde entonces el 

par~"ts110 ha sido aislado en perros en diferentes estados de Estudos Umdos y 

todo el mundo En estados Unidos. Cole ( 1 Q53) describió un brote de 

wxoplasmns1s en un criadero de 104 Dachshunds. Schlogcl 1!11 l 967 cncontrú 

1: ;.:ondu en el cerebro del 1 1 ~'O de 64 perros que fueron enviados a 

JaborJtuno en Brasil para el diagnóstico de rabia. En 1970 Munday lo 

encontró en 16~0 de J l.J perros en T~mania. y en el cerebro de un gato. (23) 

2 ¡-~-:-;--;:--·~ -::,-::7--~ 
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J>ctrttk y Carpen ter en 1965 dieron un reporte clínico de 29 casos de 

tnxoplasn1osis felina en el Angel! Mcmoriul Animal l lospital en Boston de 

entre 1957 y 196:?. (:?3) 

l lutchison fue el prirnero en observar la rcsistcncia del parásuo en 

las heces del gato. Primero .. pensó que este estaba dentro del huevo del 

nematodo Foxocara n111 en las heces del gato~ pero cstu tenria fue c;.unhiada 

cuando se descubrió que en gatos sin Toxoc..·c11Y1 también había Toxop/a.\lna. 

Finalmente~ en 1 Q70 fue conocido el ciclo de vida del purásttn cuando se 

encontró que la fa..."'c sexual de este se lleva a c;.1ho en el intestino delgado d..:I 

gmo. Los ooquistes de: 1: J..:ondu que son producto de la csquizogonia y 

gametog.onia fut:ron cncnrurados en las hccl!s dt.!I gato y carncten:l' . .nd¡1s 

biológica y morfológ1can1entc. ( 1 1 ) 

En los Ult1111os af\os~ c1cntíticos en diferentes laboratorios hun 

l!ncontrudo mfi:.lnnac1ón valiosa sobre la composición antigcnica de 1: xondu 

y sobre el compunam1cnto inmunológico del hospedero hacia el parásito y 

sus intcraccmncs con él. Lo que ha llevado a avances significativos cn·cl 

diagnóstico de lu toxnplasmosis. tamo en modelos anilnalcs como estudios in 

vitro. (33) 

3 



2 ESPECIES 1n: TOXOPl.ASl\1A 

Toxoplasma c.·111111.:uli. 1: <."t1\•1ac:. 7: c."t1111s. 1: 11111scu/I, l: ratfl. 1: 

laulalcnl'I. 'l: .. 1c1un. 1: p_l·ro¡.:i.!nc:.\·, 1: /u.J1111111:1i. (:?3) 

3 TRi\.NSl\11SIO~ 

El gato es fundamental en la tnmsmisión de /: J.:011d11. Un gato 

infcctudo clin1ina los onqu1stcs en las heces. estos no son infoctantcs 

inmcdiatanu:ntc sino que deben esporular antes de entrar al organismo del 

hospedero. proceso qui.: toma de uno a cmco dias. dependiendo de.: Ja 

tcmpcralura. humedad y otras cond1c1oncs mnhicntalcs (2. 1 1. 19. 21. 22. :?J. 

30) 

l .os humano~ y otros animales se mtCctan por la ingestión de agua o 

al1mcnto!'. conwrn111;1dos con heces dt: gato rntCctadas con los ooquistcs. u 

por la 1ngcst1on de qu1~t..:~ t1~ularc~ en com1d;t 1nal coc11.Ja l .ns gatos son 

mu:i- ~u~1.:ept1hh:s a la mfi..:cc1nn por quistes llsulurcs ya 4uc elimina grJn 

can11Jad de nrn.¡urste~ dc~pué~ de haber mgcndn solo unos cuantos quistes. 

(l.~- 10. 12. 23. 37} 

Casi todos lns gatos clinunan ooquistes después de haber ingerido 

quistes tisulares (br..tdizoitos). esto de tres a diez días después de ingerirlos. 

m1cntn:L"' que menos de la n1itad de los gatos (30%) eliminan ooquistcs 

4 
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después de ingerirlos. esto alrededor de 1 X dias después. De estos la forrna 

mas cfoctiva de clim1nución de ooquistcs es trJs la ingestión de bradizoitos. 

ya que l<.t muyoriu de los gatos que ingirieron quistes climimm ooquistcs. (.::?. 

8.9.10.30.37) 

Los brndiznitos son resistcnlcs a la digestión g:i.strica y m•i son 

infccc1nsos ornlmcntt:. mientras que los Wquizmtos son destruidos por los 

jugos gústncos. (9) 

Los quistes usulan:s predominan durante la infección crónicu pero 

son producidos al principio de la infección. Funcmnal y cslructuralmcntc los 

hradizoitos que cncontrurnns en quistes tisulares rcc1C-n l'hrrnados son n1ás 

susceptibles 0.1 la d1g.cst10n por jugo gilstnco y l.!Stos no están íucncmcntc 

l'Ormados compurn.dos con los quistes mas viejos. (9 • .:?3. 30) 

3.1 TRANSl'f/SION POR OOQU/.\"TES 

Los ooquistcs de ¡: ;.:ond11 son nltun1cnte infectnntes a huéspedes 

mtcrmcdiarios incluyendo humanos. cerdos. ratones. pero son considcrJdos 

menos infcctantcs parJ Jos g;.uus que son los huéspedes definitivos. <.::?. 8. J 9, 

:!3. 30) 

De: todos los hucspcdcs que puede mfCctar /. >-:""""·los fChnos son 

la única c:spcc1c que pueden c.'\crctar la fi.L .. c rcslstclllc ni medio ambicnle que 

~un los ooquistes Fstus los d11ninan despuCs de huhcr ingerido quistes 

11sulure~ <le ho~pcdcn, ... 1n1crmcdianos o por Ingerir ooqu1stes c:sporulados 

del amh1cntc. Ct.ts1 todos los gmos cl11ninan noqmstcs dcspuCs de ingerir 

quistes llsulare~. mientras 4uc menos de la n11tad los climman dcspul.!s de 
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haberlos ingerido. El ·periodo de prcpatcncia es de 18-49 días dcspuCs de 

ingerir uoquistcs. ( 1. 2. s. 19. 21. 22. 23. 27. 30) 

Este es el único modo de tr..msmisión de herbívoros y uno de los 

modos de transmisión de omnivoros y carnlvoros. (11) 

Las heces de Jos felinos gcncraJn1entc son duras y permanecen en el 

área de dcfocación por un largo periodo. Por lo que el nivel de conta111111ac1ón 

es dificil de apreciar ya que 7: gondu ha sido aislado del suelo. Se han 

contado hasta :!SO 000 ooquistes en una sola muestra fecal de go:tto. ( 1 o. l 1} 

Los gatos pueden l!XCretar ooquistes después de haber ingerido 

quistes tisulares de hospederos intermediarios u onqu1stcs csporuludos del 

ambiente. La duración de Ja excreción de los ooqu1stcs cs de una a tn!s 

semanas y rara vez se repite a menos que hayOJ problemas de dcsnutnc1ón. 

infecciones o adm1111stración de conisona. El único signo clinico del ciclo 

entcrocpitclial del parásito dur..inte 10:1 elimino:1ción de Jos ooquistcs. es diarrea 

intermitente con hL~cs vanadas en consistencia de blando:L"' a líquidm•. ( 1. 8. 

11.14.19.::?0.~3) 

La proporción de gatos eliminando ooquistcs en un solo momento no 

es alto. más o menos el 2 u,,, en c:.L"'I todos los países. pero un solo gato puede 

clnnmar millones de ooqu1stcs y estos son 1nuy fuertes y resistentes. pueden 

vivir ha....;ta por un ano en el sucio bajo condiciones apropiadas de temperatura 

y humedad por lo que el nesgo de infCcción es alto. Contra esto se ha dicho 

que los gatos son ;uumales muy limpios que entierran sus heces. pero esto no 

e~ del todo cieno. ya "-}UC mas bien las esconden y los cachorritos no lo 

hacen, y los ooqmstcs pueden ser llevados a la superficie por moscas. 

cucarachas. lnmhru:.:s y por condic1oncs climáticas como lluvia y nieve. ( 1. 

11.22> 

6 TEC::TC'(<~•- --¡ •-•-''-·' J' 
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Los csporozoitos han sido encontrados en el intestino del gato 30 

minutos después de haber ingcridn ooquistcs. Después de dos horas, los 

csporozoitos fonnan ya una vacuola parasitolOra en los cnterocitos y algunos 

han penctmdo ya lu lanlirrn propia de las células. Seis horo.Lo; despuCs de la 

infección los csporozoitos se encuentran propiamente en la ltlm1na propia de 

las células y hun infcctudo células del cndotcliu capilar. n1acrólll.gos. cClulas 

plasmúticas. hnf(lcllos. ncutrólilos. cnsmólilos y lihroblustos. /\. las 12-1 N 

horas postinfccc1ón la rnuyoría de los csporozoitos ya se convinieron en 

taquizoitos en l:.s liln11na propm. Los cntcrocnos se 1nfoctan 48-72 hrs. 

después de lu intCcc1ón. (9) 

3.2 TR,fNSftl/SION POR QUISTES TJSUIARJ:.:\· 

<.)uistcs tisulares vmblcs han sido cncontrn.dos en tejidos de animales 

infcc1ados naturalmente. paniculurmcntc en cerdos y borregos. Son muy 

raros en gan¡1do vacuno Se ha visto que pueden persistir en tejidos 

comL"Stibles por ml!St.!S en an1111ales vivos ( 1 1) 

Algunos t.!Stud1os scrológ1cos han dicho que la carne es considerada 

de mayor riesgo de contagio para los humunos que los gatos. 

Afi .. lrtunadamcnte los quistes tisulares no resisten t.!I cocimil!nto convencional 

a 70' e ( 11) 

La forma de conu1g10 de los gatos es princ1palmcntc por esta via. ya 

que sc ha visto 4uc la via tr;1splaccntariu es muy rnra y qw: la 1ngcst1ón de 

ooquistes st sucede. pero con menos mcidcncia. Esto !"e dice ya que se ha 

visto que en los gatitos es má.o;; frecuente encontrar la mf&:ccu'm en la etapa en 

que empiezan a Ca7..ar aves y pequeños animales. La facilidad de encontrar un 

7 



guto infectado var-ia con la presencia de aves Infectadas y de pcquei\os 

animales que se infectan con la ingestión de ooquistcs~ obviamente esto scr:.i 

más frecuente en gatos de campo que de ciudades. ( 1 1 .. 14. :?3) 

Se conoce poco de la inlCctividad de los br::u.Jizoitos y los 4uistcs 

tisulares en los hospederos intern1cdiarios. Debido a que los quistes usulurcs 

deben contener entre 2 y 1000 bntdi.,-oitos. la 1111Ccliv1dad de un ~nlo 

hr-Jdizoito a un hospedero intcrmediano no hH sido h1en estudiada Y no 

imponando d nú1ncro de br..idizoitos que entren al orgwusmo. el periodo de 

prepatencia es corto (de tres a diez día..,..). Gatos o.11imento.1dos con pocos 

hnidizoitos mostraron un corto periodo de prcpatcncia (< diez días) Y se ha 

visto que Jos bradiznilos son rnás infcctantcs par;1 los gatos que para otros 

animales. ( 10) 

3.3 TRANS~f/S/ON POR TAQUIZO/TOS 

El taqu1z(lito es un organismo delicado que no puede sobrevivir fuera 

del cuerpo del hospedero y es destruido por sccn.!Clones gástricas. La única 

vía por la que puede ser 1nfcctantc es pur transmis10n trnnspl;1ccnto.aria de In 

m:.1drc al feto. por transfusión o por ucc1dcntcs de lahon1tonn (:::!. 1 1. 23) 

Durante la gcswc1ón J: >!º""" pucdc caus;u í'laccnlllls f"i:tal y 

d1sen11narsc al ICto. la mfi:cc1ún cungt!mta ocurre: pnnc1palmcntc s1 J¡1 madre 

sc mfCcta durantc la gestación y en caso de que la madre haya sido infectada 

con anterioridad. cs deCtr que tcngu la cnti:rmcdad crónica. muy rara vez 

tra.4'mitc lu enfCrmcdad al hijo. Esto es principalmente en humanos ya que en 

fclmos es muy raro que suceda. ( 11. 14. 33) 

----. TF 0 ·.,- ,- '--. ' 
_ _!, .::., ~; : ' ' l 

'""!' T 1 " · r·· r ~T · 
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4 El'lllE:\llOLOGIA Y EPIOOTIOLOGIA 

/\prox1111admncn1c mcdi\1 billón de hunumos 1icncn anticuerpos 

contra 1: 1-:ond11. La infección c.:s mas común en cllrn:.L.;; cálidos y alturas 

b::ljas. que en climas frios y regiones montanosas y n1il..~ en arcas hún1cdas 

que secas. Esto es probo:1hlcn1cntc relacionado a l<.ls cund1c1oncs favornblcs a 

la csporulación de los ooqu1sh.!S en el ambiente. ( 1 1) 

9 



5 TOXOPl..ASl\IA GONDll 

Fig t Ciclo de Vida de T oxopl<-1.\'ltlíl no1u.111 
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5.1 CJCJ.0 DE VID~I >'ASPECTOS /HORFOl.ÓGICOS 

Tiene una sola especie y un número ilirnitado de hospederos. El ciclo' 

dt: vida es complejo e inlcrvicncn hospederos intermediarios como el hombre 

y animales dc sangre caliente y hospederos finales que son los miembros de 

fa fomilia Fclidac. en los cuales se llcvun a cabo las fi.1scs s-.:xual y ascxm:tl 

del parasito ( 1. J. :!3. :!6. ~7. 33) 

1: ~ondu existe en dos diferentes fonnm.¡ morJblúgiciL~ que son 

t.aquiznitos y quistes cn los hospederos intt.:rmcdiarios y como ooquistcs en 

los hospederos dcfi11111vo~. (3. 27. :!<J. 33) 

Presenta um1 fase scxuul incluyendo gamclos y ooquistcs (solo 

conocida en células del epitelio intestinal del gato). cspnroquistt:s y 

esporo701tns IOm1adns del ooqu1stc por csporogoni41 fuera del hospedero. 

quistes parenter<.dc:-. que contienen trofr1zoitos producidos por cndogonia en 

el s1stcmu ncrvmso ccnlrul. OJO. miocrJdio. cte .• colonias o quistes c¡,n 

troO .. u.01tt1s pn1l1fcrm1vos producidos por cndogonia en lcucocltos y 

csqul/.onh:s cun mcroznnos (solo conocidos en células dd cpllclin intcstuml 

del gato) (:!J. 26. ~Q) 

5.2 TAQUIZ<J/TOS 

El tCrnunu taquizoito viene del gncgo laL·ho .. •• que significa vclocu.Jad 

y fue unpuc~to por Frenkcl parJ describir" las forn1as de rápida mult1plicac1ón 

en cualquier célula del hospedero intcnncdiario y en célula...,. que.: no 

correspondan el epitelio intestinal en el hospedero definitivo. Estos llenen 
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forma de bunana con un cxtrerno redondeado y el otro puntiagudo. miden 4-8 

por 2:-4 J.l. El núcleo es vesicular y casi central. situado del lado posterior o 

en el área central de la célula. Ja cromatina esta distribuída en acu111ulos 

alrededor del núch.:n y el nuclcnlo esta localizado ccnlralmt.!ntc. No presenta 

cilios. flagelos o pseudopoUos. se mueve por la tlcx10n de su cuerpo rotando 

o gir •. mdo. ( 11. 23. :!.7) 

Estructuralml!ntc los taqui.1:011os tienen un núcleo ccntml. cscasos 

granulns PAS pos111vos y son encontrados en una mfocción prirnaria. 

mientras que los hrndizoitos pn..:scntan su núcleo tcmlimil. varios gránulos 

P.t\S posilivos. eslan cubiertos de una pared quistica y estün presentes en h1 

fase crónica. (9) 

El taqu1zoito. rcpre~enta la fonna mvusiva y 111óvil y penetra l;1 

cClula por unu invas1ún uc11va de la memhrana de la célula huCspcd y/o por 

fagocnosis. y lo podemos t.:ncontrar en varios tejidos del hospedero 

infccwdo El tm.1u1701to ~ une a Ja membrana de la célula y secreta 

sus1anc1as qut.: ayudan a la destrucción dd plasmalcma alrededor del 

paritsito Cuundo r. gondu entra a la cdula el plasmalcma se ru1npc y se 

obscrvun grupos de vcs1cuh1s en el clloplasma El Cxllo dd taquizoito puede 

ser atnhu1dn a su capacidad de penctrur a lm• cClulas y de n1odificar los 

compar11mentos para que puedan rcs1s11r el proceso endocitico. ( 1 t. 14. 25. 

JJ) 

El 1aqu1/01to !->C mult1plu.:a a.sexualmente por endogunia en la cdula 

hut!:-.pcd EnUogonia es un procc!->o en el 1..1uc dos células hermanas son 

creadas dentro de la &.:élul;1 rnudrc y dc~pués son liberadas. se continúan 

rcprnduc1cndn t.h: .:sta muncra hasta que la ct!lula hu&!spcd esta repleta de 

1aqu1zrntos ( 1 L 14. 23.) 
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Los tnquizoitos cxtracclularcs son altmncnlc susccplihlcs a los 

intcnncdiarios del oxigeno. a los cambios de pi 1 y las condiciones osmóticas, 

y son rápi<.Jamcnte inactivados por los anticuerpos específicos en presencia 

del cnmplcmcntn Dchido a esto. la supcrvivcncit1 de los taqu1znitns depende 

del ambiente protcctivo l't>rrnado por el fagosutna 1nodificado. Este 

compartimiento promueve el rápido crccinlicnto y la n.:plicación del parás110 

n expensas de In célula huCspcd. (25) 

Las fhscs ascxu:.1les que ocurren después de la ingestión de 

taquizoitns u noquistcs no se conocen. El largo periodo de prcpmcncia 

después de lu ingestión de taquizoitos u ooquistes con1parada con la 

ing.csllón de quistes tisulares sugiere 4uc los quistes usulares se IOnnan 

primero en los tcJidos del gato después de la administmc1on de ooquistcs. 

tuquizoitos y después los bradizoitos regresan al intestino ~l 1mcrnr el ciclo 

induciendo a los quistes tisulares. ( 1 1) 

Fip. 2 Taqui.1:rnto 
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5.3 OOQUISTB.\" 

Los ooqu1stcs son producidos en las heces del guto. Son al principio 

csfCricos. cun un csporontc. Antes de la csporulación se divide en dos 

estructuras r-cdondas 11;.unadas csporoblastns. que se alargan para formar 

csporoquistcs. Tr-as lu csporulación. cambian su forma hastu medir 1 1-14 J..l 

por 9-1 1 J.l. y con dos csporoquistcs elipsoidales de 8.5 J.• por 6 p.. cada uno 

de estos con 4 csporoznllos de alrededor 8 J.' por 2. J.l t2. 1 1. 2.9) 

Los ooquistcs son estructuras ovales que se clilninan en las heces del 

gato y son producidm; tro.1!" hahl.!rsc fllrmado en el epitelio del intestino 

delgado del mismo ar111nal Tra~ la ingestión de cualqu1cru de lus frL~S 

1nfcct¡1ntcs del parilsltn l taqu1zo1to. hradíl"olln o csporozrnto). variando el 

pcnodn de prcpatenc1a según el e~tado de parásito ingerido Estos ooquistes 

rellenen su capo.1cidad de mfct..•tar por largos períodos de tiempo bajo 

condiciones amhicntalcs apropiadas Los gatos que se infoctan por primera 

vez chm1nan onqu1stcs uno.t scmo.mo.1 después Je la ingestión. mientras que 

aninrnlcs que ya habían s1du infectados rara vez excretan ooquistcs. (::?. 23. 

:!Q.33) 

Menos del suu,,º de los gatos eliminan ooquistcs tras la ingestión de 

1u4u1zn1to!i o de 00<.1u1stcs, mientra...,. que prácticamente todos los gatos 

d11nman ooqmstcs tras la mgcsti6n de quistes tisuhucs. ( 11) 
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Fiµ .l Onq111stc 

5.4 IJRADIZOITO.\" 

El leonino brJdizoito viene del gncgo hrady que significa lento. es Ja 

contraparte del taquizoito, MientrJs que el taquizoito se multipl~ca 

nipidamentc. el bradizoito es un organismo si111i1:1r que se multiplica 

IC"ntan1cntc. ( 1 1) 

Los brndizoitos son muy similnrcs morfológican1cntc :1 los 

taqu1zo1tos aunque ma.."i pcquci\os. Biológicamente son menos susccptihlcs a 

la dcstrucc1ún por cnznnas protcoliticas que los taqu1zo1tns y en g.aws. Ja 

infocción por hradizo1tos esta :Lc.;ociada a un periodo <le prcp;.ttcncm mús cuno 

que los taqu1zoitos. ( 1 1. 14~ .:?3. 27) 

5.5 {!VISTES TISUIARES 

TE2TS CON 
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Un quiste tisular es umt colección de hradizoitos sin una men1br..ma 

parasitaria bien definida. Los quistes tisulares son una fhsc de reposo del 

pará.c;;ito dentro del huésped. Estos son por lo general de In forma de la célula 

huésped. La pared del quiste es elástica y contiene um1 gran cantidad de 

hradizouos. El quiste tisular pcnnanccc en el citoplasma de la célula y su 

pared cst;t intimamcntc relacionada con el rcticulo cndoplasmico y las 

mitocundrias de la célula. ( 1 1. 14. ::?3. ::?7 • .29) 

Los quistes tisulares crecen intracclulannentc mientras que los 

hradizoitos se multiplican en ellos. Varian en tmnailo de 5 µa 52 J..l y pueden 

contener cientos de brudizoitos. Los quistes pueden estar presentes en 

muchos órg~mos como hígado y ril"'lón. pero son más co1nunes en tejido 

nervioso y rnuscular. paniculanncnte en cerebro. ojo. músculo esquelético y 

cardiaco. ( 11. 14. 23. 27. 29) 

Los factores que influyen en la formación de estos quistes no es 

conocida del todo. Son nlás comunes en etapas crónicas de la cnJCnncdad 

después de que el hospedero adquiere inmunidad. Los quistes tisulares 

parecen scr una pane fundamental del ciclo de vida del parásito ya 4uc no se 

conocen cepas de /: J.:ondu que no los l"brmcn. ( 1 1. 23 • .29) 

Dcspucs de la mgcsuón de quistes tisulares por el gato. Ja pared del 

quiste se disuelve por las l.!nzunas proteoliticas del estomago e intestino. Los 

hrad1.1:t.Htos st.111 liberado~ y í'l.!nctran a l;L"" celulas del epitelio del intestino 

ddgado y empiezan la fonnación de numerosas gcncmciones de tb..scs 

predctc:rn11n;:1<.Jas gcnéticasncntc de: t: J.:Ondu. Cinco estructuras distintas son 

c:rcad~L"" en las células del epitelio antes de que Ja gametogonia cornience. 

Estas son designadas A. B. C. D y E. ( 14. 22) 

Cuando inicia la gan1ctogencsis. el nUclco del microgameto se divide 

y produce de 1 O a .21 núcleos. Estos se mueven a la periferia dd parásito. 
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Uno o dos cuerpos residuales se quedan después de la división de los 

microgamctos. Cada uno de estos es un orgunisnll1 biJlagclado Son 

básicamente material nuclear. ( J 1. 29) 

Los microgumctos constituyen el 2 - 4 1
Vi1 de los gametos maduros. 

estos nadan y penetran a los macrogametos. Dt.!spuCs de la pt.!nctración la 

pared de los ooquistcs se empieza a fi.1nnar alrededor del gameto fCrtil. Los 

noquistcs son Jibcmdos en el lumen intestinal cuando son maduros y hay una 

ruptura de la pared de las célulo.ts. ( 11. 1-.t. 29) 

Mientras progresa el ciclo t.!ntcrocpltellal. los brndizollos pt.!netrJn la 

lamina propia del intestino del g~Uo y se mulliplican como wquizoitos. Pocas 

horas despuc!s de la mfCcción. J: J..:ond11 se disemina a rcjidos 

cxtrainh!stinalcs. Persiste en 1n1cstino y tejidos c.xtraintcstmalcs de guros por 

lo menos varios meses. st no es que por toda la vida del gato. El ciclo 

cxtrJinrcstinal en el gí.llo es sinular ul de los hospederos no felinos. con lo.1 

excepción de que: en el gato no se.: ha dcmostrudu la existencia de taquizoitos 

en las células del cpnclio 1ntcs1inal y en los otros hospederos si. Y los tipos 

n y E dt.: roxop/a..,,·ma son no 1ntCcciosos par..t el ratún por ninguna via. Por lo 

tanto. la~ fnml<.lS felinas cntcrocpnclialcs no dun salida directa u taqwzoitos 

(111 

.. · .. : . _,,,,. -
.......... :··· 

Fig. 4 Brudi.,.oito 
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J'oxopla.wna Konc/11 por lo gcnerJI pamsita al hospedero ya sea 

JcJinu1vo o intermediario sin producir signos de una enfcnncdad clínica 

severa y en el caso de los adultos infectados son asintomñticos. l..as 

111focc1ones naturales son por lo gcner..tl udquirid:.L-. por hs mgestión de quistes 

tisulares en carne infcc1oda o por ooquistcs en agua o alimentos 

contanlinados por heces de gato. l I 1. 33) 

El porque algunos individuos se cnfcm1an y otros no. no se conoce. 

La edad. especie del huésped. ccp:.1 de T. ~ondn. numero de parásitos y la vio.1 

de administr..tción pueden ser importantes. La evolución. gent.!tica y ecología 

puede ser que tengan algo que ver. ( 1 1. 14) 

Los bradizoitos de los quistes tisulares o los csporozoitos de los 

ooquistcs penetran las células del epitelio intestinal y se n1ultiphcan en ellas. 

1: J.!ondu se disemina a nódulos linfüticos mesentéricos y a órganos mU.s 

distantes por la invasión de la linfa y sangre. El hospedero puede morir por 

necrosis en intestino y nódulos hnfüticos mcscntc!ricos antes de que otros 

órganos sean severamente dai"lados. Esta necrosis es causada por el 

crcc11111cnto intraccluJar de Jos taquizoitos. ya que el parásito no produce 

ninguna toxina ( 11. 14. 29) 

Seguido dc la cntmda de los taquizoitos en las cClulas ya sea por 

fagocitosis n por penetración activa. el parásito continua multiplicandosc 

hasta que se ron1pc la célula parJ.Sitada y se liberJn invadiendo otras cc!lulas. 

l .as cepa:-. 'irulentas se multiplican muy rápido mientras que las avirulcntas 

despacio J la sido reportado que el parásito secreta un fUctor que le fucihtu d 

procc~ de pcnctmción a la célula. (25. 29._ 33) 
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El hospedero puede morir por 1oxoplasrnosis aguda. pero es más 

común que se recuperen por la mrnunidad adquirida por la apuric1ún de 

muicucrpos humorales 1 fay inflamación seguida de la necrosis inicial. Ccrctl 

de lu lcrcera semana de la inlCcclón. los raquizoitns comienzan a dc~pun:ccr 

de los tejidos visccrulc.s y se locali/.an como quistes llsulares en cerebro y 

músculo. Los 1<.1quizor1os pueden pennuncccr en la 1111.!dula cspmat ccrchro y 

tejidos v1scernles ya que lu mn1unidad es menos cfccuva en úrgw1os neuraks 

y esto puede variar con la cepa de J'. J..:011d11 y el hospeden.> Una inlCcc1ón 

posterior t.lCurre por la reactivación del parilsito dchu.Jo a la ruptura de los 

quistes tisulares. ( J 1. 14. :?5. 29) 

La diseminación de /'. ¡..:ondu u través de la sangre y linfa a órganos 

vitales cau~ mmunosuprcsión. y en p;tcicntes que no :-;on trJtados. Ja 

enfcnncdad tt"'mu un curso grJve (fatal). En los humanos la encefalitis por 

to;..;oplasn1a ha sido diagnosticada en la mayoria de los pacientes con SIDA. 

La predilección de los hrad1zmtos por el sistema nervioso central se ntrihuyc 

;1 una barn:ra de difusión pasiva de los anticuerpos. Un elevado titulo de 

anticuerpos de lgG y lg,A !-'on detectados r.Jpidmnt!ntc en liquido 

ccrchrocspinal. ( 14.17. :?9, 33) 

En los gatos. los par..ísllos se mulliplican en su epilclio y es 

finalmente excrcrndo como ooqu1stcs. la sevcndad de la infección varia con 

IH edad del ;1mmal :i-· la vi;t de mncul:ición. Los gatos recién nacidos 

usualmente mw.:rcn por la 111focc1ón. mientras que en ;1duho~ es asíntomútu:o. 

FI período de ucrnpo que son elimim1dos los ooquistes depende de la 

mrnunidad E!--Io dchu.Jo •t que con la 111ducc1ón Je la 111111u111dad. el número 

de parásitos d1smmuyc e 17. ~9. 33) 

Se cree qu~ los qui:-.tes tisulares se rompen ocasionalmcruc y lns 

hrndizoitos son liberados por el sistema inrnunc de hospcderos 

inmunocompctcntcs. El mecanismo de reactivación de la toxopJa_o.;,mosis es 
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desconocido No se sabe como los bradiznilos de quislcs lisularcs viejos 

pueden dar origen a quistes tisulares nuevos o pueden pasar primeroª· Ja fose 

de taquizoito. (9. :?9) 
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7 PAT<>GENIA 

'/~ >!"""" pcth:tra a la célula huésped y comicn,.,a a dividirse f"lor 

cndodog.enia. que r.:s un proceso s11nilur a Ja fisión hinarm con unu vacuula 

parasitofbrn. Cuundo el nUrncn> de pará .... itos en Ja célula alcanzan de 64 a 

11.S esta se rompe Jlher~mdo 1.aquizmtus. los cuulcs infccum cClulas cercanas 

La mayoría de estos tuqul,.oitus son eliminados pnr l~l respucstu inmune tuntn 

celular como humoral. Entre siete y diez días después de una 1ntCccic.in 

sistémica de tuqu1zoítos se cornicn.l"_an a desarrollar los quistes tisulan:s qui.! 

contil!nl!n hrad1zo1h.lS (1. 17. 25) 

l.a union a la célula hut!sped es el pnml!r proceso requerido para la 

invasión. Si.: ha observado qui.: el parásito se une dt.! una manera no 

homogénea a la célula. esto es que en una cClul::1 pueden estar varios 

parásitos o nmguno DurJntc la entrada hay secreciones de material 

protemasco hacia la vacunla par..tsnofr.,rn y pt.!qucilas proyecciones 

c1toplasm1ca~ sellan la men1hr..1na del huésped. Se han identificado ligandos 

dd parasuo ~- reccpton:s de supertic1c de la c&!lula. SAG-1 (P30) es la 

proh:ma de supL!rtic1c m¡t!'. ahundamc en d parásito y esta involucmda en el 

prrn.:c~o de mfi:cc1fln de la cdula. c~ Ju principal protcina de superficie 

llHll/¡uja ~ esta homogcneamcntc d1stnhu1da u h1 largo de tod~t la superficie 

dd taqu1..-rnto Y esto~ l1g;,.mdo~ pueden cxpres;.1rsc en momentos cspcciticus 

duranh: d ciclo de la cdula ( 3. 5. 15. ~4. ::?5) 

S1 la P30 es un ligando de umún para·¡~ Kº'"'"· entonces es probable 

que no sea el lm1cl.l modo dt.: unuln del par.:isito Se cree que huy todo un 

!-.lstcma que ~e enc;uga Je esto dentro dd parásito. ( 15. 24) 

En hospederos no fClinos al ingerir estos quistes. los bradizoitos se 

libi.:ran y penetran ¡iJ epitelio del intestino delgado y se transtOnnan 
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nipidmncntc en wquizoitos. Esta inl'Ccción aguda de taquizoitos es seguida de 

la fr>nnación de quistes los cuales son detectados entre 1 n y 14 tus. despuCs 

de la infCcción pnmar-io.1. Una vez que los quistes con bradizoi1os son 

formados. la fose del ciclo no felino es concluida. (17) 

La fhsc ~xual del parñsito es definida por la formución de ooquistcs 

y csporozoitos en el felino. (3. 17) 

La parasitosis ocurre en las vacuolas de l:.Lc; células huCspcd. se crea 

un espacio entre estos. el cual contiene precipitados filamentosos o 

granulares en la célula huésped. a la orilla de la vacuula presenta gr..in 

concentración de vacuoltis. Y se tbm1a um.t estructura quistica que no se sabe 

a ciencia cierta si &.:s formada por el hospedero o por el parásito. (:!J. :::!5) 

De importancia para la sohrcvivcncia dcl pará..~ito se ha dcscuhicno 

el efecto 1nicrobicida de la uciditicación del fagosoma. que esta reportado 

que puede ocurrir independiente a la fusión con otras vesículas. Toxoplasma 

cxtr..icclular es altamente susceptible a la~ condiciones de pi 1 ácidos. 

indicando que la acidificación que se lleva a cabo en las vacuolas es 

importante para su supervivencia intracelular. (3.2 • .25) 

7.1 TAQUIZOITO.\" 

El taquizoito no ticm: predilección por algún tipo de célula u órgano. 

Es capaz <le infectar un gran rango de células f:.tgociticas o no fügociticas. 

incluso hasta los eritrocitos pueden ser invadidos. (3. 17. 25l 

Su n1ovimiento en espir..il. posiblemente debido al polo anterior y lu 

secreción de factores específicos por Jos organclos del parásito. le ayudan a 
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introducirse a las células dur-anle el rnoceso de invasión celular. Y al entn.tr 

se fhnnn una mcmbn:ma limitantc conocida como vact~oh.1 parasitoti..1ra. ( 17) 

Una vez que entrn al arnbicntc celular del hnspcdl!ro, /: J.:ond11 

bloquea f¡1 acidificación del fogusoma. lo que es imponanlc para su 

supcrvivcnda. Este hinquen en la acidificación del fogosoma. debe ser 

indcpi.mdiente a otros mt!lndns de defensa d..:I parñsito como la falta de fusión 

con lisosnmas. ( 17, 25) 

El fagosomu es capaz de resistir procesos cndociticos y la digestión. 

por lo menos seis protcinas dcrivad¡1s del pmt1sito fbrrnan panc <.h! su 

supcrfi<.:tc, todo esto indica que es una modificación estructural Unico.t del 

fagosonla de la cClulo.1 hospedera y contiene varias de las principales 

protcinas de la supcdicii.: del parásito. ( J 7) 

7.2 llR.-1/J/ZOITOS 

Durante la fa!ie cnterocpitcliul en los tCJinos. son los hrudiznllos Jos 

que llevan ¡1 cabo la difcrcncmciún sexual y su trnnsformaciún n esporozoitos 

infoctuntcs Es1os son más resistentes u la pepsina~ lo que Ic:s pcnnitc C!'>Capnr 

de Jos procesos normal\!s de digestión del hospedero ( 17) 
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8 l>IAGNOSTICO 

En ga1os la infección aguda o crónica de toxopl:.L.,.mosis e~ un 

t.!nign10.1 para el diagnóstico veterinario. el 90%, de las infecciones presentan 

un curso :t..Slntnrnñtico. Los procedimientos nms uuli.t:.ados pHra el <.hagnó~llco 

de la tnxopl:.Lo.;mosis incluyen la cxmninación fecal de los ooqu1stcs (que por 

los periodos cortos de eliminación es dificil un hucn diagnóstico) y pruebas 

scrológicas como: el Sabin-Fcldmun dyc test. la hcmo:.1glu11naciún directa e 

indircct:.t. aglutinación modificadu. aglutinación en lutcx. 

inmunofluorcsccncia indirecta. ELISA y fijación del complemento. ( 1 s. 1 'J. 

30.3-l.36) 

Las pruebas scrológicas que se han usado con mas frccucnci:.1 son la 

de Sabin y Fcldman. que diagnóstica una toxoplasmosis activa. 

postcrinnncnh! esta prueba fue susutuida por la inmunofluorcscncia 

indirecta. la cual es 1ncnos pcligroso.1 (no utill7.u pa,-ásitos vivos) y no es 

menos efectiva <->tra tCcnica muy usada es la de ELISA. quC' ucnc 

camch:f"isticas s11nllarcs ¡1 la inmunofluorcscncia indirecta. Por n1cdio de 

ELISA se pueden detecta,- antigcnos circulantes en el sue,-o con la detección 

de los anticuerpos cla,..,;;e lgG. que no au1ncnmn hasta unas cuantas semanas 

despucs de..~ h¡1hcr 1mc1ado la intCcción y permanecen elevados por d resto de 

la vida del gato. tamb1c.!n pueden ser d«..:tcctadns en el humor acuoso { 18. :?O. 

3h) 

Es frecuente que haya una toxoplasmosis subclimca. mamfcsmda 

por la presencia de anticuerpos lgG en gatos. pef"o es de mayor imponancia 

~u prc~cncm como mtCccion oportunista .. es dccif" cuando esta aparece como 

111tCcc1ón secundaria a una cnfcnncdad como la leucemia o el sida folino. 

(3-l) 
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Una vez que el parásito entra al organismo del hospedero. este 

prcscntu una curga compleja y considerable de antígenos que se enfrentan a 

distintos sitios en el organismo. El modo como el hospedero enfrenta a estos 

antigenos depende de I~ naturaleza molecular del antigeno. de los sitios de 

expnsiciün d..: estos. el tipo de cClulas que atacaran a estos antigenos y los 

mecanismos de inmunorcgulación del hospedero_ (31 ~ 33. 35) 

En J 960 se demostró que- células productoras de :.mucuerpos 

presentaban pocos anticuerpos. n1ien1ras que los antigenos se cncontrahan en 

los macrófagos Esto hizo ver que los macrófogos son 1mponantcs en el 

manejo de anticuerpos y que Jos macrófügos trau.tdos con untigcnos o 

asociados a estos son efectivos en el procesamiento de los :.intigcnos ( 17. 33) 

Jl1xop/a.\"11w J..:ond11 es un parásito protozo:.irio intrJcclular que es 

normalmente controlado por el sistema inmune del huésp..:d. dando corno 

resultado una míccc1ón. Esta inmunidad puede verse afoctada por diversos 

thctores ..:orno la edad dcl g:.110 en lu infección prin1arü1. la cepa. la f¡L.,.e del 

par:.isito y Ja rum que c~tc utilice p:.tra la infCcción primaria. y en infecciones 

secundarias influyen 

concurrcrlles ( 7 .31 ) 

9.1 /llACROFAGOS 

el estado nutricional del gato e infecciones 

Los macrófagos son células que fasocitan con avidez._ de ahí el 

nmnbrc de fhgocitos mononucleares. son capnccs de sostener una actividad 
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fo.gocítica repetitiva. TarnhiCn procesan y pn.:sentan antígenos parJ la 

prcparJción de una respuesta inmunitaria~ liberan mcdiudorcs solubles que 

amplifican Ja respuesta inmunitaria: controlan la inflamación. Cuando los 

macrofogos se desplazan hacia los tejidos in llamados smlctiz.an niveles cada 

vez 111ayorcs de cnzin1as lisosntnulcs • .se! promueve la activid¡1d fagociticu. 

aumenta h1 c:\:pres1ún de n.:ccptorcs de m1t1cucrpns, de cnmplemcnto y de 

transfCrrim1. y ~e incrcme111a la secreción de protea~ neutra Estos 

macrófagos inllmnatorios. son cst11nulados para que se conviertan en 

macrófogos ~1ct1vados como resultado dc la exposición a produclos 

hacu:rianns y protcinas que se denominan intcrfCroncs. Estos macrófagos 

acuv;idns llenen una mayor capuc1d~u.i par:t duninar bacteria~. (25. 35) 

Algunos prnduclns de los macrófUgos son lihcrndns durante el 

proceso fagociticn. estos incluyen cnzunas li!'OC.1somales. un factor activm.Jor 

pl.aquctario y Jcucotnncns Estos foctorcs causan dailo tisular e inflamación. 

Los macrófagos también secretan una n1czcla de productos que regulan la 

TL.~pucst.a inmunnana. Estos mduyendo no solo a la lntcrlcucina J (IL - l) Ja 

cu~ll pn1mueve la respuesta mmur11t;1na. smo tamhiCn a la lntcrlcucina 6 (IL 

h) la cual 111.:nc una mtluencia sobre la respuesta global del cuerpo a las 

111t\:cc1ones. al Factor de Necrosis Tumoral <TNF) d cual destruye a las 

célul;L-.; cancerosas. ul lnterti..:run ( IFN) y a las Prostaglandinas (Pg) las cuales 

modifican las respuesta...., 1n1nun11anas. (35> 

9.:! C/TOTOX/CU>AI> AfEl>IAl>A l'OH AfACHOFAGOS 

Bajo ciertas circunstm1cl:is. ·los macrófü.gos se puCdcn unir parJ 

dcsuuír a lus células blanco sin ingerirlas. Este proceso puede ser lento 9 

independiente de anticuerpos o puede ser rápido 9 dependiente de anticuerpos. 
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Aquellos macrófagos que hayan sido activados por mcdindorcs como IFN - y 

(lntcrti.:ron gamma). pueden actunr a través de cualquiera de estos procesos 

Independientemente del mecanismo de unión. es probahlc que Ja destrucción 

de la célula hlanco ocurra como resultado de la secreción de f'hctorcs 

cuotúxicos del macrúfogo Los macrófagos nom1alcs pueden volverse 

c11otóx1cns de una manera cspontúnea y cstn se intensifica por la presencü.1 dc 

anticuerpos Los macrúfagos citotóx1cos pueden si:r cspcdficos o no 

cspcciticos de antígeno. Los 1nacrófagos activados por infCcciones causad:.ts 

por 1<1xt1ph1 ... ma. ticndl.!n a mostrar um1 citoloxicidad incspccitica. aunque 

lisan de una manera selectiva u alguna .... células tumorales. pero no ;1 las 

células nonnalcs. (35) 

En el caso de los para... .. nos. la protección dd hospedero se lleva u 

c;1bo por la ac1tvac1ón de macróf'hgos. Esta uctivación es mediada por 

citosina y se considera que es un proceso de dos etapa. .... los macrófagos 

inflamatorios primero son cchudos por el intcrfcrón. dcsput!s estos 

macrófagus echados son activados por los productos bactcnanos Los 

macrótisgos ;1ctivados son rnas grandes y mui:str..in una rnayor actividad de 

membrana. aumcnlo de fonnaciún de pscudopodos y de pmocitos1s. Se 

mueven con má."' rapidl.!z. prmc1palmcntc como respuesta u los estímulos 

qu1m1otac1u:o~. Contienen una clcvad;.i conci:ntrnclón de cnLunas ll~osornalcs 

y rnctahnhtos del csw.lhdo rcsp1ratonu. y fügocuan con rnús n1pidcL que las 

celulo.1s nonnalcs S~crct;1n ma~ores 1..·anlldades de TNF-u. para que un 

ma1..·rothgo ~1ct1v;uJn pw:da ac11var a otro~ m~u.:rúfagus (:::!5. 35) 

La activ;1c1un de macrófogos por cnncmas es importante en muchas 

entCrn1cd~1d~s por protozoarios i:n las que los microorganismos son 

n:s1s1entcs a la <.kstrucc1ón 1ntrucclular e J5 > 
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9.3 EVASJON ne /.A Rli:SPUEST,f IN/llUN/T,tRIA 

El mcc:.mismo de protcccíún de 1: J..:nndu. no es del todo conocido. 

pero se sabc que los mo.1crúfügos activados juegan un papel muy importanlc 

en cstc uspcctu. ( 1 t ) 

To.,:op/a. .. ·ma }.!ond11 es un purúsitu intrncclulur obligado. cuyo 

taquizoito se multiplica en L!I tntcnnr de las cdulas. Cuando el nUrncro de 

microorganismos intracelulares se vuelve excesivo. la céluk1 infoctada $C 

rompe y los protozoarios lihcradns invaden otras cCluhts. Pcnclran en ellas 

por un 111ccanismu p:.m.:cidn :.1 la faguc1tus1s Cuando los ta4uiznitns de 

Toxopla.wna mvad..:n a los macrófi.tgos nnnnalcs. no 4ucdan destruidos. En el 

proccso nonnal de fagoc1tns1s. una vez que una particula este incluida en un 

fagosoma. lo habitual es que los llsnsomas ~e mucv:tn a través del citoplasma 

y vacicn sus cnznnas hidroliticas i.:n un espacio que rodea la partícula. Esto 

no succdi.: en las ct!lulas que han fogocll.ado al Toxopla.w11a. Los lisosomtL'i 

pueden dcsph.u.arse hacia el ti.tgosoma .. pero no se fusionan con él. Asi. los 

t~1quizo11os de /"oxop/a.wna son capaces de reproducirse en el interior de la 

ct!lula. en un amh1cntc en el que no hay ni anticuerpos ni enzimas 

lisl1snmicas (25, 35) 

Jfuop/a.wna gond11 puede mvadir y dividirse en macrófagos que 

normahncntt! destruyen microhins mvasorcs •• travt!s de mecanismos que 

evitan las consecuencias dl! la respuesta inn1u111tana del huCspcd. Debido ;1 

que inhih..: la fusión del llsoson1a con la vacuula parasitofiua que contiene el 

parüslto. esto es posible que sc dcha a la naturaleza de la mctnhrmm de csrn 

vacuola qui.: 111corpora la membrana <lcl parásito con lude la c\!lula huésped. 

Por lo tanto un mecanismo mas elevado es necesario pan.t Ja eliminación de 

J: J.:Ondli a comparación con otros agentes infocciosos. J: ~ond11. produce sus 
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propias enzimas qul! le ayudan u sobrevivir a la explosión rcspimtorm. Así 

mismo se sahe que 14.lnto sustancias dependientes de oxigeno con10 

independientes estiln asociadas en Ja n1uerte o sobrcvivcncia del panisiw en 

lns macrófog<tS. Tmnhién puede bloquear Ja ucidilicación dd thgosoma. ( 1 1. 

25. 35) 

El volverse hipoantigCnico es un n1ccanismo de cvasiOn Esto 

ocurre en la fi.L"ie qmstica del punisito en que parece no estimular Jo.1 respuesta 

del hospedero. (35) 

1: J:ondu pcncnecc a un grupo de pará....,uos 111trncelulurcs ¡1ltamentc 

virulentos que vive en f¡L<i células del organisrno huCspcd r:n vacuolas que 

n:sistcn la fusión fagosoma-lisosuma. El parasito se replica sin lo.1 formacion 

de vacuolas fagocíticas fOm1adas durJ.ntc lu invuginución de la mr.:mhrana. 

(32) 

TESTS CON 
FI\ ' T /. '¡-\T! C'IJTf"IEN __ L:u.·:~ "-'L 'üU 
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111 ltESl'lJt:STA lllJl\IOUAL 

l .a lgM cspcci rica de 1: J.:ondu Ja cncontrmnos en gatos u una 

scmmm post-infección. Los niveles 1nú ...... altos encontrados son ;.1 las dos 

scm:mas postintCcdón y después disminuyen graduahncntc. La lgG 

especifica dc 1: J.:º""" es dctcctuda a l<.L"' dos semanas pnst intCcc1ón y los 

niveles continúan incrcmcnuindosc ha...,.ta las seis semanas post inlCcción. (6. 

18) 

lg.A secretora humana puede inhibir- la replicación de 1: ~ondu in 

v1trn pur lu 4uc es posihlc que tenga un papel imponantc en l:t inmunidad 

mtcstmal contra 1: J.!ond11 en los gatos. Y estudios recientes han demostrado 

que unu respuesta lg.A put!dc ser vista en individuos positivos a anticuerpos 

de Toxop/a,...n1t1 ( 4. 1 7) 

l.ns Ultnnos estudios indican que la lgA especifica de 7: 1:ondil en d 

suero de gatos m fcctados es detectable en la segunda scmanu después de Ja 

mfCcc1on y hasta la semana 20 (al igual que la lgG y la Jgf\1 ). sugiriendo que 

l¡1 presenc1;i dc lg.A en el suero de los gatos se relaciona con una infección 

activa o reciente La presencia de lgf\1 especifico de '/: ~ond11. la detección 

de un aumento cn lu cnncentn1ción de lgG. y la detección de antígenos o 

complc.10::. 1nn1ur11..:s sm anticuerpos en el suero sirve como cv1dcnc1n de una 

tn,nplasmos1~ ri.:-c1cntc n activa (4. 18) 

Scgmdn de una infección nr:il. ht producción de JgA con1icn.,...a en la 

segunda scrnana en el suero y la leche. Anticuerpos JgG han sido detectados 

en el mti.:-::-11110 antes de que Sl! note un incremento en el titulo de lgA. ( 17) 

,..\ltos tilulos de anticuerpos cspccificos están presentes en la 

c1rculuc1ún poco después de la infección como en casi todas las infi.:ccioncs. 
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anticuerpos anti-toxoplasma de Ja clase lgM son detectados lcmprano en la 

infección .. mientras que la clcvución de titulus de anticuerpos de lgG uparccc 

después y persiste por toda la vida. ( 17 .. 1 8. :?O) 

Los nnticucrpos lgM por lo general no cruz+.m h1 b+.1rrcra placcnu.1na y 

el foto es capaz de crco:u estos mismos. l:.s den1ostrac1ún de <.mt1cucrpos lgf\.1 

anti-toxoph.1snrn en neom11os refleja una toxnplasmns1s congénlla aguda 

( 17.IX) 

Generalmente los anticuerpos lgf\.1 ant1toxoplasr11a desaparecen en 

un periodo de entre 3 y 5 scm:.snas después Lk la 111JCcc10n, aunque 

ocasionalmente un f"lequei'lo titulo de lgM f"luedc persistir por uno o mas unos 

(se hu detcctudo a IO:L'i 20 semanas después de la 1n1Ccc1ón) Se dice que 

anticuerpos lgG mutcmales pueden mhib1r la fi:lrmación de /úxopla . ...,na en el 

feto. ya que puede hloqucar los sitios de reconoc11n1cnto del panisno. ( 17. 

IX) 

En el humor o:tcuoso Ja JgM no es detectada en ningún mnmenl_o. 

tnientras que la lgG y la lgA si. Estudios han dcscuhicnu que la lgA puede 

ser prnduci<la en el humor ncuoso en algunos gatos mncul;1do~ 

expcnmcnlalmente y tmnbiCn los expuestos naturo:tlrncntc. 1-:n In~ gaaos con 

signo~ oculares de 1oxoplasmosis es mas comUn que encontremos lgf\.1 en el 

sueru qm.: en los gutos sanos o en lns gatos que no presenten signos oculares 

dc tn:\oplasmos1s ( 18) 

Se puede detectar producción local de lg.A o Jg(; en el humor 

<.tcuosn. atnhUJdo a una toxoplasmosis reciente. aun cuando la principal cm1sa 

dc h1 111flarnai.:iún mtr..1ocular no sea 'l: J.:onc/11. La producción de anticuerpos 

espcc1ficos en el hUJnur acuoso e!" producida por la migración de línli.tcitos 

scnsihil1zados al ojo. ( 18) 
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La inJCcciún con '/"o.,:opla.wnu induce una gran vuricdud de células T 

tanto coo(X!raduras como citotóxicas. Y algunos de estos son capaces de 

inducir una respuesta humoral. ( 17) 

M!!diantc tnétodos corno la rJdio ionización o el uso de anticuerpos 

monoclonales se ha definido el caritctcr antigénico del parásito. encontrando 

que frny antígenos específicos para las paredes de los quistes. los taquizoitos 

y los csporn/.oitos En 1~1 mcn1brana por lo menos cinco antígenos principules 

han sido 1dcntificados en el taquizoito. de difCrcntcs pesos moleculares. 

Siendo una de las mas importantes la proteína PJO. que esta 

homogéneamente distribuida a lo largo de toda su superficie. siendo una 

proteína muy estable y mostnmdo solo diferencias pequcílas en su sccucncia 

dc ummoacidos entre diferentes cepas. ( 1 1. 15. 16. 17. 24. 25) 

La PJO es una de las principales que han sido aisludas Htnto en 

humanos corno en an11nalcs. Esta compromete entre el 3 y 5 ~ó del total de 

protcinas del purasÍh.l Y es el componente más inmunogénico del taqui:t.oito 

siendo solo una pcqucna región de esta. la que controla la actividad 

1nmunngcn1ca ( 17. ~5 1 

l .os anticuerpos pueden matar al parásito cxtrJcclulur. pero cuando 

esta dentro úc las c..!I u las este no es afectado. El éxito en la tmnsfcrcncia de 

111mun1dad protl.!ct1va u trnvCs de las células linlhidcs. y por Jos o.11tos títulos 

de anucucrpos. rl.!vela que la inmunidad contra Ja tuxoplasmosis es mediada 

por cclulas Las ct.!lulo.ts linfbidcs de origen timico son las principales 

mediadoras de la inn1unidad protcctiva. pero nu todas las células linfi.1idcs 
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cstún involucradas en Ju inmunidad. l~as células de los linfi.modos y bazo son 

protcctivas. mientras que las provenientes del peritoneo. dueto torácico. 

médula tlsca o timo. no Jo son. ( 1 11 

Es· bien sahido lflh! anticuerpos cspcdficos pucdL!'ll dcs1rurr a los 

rnquizoítos en la í'rcscnci;-1 del complemento .·\dcmús. Jos taqutzoi1os 

opsonizados por anticuerpos o por el complemento son incapaces de prevenir 

la fusión de sus vucuola~ pams1101(1r..is con los l1sosnmas de las células 

huésped y por lo tanto no pueden evitar los mccarusmus nonnalcs de 

aniquilación de los macrófog.os. Los antu;ucrpos uunhién dchcn de inhihir la 

invasión de las ct!lulas por medio del bloqueo de la HCtividad de sccrcc1ón

cxcrcción de sustnncias qui: rcal/..ttll ht cficicncia di: la pcnctración de las 

céluh.Lo; huésped. ( 16) 

JO.:! ANTIGENOS CIRCUl-4NTES 

Los antigenos c1n.:ulantcs son detectados por mcdio dc El.IS .. \ 

durante Ja fasc aguda de la infc!cciún por Foxuplt1.\NU1. Y se ha dcscub1cnu 

que cerca dd 50 ~·n del suero de p~1c1c111cs con 1uxoplasmos1s rcc1cntcmcnte 

adqu1nda contienen arlligcnos c1rculuntcs. Esto no fue de igual manera 

cnconlrado en 111d1v1duos ~i.:ro-ncgallvos o en individuos con la cntCrmcdaú 

i..·nmu:a. E~to~ :-.e cnconuaron en el ~ucro cntn.: una y tre:-. setnana..~ postcriurc~ 

:i la intCcc1ón Con Jo que se puede sugerir que con la dc1crmnrnc1ún dc los 

antigl.!'nns circulantes en el suero podria ser urm hcrrmnil.!'nW diagnóstica de 

lo:\opla~mos1s agud~1 ( 1 7) 



/fJ.3 V,IRIACJÓN l>E CEJ>,IS 

Se conocen diversas ccrns de 1: J..:ondn .. de las más virulentas y que 

es comünmcntc usada pura estudios es la RH. In vivo. la ccp;:1 l{H es incapaz 

di.: producir quistes tisulnrcs con bradizoitos u ooquistcs en el gato. por lo 

que sugicn! qm! no puede llevar a caho reproducción sexual en el intc!sttno 

del gato Bajo tratamientos con sulfü.s se lm vis10 que RI 1 si produce quistes 

Las cepas menos virulentas descubiertas son C37 y C56. ( 17) 

No hay evidencia de variaciones antigénicas durJntc t!I curso de In 

111ti:cción. Esta variaciün podría tener uno.t ventaja selectiva ya que los 

múluplcs ;:mtigcnos de superficie del parásito y In respuesta inmune 

o.tctuarían rtlpidamcnrc con una variación o con una cepa di.! campo. ( 17) 

/fJ.4 ANT/C."ENOS 1:."..'tJ>ECIFICOS 

La ctapu de ooquistc representa una etapa altamente infecciosa del 

pmñsno y es clinlinadu por el ~to en las heces, seguido de una rcprod ucción 

sc:\.ual en el intestino de este mismo. ( 17) 

l.as pnni..:tp<.tlc~ prntciri<.ls de mcmhrana de lns ooqu1stcs de 1: ;.;011d11 

tienen pc:sus rnolccularcs de aprnxilnadamcntc 67 y 25 kd y estas no están 

pn:scntcs en el 1a4u1/01tn. Ademas de que aparcntcrncntc son deficientes en 

la f'JfOtcina PJO dd taqui:l'rnln Una reacción a cstus antig.cnos fue por 

pnmcra vez vista en la fracción JgM dc Ja füsc aguda y en Ja fracción lgG de 

Htsc~ convalecientes ( 17) 
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Ni Jos ooquish!S ni los hradizoitos cxprcs.an en su superficie el 

antigcno PJO y P:?:? presentes en la taqu1znito. C 17 > 

10..t.1 ANTIGENOS 1>1-: ~tt-:~11JH.ANA 

Recientemente. han sido cre;1das técnicas sensibles que han 

facilitado los estudios de la cstructurn antigénica del parilsno. Por lo menos 

han sido detectadas 12 mitades anugénicas en trnfOzoitos por 1écnicas co1no 

inmunnclectrofl1rcs1s cru;.ir.a.du y la mayuri;1 de ellos licnen p.!Sos moleculares 

<le entre 100 y 150 kilo dallons. Y se cncllntraron ares an11gcnos principales 

del taquizoi10 (Ag ..i. S y 6) que se cons1dcraron cxclusivos de origen 

citoplásm1co y cuutro antígenos principales identificados como cc.1mponcntcs 

de mcmhrana (3. 26) 
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11 1u:sPlJESTA CELULAR 

Rccicntcn1cntc se ha encontrado evidencia de la irnponancia de la 

respuesta celular en la protección del huésped a una .infección. Monocitos y 

rnacrófogos tamhiCn se ha visto que tienen un papel impunantc en la dcfonso.1 

del huésped. (6) 

La respuesta imnunológica mcdiadu por células·-contra To.'Cop/a.,·ma 

J.!ondu representa el principal componente de .la· inmunidad del organismo 

hucspcd. ( 17) 

Tr1xopla.,·nu1 ¡..:onclu se destruye por medio de una respuesta 

inmunitaria mediada por células. Los linl'Ocitos T sensibilizados liberan 

IFN-y principalmente como en respuesta a las ríbonuch:oprotcinas de 

Toxoplc1.'•1ma Este intcr1Crón puede actuar sohrc los macrófagos. para 

huccrlos resistentes al parásito y pam ayudarlos a matar a los 

1111croorgunismos mtr.:u:clularcs. ya que pcnnitc la fusión de los lisosomas a 

los fagosomas Algunos de estos linfocitos T lihcr:.111 factures 4uc afectan 

d1rectan1entc lu reproducción del parásito. ( 1. 1.2. 17. 35) 

l.ns linfOcuus T citotóxicos tamb1Cn pucdcn destruir a los laquizoitos 

y hts células infectadas por dicho par.:isllo. Es con estos mecanismos que las 

rcspucsw~ 1nmunnaria.' mcdiadas pur anticuerpos ~ cdulas se unen parJ 

asegurar Ja climmm:iún del m1crourganismo en su estadio de 1u4u1znito. pero 

cstos pueden transtbn11arsc en quistes conteniendo brad1zoitos. estadio qu..: 

p;uecc no ser 1nrnunugénico y no estimula respuesta inllamatoriu. es posible 

que no sea rcconnc1do cn1110 cxógeno. (35) 

Adcrna.~ de los linfocitos T. las cClulas NK ( NaturJI K.illcr) son la 

única fuente dt.: IFN-y. A pesar de que son principalmente conocidos por su 
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fmhilidud úc mediar con citosinas contra células lurnorules. las cc!lulas NK 

_1ucg::m un purcl imrortantc en la respuesta del huCspcd a infoccioncs por su 

producción de IFN-y. (31) 

Dchido a Ju imponanc1a del IFN-y en el control de la infección 

contra /"oxopla.\"111t1 J.:011d11. se ha cstudi;1do la hahihd;1d c.h:I paffisito de m1ciar 

la rroducc1ón de la c1tos111a por las celulas NK. a lrnvés de un nh:canisrno 

índepcndierue de cclulus ·1 l .o!-> rcsultudos 1nd1cun que el panL.,.ito es un 

potente cst11nulador di: la s1111cs1s de IFN-y en las células NK. Los resultados 

del estudio establecen que r gond11 puede iniciar lu síntesis de IFN-y por una 

vi;.1 111dcpend1cnte de ltnli.lctto!'. Ten la que intervienen cClulas NK y célulus 

adhcn:nti:s f J 1 ) 

La extrcmadami:nte alta act1v1dad de los t::u.1uizoitns. es de particular 

111terés y put:dc estar relacionada con su rápida y continua rroducc1ón de 

productos st:crctorcs o posihlc1111.::nte a eventos inducidos por la penetración a 

células o la fagoc1tos1!-> Las moleculas responsables Jc la Inducción de IFN-y 

mdcpcnd1cnte de cclulas T se cree que provienen de un gruro de rnoh!'cu.las 

previamente carm:tenzadas que son excretadas o secretadas por el paffisllo 

CJI) 

Los requcnm1cntos celulares rara In mducción de JFN-y 

mdepcndit:nte de cl.!lulas T por Toxop/a.•.:ma se sabe que requieren de las 

cdulas NJ...:.. dd TNl·-<L '.'- Jc cclul::ls adhcrentcs. (31 ) 

1 >ch1do a que el TNF-u es nece~rio pero no suficiente pm·a 

c~11mular a las cdulas NK a producir IFN-y. cs posible que 1: ~ondu 

1111c111ras mdw.:c h1 prrnJu...:1..:1011 Je pt:qucr1a~ ca1111drn.Je!" Jc TNF-<L. induce o 

contiene grandes niveles c.k mcdmdorcs adic1onalcs. rcqueric.Jos paru la 

producc1ún de IFN-y por las células NK La que pudiera ser la JL-1 ::?. una 

\:'Ítosma que ~e sahc que estimula el dcsarrolln de las cdulus NK y Ju 
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producción de IFN-y. Estudios indicun que J: J.!01ul11 induce a los macrófugos 

a producir IL-1:?.. que Junto con el TNF-a estimulan la sintcsis de IFN-y por 

las células NK. (31) 

r >-!º""" confiere res1s1cncia a un::1 gran variedud de patógenos 

intracelulares y cxtract.!lularcs como tumores L¡1 habilidud de csli111ular la 

producción de IFN-y por ct:lulas NK debe ser cr-ucial para la detcnnmac1ón 

de la resistencia no cspcc1fica que se ,,bserv.a Pr11neru por la activación de 

macrófügos. la producc1nn de IFN-y P''r célula!-> NK puede uctuar como 

barrera inicial " 1nfccc1oncs ~ scgun<lo. puede JUg<.1r un papel itnponanle en la 

sdccc1ón de suhpnhh11..::1onc~ t..h: ci.!lulas T CD4- que llegan dcspuCs del 

contacto 1111cial t.:on el palngc110 f I ..:!. J 1 ) 

Estudios previo~ han dicho 4ut.! la rc!->pucsta inmune miciul 4ue 

interrumpe la mult1plico:u.:1ún del rmrúsllo ::o.un lo:1s células T y requieren la 

producc1on dd huésped de IFN-y En animales inlf.:ctados tanto C04+ y 

CDS-+ pn1duccn IFN-y en respuesta a lúxopJ,, .. ,.,,,a ~""""· Sm embargo no hu 

su.Jo investigada la po~1hil1Jad de otra fuente Je IFN-y que contribuyan con 

la cl1mmac1ún del parásito De~c 4ue se demostró que IFN-y suprime la 

prolitCrnc1ún de las cclulas Th:! y pru1nucvc la ditCrcncio:u:u'rn de los 

lmfoc11os T CDX •. la prnducl.'.'ión de una cnosrna por célul;L-.. no T ~1yuduria a 

c.xplicarJ;1 sclccc1on de suhpohlac1oncs di: célulo.1s T ( 12. 31) 

A pe~u de 4uc lo~ lmthc110~ r L'l>X 1 deOcn contri huir con la 

produccwn de IFN-·t ~'o prc~cnl;mdo ac11v1dad c11u1ó,1ca contra las celulas 

mfoctada.-.. el papel de la~ r L"D-t • e~ meno::-. do:irn Tanto las células T CD4-+ 

y CDX ~ deben cst11nular la producción de IPN-y. CD4 + puede jugar un papel 

mas 1mponuntc con la produL.::c1ún de IL-::?:. una citusma esencial po:lfa Ja 

gcncrac1on de CD8·+ e!->pccificos. sm crnbargo los linfocitos T CD4-+ son 

capaces de controlar la 111focc1ón por 1: ¡.:ondu ( 13) 
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Di:bido a que T. ~ondu infecta unu gran variedad de 9CIÜlas huésped 

que expresan mulCculas de MI IC tipo l. los linfocitos T CD8 t juegan un 

papel impnnantc en el control de la inmunidad en la 1nfccc.ión. Sin cnll"mrgo 

las (.'élulas CD4 + al contrurü.1 de las CD8+. producen ~u1 cantidad dd IFN

y Toxopla.sma induce la producciún de linfocitos T CD8+ (células 

c1to1úx1ca.s1. 1111cntras que no se conoce un carnhin notorio en lo.1 cantidad de 

linfi.1c11osTCD4+--.(JJ. 17) 

En estudios sobre la inducción de las célula...,. T se ha dcn1ostrm.Jo que 

la muyorüt de los hnfoblastos son células T. inicialmente cClulas CD-1'* son 

las prednn11nunti:s. pero cerca del mmncnto de mejor respuesW de 

linfhhlusto:-. hay un cambio de CD4+ a CD8+-. siendo estas lus cClulas de 

mayor cantidad. Las ci.!lulas capaces de proli!Crar en rcspucst:J al antigcnn de 

1: >!º""" fueron princ1palmcntc T CD4-+ y producian IFN-y después dl.! su 

activación. ( 16) 

El IFN-y se sabe qut.: es una irnponantc citosina en lo.1 inmunidad 

prntccttva contra -¡: ).:ond11. Esta es detectada entre los días dos y cinCo 

después de la infección primarit..1 y esta presente en linf'h por st.:is o siete díus 

Una producción acelerada y altos titulos de IFN-y ocurre en todos lns 

animales que tienen urm segunda exposición ul po.trásito. ( Jtl. 17) 

El IFN-y acti\.a a los macrófügos para que destruyan u 1: J.:.onc/11. su 

hahtl1Jad dL- mc.1orar la rc:-.puesta mmune no esta limitada a los macn.'lf'hgos. 

se ha "h:mostrado que: ha_1as concentraciones de: esto.t citosma pueden hlnqucar 

cfk1e111emcnte l.!l cn.:c11n1ento dd r~trásito. ( 12. 17) 

JFN-y :-oc.: lrn vrst<, que prornucvc la c.xpa11~1ún dc celula.:-. Th 1 

~upnm1cndo la prol1fc:rac1ún de células Th1 y .:-.u expresión tcrnprana en el 

huCsped como prnduclo de la cslirnulución de las cClulus NK puede 



favorecer el desarrollo de las células Th 1 y sus citosinu.s asocü.tdu.s 

imponantcs parJ la inmunidad 1ncdi:.l<.ht por célulu.s. (31 ) 

Gcncrulmcntc la producciún de IPN-y en unu etapa tcmpr.:tna 

corresponde a un proceso tntlmnatorio y es conocido como una reacción no 

CSf"lCCifica. mientras que las célulus Th 1 producen IFN-y especificm111.:n1e 

como una respuesta mediada por un proceso de reconocimiento de untígcno. 

(l. :?Rl 

Apanc del IFN-y hay otras cltosinas que son también imponantcs en 

la mmumdnd del huésped durante l:.1 infección por 1iJxop/asma. IL-2 hu sido 

dl!mnstr.:tdo que induce vanas funciones cclulnres. Esta citosinu 

rccombimmtc aplicada a ratones presentan un incremento en la actividad de 

kL~ células NK. también se h..i visto que aun1entu la habilidad de varios 

antígenos del pm"ásito. en especial P30. a inducir una inmunidad protcctiva :.•I 

ratón. ( > 7) 

La..~ células del bazo y las ct.!lulas de los nódulos linfüticos no 

mesentéricos de gatos infectados producen menos IL-2 que las células de 

animales sanos. La d1sminuc10n en la producción de IL-.2 nos ayuda a 

encontrar Jos posibles sitios prolitCr..1ción de T ~011d11 (6) 

La IL-12 es esencial para la cstrmulacaún de las células NK. la 

d1fercncmción de células ·1111 e 1nducc1ún de la producción de: IFN-y. (2R) 

Otra imponantc cilosina es Ja IL-IU. Ja cual es producida por CD4+ 

y se ha visto que inhibe la sinh:s1s de IFN··f por la...<i células T y por las célUJas 

NK. Puede disminuir la rcgulución de Ja inmunidad bloqueando Ja habilidad 

del 11-"N· y de activar a los mu.crúfogos ( 17) 

IL-1 O requiere de por lo menos 12 hor...ts de exposición para un 

efecto m:i..ximo y debe estar presente antes o al 1nismo tiempo que el estimulo 
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del JFN-y. Esto sugiere que 11..-1 O es un ml.!canis1110 impon:mte por el cual 

Toxoplasma evade al IFN-y, ( 17) 

l..a infección por 1: ~ont/11 causa un incremento en la produccicln dt! 

JL-1 por monocitos y ulcanza su valor mas alto a las J semanas post 

mtCcc1ón (6) 

En rcsurncn. los gatos inlCctadns difieren en la n:spucsw celular de 

l1.1s gatos no infCctados en que ellos tienen monncitos con un 1ncrc1nc1110 en 

la sccrcc1ón de IL-1. tienen células del bazo y de linfonodl•S que se deprimen 

en sus rcpucstas a cs11111ulacioncs y en la cantid:td de.: IL-2 producida. y tü;ncn 

macrófügos que aumentan su habilidad de prevenir la prolifcn1cilln 

mtrncclular de 1: go11d11. (6) 

Otro grupo de 1nrnunomoduludon:s son los lcuc1.llrincos. rncd1¡1dorcs 

tmponantes en la dc!Cnsa dd huésped. Aumentando lu pcn11eab11idad de los 

capilares venosos. pron1ov1cndo la vasoconstncc10n y csumulan a los 

ncutrofilos ( 17 l 

En resumen. 1: J.:ondu induce varias resput!stas de cnosmus en el 

huésped infectado E!'ta..o;; juegan un papel muy imponante c:n la protección 

del hu..!spcd contra el parásito. t 17) 

La respucst:1 mediada por células ha sido dcmostr..uht por pruchus de 

h1pcrsl.!ns1hihdad retardada en piel 1 hstológicamcntc. en las prirm:r..ts .:!..i u 

-is horas hay una rápida infiltración de células mononuclcarcs ( 11.33) 
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12 1~~1lJNll>AI> INNATA 

Las diferentes cepns del para.sito son un factor ilnportante en la 

inmunidad del huésped. las buses moleculares d..: las difCrcntes cepas de 

Tn.\;.ttplas1na son dcsconrn.:1das 1odavm. (33) 

En los galos los recién nw.:1dos por lo general mueren de la infección. 

n1icntras que Jos adultos se mantienen asmtomd.ticos. (33) 

En algunas situaciones la rcsistcncü1 natural no es inm.tHt~ debido a la 

varü:dad de sustm1cias incluyendo cndotoxinas asj como organisn1os 

hctcrologos 4ue mduccn un csrndo de resistencia no especifica. La actividad 

de las células NK en ratones puede ser inducida por fracciones de 

Toxoplasma pero hay evidencia de que las cClulas NK en la respuesta innata 

del huCspcd son dCbiles. (33) 
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13 INi\llJNll>AI> ADQUIRIDA 

Una vez que un organisrno es infCctado por Toxopklsma adquiere 

cicn;1 inmunidad que cviui una rcinfccción. aunque esto es solo rdalivn ya 

que depende de.! la cronicidad de la cnformcdad en que el p;1ras110. dL:spt11..:s <.h.: 

una infección ir11cial persiste en cienos tejidos. Los gatns ;1dqu1crcn csu1 

resistencia o inn1unidad una vez que tcnninan de eliminar uoqu1stcs. (.::? 1 • .:?~) 

La ;1dministraci<'m de .:1gentcs inmunosuprcsorcs tiene efectos 

;1dvcrsos en In resistencia ;1dquirida inducida por Toxoplas1m1. En gatos el 

hipcrcnnicismo puede hacer que se prolongue Ja climinm:ión de uo4u1s1cs. 

(19) 

Dur..intc el proceso de infección Jos macróthgus del huésped pueden 

ser activados, u c~timulados para rcali7..ar carnbios func1onalcs y 

mortOJúg1cos 1ncluycndo :.1ctiv1dadcs microbicidas y microbiostatica.-.. Los 

m .. 1crófugos activmJos son el principal medio por el cual se lleva a cahn· 1 .. 1 

uununidad adqu1ndn en el huésped. (:'.! 1. 35) 

La 1nmu111dad protcctiva de 1: J.!ondn es rncdiada pnnc1pah111:ntc por 

la respuesta celular El IFN-y produC1do pur cdulas T CD4 • y CD8~. ci.!lulas 

NK y macrófogos activados inducen un e~tado mu.:robic1da en que esta 

1nvolucmdo en lu rc~lluc1ón de infi:ccJC.mcs de par.úsitos intracelulares (:?,X) 

Se crC"c que el IFN-y es la prmc1pal cnosina ínvolucr:.tda en Ju 

prcvcnC"1l>n de la rcacuvación de la infCcc1ón cromca así como en la 

dctenninac1ón th.: la rcs1sh:ncia ... dquiriJa. ( 13 l 

A pcsnr de que las células T CD4-t y CDX-r son importantes pam la 

e.xpresiOn de resistencia a in1Ccc1ón por 1: J.!t.nuln~ su papd en el control de lo.1 

43 

FALL/, " 



rcuctivm:iún nn cs del todo conocido. Los estudios indican que el control de 

la rcuctivuc1ún dcrx:ndc tanto de la presencia de l;:L ... célula...,. T CD4+ y CDN·+ 

como de la síntesis de IFN-y. Anirnalcs con disminución de cClulas T CD4 • 

n.:quicn.:n de una disminuc1ún de las células T CD8-+ para que se pul!da 

rcacuvar una 1nxophL-..mosis crónica. Por In que el control de una inlCcción 

latenh.~ en Jl_l,nplasmns1s crúmca n.:quicrc de la producción dc IFN-y como 

resultado de un s1ncrg1smo de las funciones de los lmfl1ci1os CD4-+ y CD8+ 

l.as célulus T CD8t pueden mhibir la multiplicactón de los taquizoitos. Son 

de gn1111mportancia para l:1111111unidad protcctivu contra 1: ~ondú. (13. 16) 
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14 COSCLIJSIOSES 

Toxoplo.tsma gondii es un p::uúsilo· intnu.:dular ohlig¡uJo. Los felinos son 

Jos huCspcdcs definitivos. pero puede 1nfocwr u la rnayor p~trh.: de los animales de 

sangre caliente como hut.':spcdcs 1ntermcdmnos. 

La transrnisión puede ~r a 1rnvés de quistes en carne sin cocinar. a 

través de 004uis1cs en uguu o alirncntos contaminados por heces de galo y por 

infecciones trasplnccntarias. 

La rnayor pune de los anunulcs son astnton1úlicos y solo prcscntun 

manifestaciones scxológicas. !'v1icruras que en animales que presentan nlguna 

cnfCnncdad como SII.:>A folino. leucemia o alguna enfermedad que compromct;t 

el sistema in1nun1.:. la toxoplasmosis puede st.:r mortal. 

Tox.oplasma gundii es un pariL.<.0i10 eficaz en la evasión de la respuesta 

1nmunitunu que puede multiplicarse rápidamente en el hospcdr.!'ro. bloqur.!'undo 

cticu:ntcs sistr.!'mas dr.!' dd'Cnsa del urg;mismo. Siendo la inmuniJud 1ncdiuda pc."lr 

cClulas la rnils efectiva respuesta por panc del org;u11smo huCsped. 

Un ;:u11mal que ha sido mfcctudo por rnxnplasnm gondii adquiere un;t 

mmunuJad que le evita un.:t re1n!Cc1ón. Esto a menos qui.!' dicho anltnal. 

pl1stcn<1rrncntr.!'. adquiera una entcrmcdad 1nmunosuprcsura. una dcsnulríciún 

severa o la adm111istrac1ón <le ugcnt&!S mmunnsuprcsorcs como conicostcrnidcs. 

In l.)Ur.!' lo haría susccptihlc a unu rcintCcciún 
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