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OBJETIVO 

llste trabajo presenta la compilaci6n de características importan

tes sobre patología, diagn6stico y tratamiento de la toxoplasmosis que, en 

la actualidad, está 1'11.l}' difundida en el nundo entero. 

El estudio de las técnicas para su diagn6stico; el conocillliento 

de la más sensible, específica y práctica es el objetivo principal, ya que 

este parásito puede provocar: abortos, mortinatos y malfonnaciones congé

nitas en fetos, pudiendo causar hasta la llllerte tanto en niilos cano en adu.!_ 

tos. 

------· - ----- - ----- -- -
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INI'ROllJCCION 

La toxoplasmosis humana es una de las parasitosis que ha adquiri

do trascendental importancia especialmente por su alta frecuencia, la que 

- --aiCliñZa en algunos paises hasta el 80\ de su pcblaci6n, como Alemania y 

Francia. (7. 11, 27) 

La parasitosis lulsula por taxoplasm permaneci6 ignorada durante 

nu:hos alias, hoy sabemos que ya existía desde hace más de una centuria, 

pués enfermedades como la Ataxia de Friederich descrita en 1861 y Sach en 

1886, ambas catalogadas, con ori¡¡en desconocido, al ser estudiadas en nJes

tros días, se ha demostrado en ellas la presencia y acci6n pat6gena de To

xoplasma gondii como el agente etiol6gico, con serologías positivas en PD.! 

centajes nuy elevados. (35, 38) 
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Desde 1908, fecha en que se identifica su agente etiol6gico, hasta 

la actualidad han transcurrido algo más de setenta afios. IUrante este perí

odo se ha ido conociendo, mmque persisten numerosas lagunas, la biología 

del parásito productor, la gran difusi6n de la infecci6n taJmana y animal, 

los mecanismos de transmisi6n, los diversos cuadros clínicos ,y, finalmente, 

su correcto diagn6stico y tratamiento. 

No obstante, el clínico, al menos en nuestro 11Edio, rar.mente pie.!! 

sa en la toxoplasmosis y por ello no suele diagnosticarla, quizá esta acti

tud es fruto, entre otras razones de considerar <1JC es enfennedad benigna o 

asintomática y que las pruebas confirmatorias del diagn6stico, por su coq>l~ 

jidad, s6lo pueden hacerse en laboratorios especializados. Pero alli>as cosas 

no corresponden a la realidad actual. 

En efecto, la toxoplasmosis motiva a veces, cuadros graves e incl~ 

so mortales y, su índice en la lll.ljer gestante, el aborto o la afectaci6n fe

tal de diverso grado son lll.lY frecuentes. Por otra parte, desde la introduc

ci6n de las técnicas de flourescencia el diagn6stico ¡:uede y debe ser con

firmado por cualqlÚer laboratorio de tipo hospitalario. 

Las consideraciones anteriores, el creciente interés despertado 

por la toxoplasmosis, la necesidad de que el químico conozca ampliamente. su 

diagn6stico para ayudar al médico en el campo de la patología, y el hecho 

de haber observado algunos casos; son los 11Dtivos que nos inducen a revisar 

ampliamente la literatura. (15) 
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CAPI1Ul.O 1 

GENERALIDADES 

l. l. HISl'ORIA: 

El agente etiológico aunque quizif le observara ~tes, Laveran, fue 

individualizado cano 1U1evo protozoo, en 1908 por Charles Nicolle en la Aca-. 

demia de Ciencias de Paris, el cual lo relacionó con un parásito hallado en 

frotis de sangre de bazo e hígado de un roedor llamado gondii o gundii. (15, 

38) 

fil parásito fue considerado como un protozoario y por su semejanza 

con la Leishmania se le consideró como Leishmania gondii. (~5, 37) 



s 

Posteriormente se dieron cuenta ~ por su morfología y biología 

se trataba de un raievo género diferente a la Leishllania. por lo que lo de

nOlllinaron ''fo:xoplasma gondii". nait>re que obtuvieron de la palabra ''IUXON" 

que significa "ARCO PARA FLEalAS'' en raz.6n a su fonna arqueada y gondii por 

el narilre del roedor en que parasitaba. (15, 35) Casi al llismo tielllpO, 

Splendore, halla un parásito similar en un conejo con enfennedad parecida 

a ICala-azar. (15) 

Desde entonces, han reportado hallazgos del parásito en diversos 

animales (sobre todo en felinos) incluyendo al honmre. (25, 35) 

~izá el primer caso de taxoplasma en el hoft>re fue Castellani en 

1913. quien lo observ6; encontrando el parásito en las vísceras de un nifio 

de Ceilán, pero se toma conciencia de la posible existencia de toxoplasmosis 

lwmana gracias a Jandu, quien en 1923 observa quistes parecidos al toxoplas

ma en la retina de un nifio con Microftalmos izquienlo, Coriorretinitis bila

teral, e Hidrocéfalo interno. (15) 

M'5 seguridad se adquiere con Wolf Y C:C-n al descubrir en 1937 

el caso de una nifia con Coriorretlnitis y EncefalOlllielitis. (l. 2. 6, 9. 12, 

14. 23, 24, 32) 

En 1927. se descubre ~ existe la toxoplasmosis congénita. por 

ltl¡harriJJ&os Torres Estrada; encontrando el parásito en un nillo recién na-

cido. (15) 

TESIS CON 
F>J.JJ. DE OIUGEN 



6 

Gran avance para el correcto diagndstico es el Dye Test o prueba 

del colorante, por Sabin y Feldman (1948), y después la fluorescencia di

recta, por Goldman; y la hemaglutinación, por Jacobs y Lunden (1957). (35) 

En México las primeras observaciones sobre el·Toxoplasma gondii, 

fueron hechas por M:x>ser (1923-1929) en exudado peritoneal de cobayos al 

estudiar cepas de Ricketsias de tifo. (15) 

l. 2 • llllRFOLCG IA: 

El Toxoplasma gondii es un protozoario con fo11118 de 11Edia luna; 

arco, o banana; con un extremo agudizado y el otro menos estrecho y redon

deado, con longitud de 4-7 núcras y de 2-4 micras de ancho. Una meni>rana fina 

limita la masa del protoplasma, el núcleo se encuentra cerca del extremo 

menos agudizado; este parásito no pennanece nucho tiempo libre puesto que es 

un parásito intracelular obligatorio, dentro de algunas células el parásito 

toma fonna redonda que puede semejarse a los amastigotes de los tripanosomá

tidos, pero sin blefaroplástidos; siendo así como se observa en los cortes 

histológicos de órganos infectados. (3, 17, 20, 27, 35, 41) 

En el núcroscopio óptico s6lo se distingue el rúcleo, pero en el 

núcroscopio electrónico se observan diversos organelos; cuando el parásito 

se halla en estado libre, se distingue una ment>rana densa y refringente, que 

no se observa cuando el parásito se encuentra dentro de la célula. La pared 

está formada por una membrana externa continua de 25 Aº aproximadairente de 
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ancho, un espacio refringente de 30-~S Aº de distancia, y una meni>rana plas

mática de 25 Aº de espesor interrumpida en tramos pequeños. 

La pared se introduce en el citoplasma, más o menos en la unión 

del tercio inferior con el medio, por su parte convexa, formando una peque

lia vacuola que da origen a un 6rgano alveolado, con un orificio que se cam

nica con el exterior denCJllinado Citostoma o Micropilo el cual tiene función 

respiratoria. (3, 16, 35) 

El ci tosplasma es transparente, finamente graruloso, presentando 

una serie de estructuras: un NÚcleo, redondo de 1-1.5 micras de diámetro si

tuado en la parte media inferior, envuelto por una pared de doble membrana, 

dentro se encuentra el Nuclcolo con grán.ilos de cromatina uniformemente re

partidos. Encima del níiclco se encuentra el Aparato de Golgi. 

Alrededor del oocleo está el Retículo Endoplasmático, con pequeños 

cuerpos redondos; los Ribosomas. 

Además, existen Mitocondrias y Vacuolas esféricas repartidas por 

todo el citoplasma. 

Hn el !JúlO superior se distingue una condensación en forma de ~ono 

truncado llmnado Sistema Conoide: de la base de éste parten dos sistemas de 

fibras, unas nuy finas submembranosas (8-10) separadas por espacios de 

0.18-3 milimicras, llamadas Nervaduras Radiales; tienen función nerviosa y 

controlan los movimientos de la pared. Las otras más grandes y más gruesas, 
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cilíndricas, estoplasmáticas, osm6filas, unifonnes en su estructura int.eITia, 

son las llamadas Toxonemas, con fonna de bastones (14-18) llegan hasta ia 

parte media del parásito; listas tienen funci6n enzimá~ica y digestiva por 

medio del conoide. Fig. l. (16, 17, 35) 

Ap. 

Nr. 

Txn. 

Rb. 
P. 

G. 
PM. 

Re. 
M. 

Fig. l. Fonllll Vegetativa o Trofozoito del Toxoplasma gondii. 

Ap.) 

Se.) 

Txn.) 

P.) 

G.) 

Anillo Polar. Re.) Retículo Endoplásmico 

Sistema Conoide Nr.) Nervaduras Radiales. 

Toxonemas. Rb.) Ribosanas. 

Pared de doble mem- PM.) Micropilo. 
brana. 

Aparato de Golgi. M.) Mitocondrias. 
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CICLO l:VOLlTl'IVO DEL TOXOPLMM4. GONDII: 

Trofozoítos. 

Ps~istes. 
+ Trofozoítos. •• Q.u.stes. 

+ Zoítos. 

Es.t.sontes . • Mer:oítos. 

Es<ttfisontes. 

Gam:>Jes. 

~----
En la nucosa intesti -
nal del g~to • 

Microgametos. 

En la materia 
fecal del ga
to. 

Segifu Prekarski y Werncr se pueden distinguir las siguientes for

mas evolutivas: Trofozoítos, Q.Jistes o colonias tenninales, Formas evoluti

vas descritas en la nuco:;a intestinal y materia fecal del gato. (17) 
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Los trofozo!tos son fonnas extracelularcs del parásito con aspec

to de ~dia luna, miden de Z-4 micras de ancho y de 1-9 micras de largo pose

en una ~mbrana, un citoplasma homogéneo y refringente, el núcleo situado 

pr6ximo al extremo obtuso, no pennanece nucho tiempo libre puesto que es lUl 

parásito intracelular obligatorio, as! las células del retículoendotelial 

que los contienen se denominan pseudoquistes. Ocupada una célula nucleada 

huésped por el toxoplasma, éste se nultiplica dentro de ella colmando su 

capacidad por lo que estalla debido a la nultiplicaci6n repetida de los pa

rásitos dejando en libertad 16 o más trofozo!tos, cada uno capaz de invadir 

nuevas células. La repetici6n de este proceso causa focos de destrucci6n, 

pudiendo afectar cualquier célula de la cconan!a, pero presentan predilec

ci6n por el sistema ret!culoendotelial, las nusculares, las del sistema ne!. 

vioso central, incluyendo las de la coriorretina. Se pueden transportar so

los, libres o incluidos en los leucocitos por el torrente sanguíneo, por los 

linfáticos o a través de las cavidades corporales. As!, la infecci6n puede 

llegar a todos los 6rganos del huésped produciendo cuadros polisintCl!láticos. 

(17, 27, 41, 46) 

La nultiplicaci6n y extenci6n cont!nua puede afectar numerosos 

6rganos del huésped. 

Los quistes son fonnas de resistencia del parásito, se trata de 

una formación esférica con envoltura propia que confiere una resistencia 

especial mecánica y biol6gica, son pequeños, miden abajo de 100 micras de 

diámetro, cada uno puede tener miles de zoítos de toxoplasma, los cuales son 

similares pero m.fs pcquefios que los trofozo!tos. 

TESIS CON 
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La pared quística protege a los zoítos de los mecanismos de de

fensa del huésped. Asimismo, los quistes son resistentes al calor, frío, 

desecaci6n, jugo gástrico y drogas antitoxoplasmas, no así, los trofozoítos, 

por lo que los quistes tienen gran importancia epidcmiol6gica, persistentes 

por años o bien por toda la vida del huésped en fonna latente pudiendo ser 

rotos por factores poco conocidos y precipitar una reacci6n inflamatoria 

local. (17, 41) 

Por 6ltimo, las fonnas evolutivas en la nucosa intestinal y en 

la materia fecal del gato, fueron descritas por ltltchinson en 1965, ponién

dolas de manifiesto, infectando a este animal artificialmente por vía oral 

con toxoplasmas, estos animales fueron previamente parasitados con toxocara

catii, creyendo inicialmente que estos huevos llevaban incorporada wm for

ma evolutiva de Toxoplasma gondii. Jacobs puso en duda este hecho, ya que 

transmiti6 oralmente toxoplasma con materia fec~l de gato libre de para

sitaci6n por toxocara-catii, lograndose así establecer la identidad de los 

ooquistes. (17, 41, 42) 

Estudios posteriores mostraron el conocimiento de las fo11113s evo

lutivas del parásito que se desarrolla en el intestino delgado del gato, 

distinguiéndose dos fases: una esquizog6nica, que comprende rcproducci6n 

asexuada y una gamag6nica, que comprende reproducci6n sexuada, la que cul.

mina con la fonnaci6n de un ooquiste, el cual esporula después de un pro

ceso de maduraci6n que tiene lugar fuera del intestino del gato, en las 

materias fecales del mismo, siendo éste un ciclo final esporog6nico • 

.¡_ ..... ~ ... -.-, 
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Los esporoquistes (y sus esporozo!tos), son los que al ser inge

ridos por lllalllÍferos o aves pwden invadir su organismo y transfo~rse en 

trofozoítos, reruuwmdose así el ciclo evolutivo hasta tenninar en la for

maci6n del quiste. (3, 17, 41) 

1. 3. ETIOL<XiIA: 

El toxoplasma se reproduce por una divisi6n binaria peculiar; el 

parásito madre divide su rúcleo en una primera etapa, después, replica el 

conoide a las otras estructuras, y posteriormente, por una especie de g-

ci6n interna, se individualizan los dos parásitos hijos, por lo cual se lla

ma endodiogenia. llichas de las estructuras del parásito mdre no son tam

das por los parásitos hijos. 

En el toxoplasma intracelular tani>ién hay reproducci6n esquizog6-

nica, en la cual el parásito divide su ndcleo varias veces; cada núcleo re

plica su conoide a otras estructuras, para finalmente, individualizar cada 

nuevo parásito. 

La reproducci6n sucesiva, ya sea por endodiogenia ·o por esquizogo

nia, lleva a la producci6n de una gran masa de parásitos en la célula hués

ped, la cual se cubre de una capa qu!stica originada por el lalésped. A esta 

masa de parásitos, algunos autores le llaman quistes, pero generalmente se 

le llama pseudoquistcs. Los pseudoquistes contienen llllChos miles de trofo-
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zo!tos. Se ha dado el nanbre de taquizo!tos a los trofozo!tos que están di

vidiéndose activamente y bradizoítos a los que se encuentran en el pseudo

quiste. Esto ocurre en las vísceras de ouchos mamíferos y aves. 

En el gato y algunos otros félidos• el par'5ito realiza su ciclo 

sexuado, durante el cual los trofozo!tos invaden células del endotelio in

testinal, en las que en lugar de formar pseudoquistes, evolucionan hasta 

microgametocitos o macrogametocitos. El rmcrogametocito elimina el globo 

polar, la meiosis, conviertiéndose en macrogameto, que equivale a 6vulo; y el 

microgametocito da origen a cuatro microgametos, cada uno con ni1cleo aploi

de. El macrogameto es fecWld.ado por el microgameto y as! se origina el hue

vo que pronto se enquista. En el caso de las coccideas, el huevo enquistado 

se llama ooquiste ¡ tienen originalmente un blast6nero que se divide en dos 

esporoblastos, y cada uno de éstos se divide en cuatro células con su w
cleo, llamadas esporozo!tos. La gametogenia ocurre en la luz intestinal por 

lo que el ooquiste es ex¡ulsado por las heces del gato; por lo tanto, este 

mamífero es el huésped definitivo. EN cad>io, casi todos los otros mamíferos 

son huéspedes intel1!1ediarios • En sentido biol6gico, la taxoplasm>sis es una 

parasitosis intestinal del gato. (3, ~5) 

l. 4. TRANs.IISION: 

La transmisi6n de la toxoplasmosis es ouy variada, por lo cual la 

adquisici6n de esta enfennedad en el hont>re no está bien aclarada. La fuen

te principal de la infecci6n es la de los animales entre los que está nuy 
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difundida, ya que se ha demostrado en nuchos mamíferos, aves, e incluso pe

ces y reptiles. As! Pcrrin y colaboradores la encuentran en el 87\ de las 

ratas salvajes, las cuales podrían actuar de resorvor,io. Según Frankhauser, 

se halla afectado el 3% de los perros. También es frecuente la infección de 

animales con cuya canie nos alimentamos; en la oveja se señala una serología 

positiva hasta del 72%, en la vaca hasta del 43\, y en el cerdo hasta el 30\. 

La toxoplasmosis animal suele ser asintanática. (3, 15, 16) 

Se estima que la ingestión de carne o productos como la leche o 

el huevo de animales enfermos, no congelados o calentados insuficientemente, 

es uno de los mecanismos más frecuentes de contagio. 

Cuanto mayor es el contacto del hombre con los animales más proba

bilidades hay de que adquiera la infecci6n, ya que su saliva i>uede contener 

taxoplasmas. Así, el porcentaje de positividad de la toxoplasmina en estu

diantes de medicina fue menor que en los de veterinaria y dentro de éstos 

aún fue mayor en los procedentes del medio rural. Del Rey Calero y colabor.!!_ 

dores hallan positividad en hemaglutinaci6n en el 47-72\ de habitantes del 

interior de la provincia de Cadiz y s6lo en el 26-71\ de los del litoral 

entre los 21·25 afios; lo relacionan con el comienzo del trabajo agr!cola-g!!_ 

nadero y por consiguiente mayor contacto con los animales en los primeros, 

mientras que en los segundos suele ser industrial o pesquero. TwM>ién Price 

encuentra en medio urbano relaci6n estadística significativa entre inciden· 

cia de toxoplasmosis y posesi6n de perro o/y gato. (15) 

Los anteriores mecanismos explican el contagio de los animales ca!: 
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nívoros, pero persiste una gran laguna para explicar el de los herbívoros. 

En este sentido, al considerar al gato, y quiz<Í en el futuro a otros anima

les huésped específico, los ooquistes eliminados por sus heces estarían al 

alcance de otros animales y al ingerirlos contraerían la infección. (15) 

No ha sido confinnada la hipótesis de ltltchinson de que la trans

misi6n de toxoplasmosis a ratones roodiante ingestión de materia fecal del 

gato que previamente había sido infectado por toxocara-catii era debida a 

este nemátodo. En efecto, Jacobs y Melton y después el propio llltchinson y 

colaboradores lograron también dicha transmisión sin infectar al gato con 

toxocara-catii. Se ha descrito algdn caso cano accidente de laboratorio por 

mordedura de animales enfermos, por pinchazo de aguja o aspiraci6n de pro

ductos contruninados, o sin poder precisar el modo de infección. (15) 

De gran importancia es el contagio en el seno materno, creyéndose 

que los parásitos atraviesan la placenta de un modo activo. Algunos supo

nen que la infección se hace a merced de pequeñas lesiones en las vellocida

des coriales, mientras que para otros autores los toxoplasmas, liberados por 

ruptura de las células coriales parasitadas, podrían pasar a la circulación 

sin existir lesi6n alguna en las vellocidades coriales. (15, 16, 27, 46) 

La ver<ldd es que el toxoplasma es el único protozoario conocido, 

hasta ahora, capaz de atravesar la barrera placentaria y; por lo tanto, de 

infectar al producto de la concepción dentro del claustro materno. La toxo

plasmosis puede manifestarse de inmediato, al l1lClllCnto de nacer, en estado 

latente por días, meses y aun por 2 6 3 años. (46) 
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Se sabe que la toxoplasmosis no es hereditaria, sino que se ad

quiere durante el desarrollo enbrionario, o en el momento del alumramiento. 

Por lo tanto, la llamada Toxoplasrosis Congénita no es sino fo:nna adquirida 

durante el desarrollo embrionario, o en el momento del parto. (46) 

En la toxoplasmosis congémta, los agentes pat6genos, circulantes 

en la sangre materna, llegan a localizarse en los espacios inteIVellosos de 

la placenta, produciendo un foco infeccioso; de allí pasan luego a los vasos 

de las vellocidades coriales y entonces invaden al feto. (46) 

Los toxoplasr.ns localizados en la 11U1cosa y en el tejido nuscular 

de la matriz, pueden penetrar a través de las meni>ranas del huevo al lí

quido amni6tico, invadiendo los tejidos del feto. (46) 

En el producto intrauterino s6lo se ha de100strado la transmisi6n 

de la madre al hijo a través del cord6n untiilical o la infecci6n del feto 

en el memento del parto, a partir de los focos placentarios. (46) 

La experiencia de autores como Sabin y Feldman favorecen la tesis 

de que la nujer no transmitía la dolencia a hijos nacidos posterionnente; 

es decir, que la transmisi6n congénita se daba cuando la madre adquiría la 

enfermedad durante la gestaci6n. (16, 27) 

Sin embargo, posterionnente, otras experiencias sefialan que cual

quier gestaci6n puede ser infectada por estallido de los pseudoquistes o 

r•M;.jlio!M;;....g;¡a¡¡lllC..J.C.S...óllWLQ~;¡>O•S han descendido en la madre (recidiva por in-
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fecci6n end6gena) . Hemos encontrado as! a un gran número de madres que han 

tenido no solamente un hijo con trastornos atribuidos a taxoplasmosis y caa

probados como tales, sino que, en embarazos posteriores, han dado a luz hi

jos con trastornos idénticos, no obstante haber transcurrido períodos de ms 

de dos allos con relación al Último parto, y en ocasiones, en la 11Bdre se ha 

presentado placenta previa por esta causa. (16, 27, 47) 

Se ha sostenido que la supervivencia del parásito es posible en 

ciertos artrópodos, ¡ulgas y piojos, y que la picadura de la garrapata es 

susceptible de detenninar una infecci6n aguda. De este mdo existida la 

contaminación por las formas vegetativas, gracias a un huésped intermedia

rio (contaminaci6n indirecta). Pero esta opini6n es refutada por la mayoría 

de los autores que sostienen que los artrópodos no parecen desempeñar nin

gún papel en la transmisión de la enfennedad a los humanos. (16, 25) 

Otras posiblilidades de contagio interhunano son más raras. As!, 

en el principio pueden tener lugar por transfusi6n de sangre de sujetos con 

parasitemia precoz o incluso tardía, cuya existencia ha caaprobado Niller 

y colaboradores, y desde luego, por la iJllplantaci6n de 6rganos COlllO se ha 

sefialado en tres transplantes de riñ6n y en un cardiaco. (15) 

Experimentalmente se puede transmitir la enfermedad por v!a in~?!!. 

venosa, intranuscular, subcutánea, intrapcritonial, y a través de las nu

cosas, as!, como por la piel. Es tos Últimos mecanismos son de gran valor 

práctico, puesto que indican que la infecci6n puede adquirirse por v!a bu

cal, al consumir alimen•~~ --·- aminados con las formas qu!sticas, las cua-
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les son destruidas por los jugos digestivos, en cuyo caso los parásitos son 

liberados y como pueden resistir por unas horas la digesti6n son capaces de 

producir la infecci6n. Sin ent>argo, las carnes infect~das, no pueden ser la 

mayor fuente de aquélla, porque se ha demostrado, mediante estudios epidemi~ 

16gicos, que en ciertas regiones los vegetarianos presentan una mayor inci

dencia que el resto de la poblaci6n. As! hay al ta pravelecencia de infecci6n 

en Tahit!, donde la carne, aparte de que se come bien cocida, casi no entra 

a formar parte de la dieta. La misma prcvalccencia de la enfermedad se reco

ge en la India, donde el consumo de carne es nulo. (14, 16) 

Lo importante de saber que la infecci6n oral es posible, es que 

la infecci6n de toxoplasmas nuertos por cocci6n de las carnes en que se 

encuentran, determinaría la producci6n de anticuerpos. Ello explicará los 

títulos bajos de los mismos en la poblaci6n general, sin signos de enfenie-

dad. (16) 

Una fuente inqiortante de transmisi6n parece ser, segdn Garnham, 

la introducci6n del parásito en heridas de la piel de carniceros u otros 

manipuladores de animales. Este hecho fue confirmado en un trabajo de pes

quiza de la enfermedad por medio de la intradermorreacci6n con toxoplasmina 

en 131 trabajadores de abarrotes y carnicerías. La lectura fue realizada a 

las 48 y 72 horas, y el resultado obtenido fue del 45\ de positividad, por

centaje mayor en 11\ que el encontrado en la poblaci6n general. (16) 

Thalhaniner piensa que se puede transmitir la toxoplasmosis por la 

ingesti6n de la leche de \'aca. 
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Sin sargo la mayoría de los autores considera el papel de los 

quistes como el ms ilrqlortante en la transmisi6n de la enfennedad. (16) 

l. 5. PATOGENIA: 

La infecci6n por toxoplasma en el hombre da lugar a cuadros clíaj_ 

cos lll.IY variados, según la edad de los pacientes, el mecanismo de contagio 

y las localizaciones predominantes. 

No se conoce con exactitud la cluraci6n del período de inaibaci6n 

aunque probablemente oscile de algunas semanas a varios meses. Se han se&Ul 

do casos desde la infecci6n accidental en el laboratorio hasta la aparici6n 

de los primeros síntomas, lo que OOJrre entre los 8 y 1.2 días. Jacobson (1953) 

report6 que un honi>re cay6 enfenno con fiebre y cefalea, diez días des¡:ués 

de comenzarle una linfoadenopat!a a su hijo y ambos tenían altos títulos de 

anticuerpos antitoxoplasmas. (16) 

Es destacable la elevada frecuencia de fomias subcl!nicas y asin

tanáticas en el adulto, lo que presenta un grave problema sanitario, por la 

aparici6n de la toxoplasmosis congénita transmitida de la madre al feto por 

vía placentaria, que casi si~re se manifiesta en fonna clínica y aproxima

damente en una cuarta parte es grave, claro, depandiendo esto de la idonei

dad de sus tejidos para ,,¡ desarrollo del parásito. (3, 16) 

En cuanto a la infecci6n adquirida en el laboratorio.- suele ser 
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de curso grave. (16) 

Tras la entrada del toxoplasma se produce ~fectaci6n de los gan

glios linfáticos regionales seguida de la generaci6n hemat6gena. Esta para

sitemia precoz pennite que el toxoplasma pueda localizarse en cualquier 6r

gano o tejido, como se observa en la infecci6n congénita y fonnas severas 

de la adquirida. 

En el período agudo de la enfennedad el parásito penetra y se nu! 

tiplica en las células las cuales son distendidas y finalmente rotas, libe

rando toxoplasmas que invaden nuevas células. El ciclo se repite hasta la 

aparici6n de anticuerpos, momento en que se forman los quistes y se esta

blece el período de infecci6n latente. Puede esta situaci6n persistir toda 

la vida del lu.Jésped y por ello no debe extrañar el hallazgo casual de quis-

tes en tejidos sin otras alteraciones, pero a veces se rompen y si coincide 

con el descenso de anticuerpos surge la reacci6n end6gena, con frecuentes 

··cuadros de evoluci6n fatal. La afectaci6n del feto se relaciona con la pre

sencia de parasitemia en la madre; con la sangre llegan los toxoplasmas a 

la placenta donde producen lesiones necr6ticas e invaden después la circu

laci6n fetal. Para Remington, la persistencia de quistes en el 6tero de aJ1! 
males y nujeres pueden explicar también la infecci6n del feto; durante el 

enbarazo se romperían los quistes por distensi6n del tejido uterino y los 

toxoplasmas liberados invadirían la placenta de modo directo o transporta

dos por los leucocitos. (15) 

~o parece haber iilllllnidad natural contra el toxoplasma, en cambio, 
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hechos de experimentaci6n y de observaci6n revelan que la :innunidad es el 

resultado de la actuaci6n de un doble factor humoral y celular. Dentro del 

primero, se incluyen los anticuerpos de un factor antitoxoplasma teI1110lábil. 

Dicho factor fue hallado en diversos mamíferos nonnales y considerado dife

rente del anticuerpo específico, cont>robándose más tarde que corresponde a 

una innunoglobulina de rápida movilidad y otras características distintas 

de los anticuerpos (IgM). El segundo factor humoral corresponde a los anti

cuerpos de tipo específico, que persisten años o quizá toda la vida del 

huésped, máximo si también lo hace la convivencia de éste con el parásito 

pero por sí misioo parecen insuficientes para producir imunidad tan comple

ta y pennanente que impida la reinfecci6n. As!, liJldt observa que los cone

jos vacunados con toxoplasmas nuertos desarrollan gran cantidad de anticue! 

pos circulantes, pero nueren si se les inocula nl<Ís tarde toxoplasmas vivos. 

(16) 

La innunidad celular específica ha sido demostrada por Frenkel al 

lograr transferirla mediante c6lulas de bazo y ganglios linfáticos de hams

ter infectado con toxoplasma. 

Estos resultados y los de liJldt sugieren un mayor papel de las 

células en la resistencia al toxoplasma, en relaci6n al anticuerpo circu

lante, y pueden Jirigir las investigaciones a aumentar la resistencia celu

lar en pacientes humanos, evitando así infecciones letales. (15) 

Sabin considera que existen tres tipos de toxoplasmosis humana: 

-Tipo congénito o infantil, que detennina una acentuada destruc-
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ci6n en el sistema nervioso central. 

-Tipo adolescente, que cursa cano una encefalitis aguda atípica, 

sin síntomas meningeos, sin afectar a los ner;vios craneales y de evoluci6n 

fatal. 

-Tipo adulto, semejante a una fiebre maculosa <f.Je afecta precoz

mente al aparato respiratorio. (16) 

La clasificaci6n de Adams, Kabler y Cooney establece las siguien

tes fonnas: 

Debido a que la toxoplasmosis congénita es, a meraido, grave en su 

pronóstico, y por la trascendencia de diagnosticarla oportunamente en la 111!!. 

dre, es por lo que vamos a considerar esta forne de infecci6n brevemente. 

-TOXOPLA94)SIS ~ENITA: 

Cuando la infección se desarrolla en el feto durante el cntiarazo, 

la enfenncdad que afecta a la madre penaanece latente y la benignidad de la 

toxoplasmosis materna parece oponerse en su gravedad a la del nifio. 

Cllando el producto de la gestaci6n ha sido infectado tempranamente, 

y deperdiendo de mayor a menor virulencia de la cepa del toxoplasma, la en

fennedad ¡uede pasar antes del nacimiento todos los períodos y el nifio pue

de nacer curado con anticuerpos propios • !\Jede nacer con secuelas, éstas pu_!O 

den ser graves o definitivas, como macroencefalia, microencefalia, manifes-
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tacioncs neurológicas, trastoJTIOs de la médula espinal, etc. 

So ha comprobado q1.4e cuando el nifto nace en el período parasité

mico, sus síntomas son los de una infección aguda generalizada, con icte

ricia franca y hepatoesplenomegalia: 

T. <le Reactivación: Por enferme<la<l que afecta 
al Sistema Rcticuloendote 
lial. - { 

lfodgkin. 

T. Primaria. 

"""'"'"'"'ª •re· J fcrente agudn febril· l 

Oligosintom6.tica 
preferente. 

T. B. C. 

Leucocitos. 

Exantemática. 

Cerebral. 

l\llmonar. 

Enérica. 

Linfa<lenitis. ¡Aguda. 

Crónica re 
cidivantc7 

Crónica no 
recidivan
te. 

Rctinocoroiditis. 

Otras. {::::::. 

Miositis. 
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T. Collgénita. 

T • .Ad<pirida. 

ü.&adros agudos con 
s~aaas neurol6gi
cos. 

Chadros agudos con 
lesiones viscerales. 

1) Encefalmnielitis. 

Z) Hidrocefalia. 

3) Conwlsiones. 

4) Coriorretinitis. 

5) Calcificaciones cere
brales. 

6) Microcefalia. 

7) Anencefalia. 

8) Microftalmia. 

1) Netm:>nía. 

2) Miocarditis. 

3) Hepatomegalia. 

4) Espleix.1egalia. 

5) Ictericia. 

niadios agudos con { 
sínt011Ds neurol6gi- Encefalitis. 
cos. 

a.adros agudos con 
síntomas viscera
les. { ~3))) =~: 

Enteritis. 

T. !iJbclÍnica: la mayoría. 

24 

Otras veces se presentan manifestaciones hemorragíparas y eJUp

ci6n cutánea, malfonnaciones, etc. 
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Esta fornia parasitérnica es generalmente mortal, debido a las mani

festaciones cardiacas, pulmonares o digestivas que la acompai'lan. 

Si la infecci6n acontece durante el período fetal, y los pseudo

quistes están en el 6tero o localizados en la placenta y por ruptura invaden 

por vía hemat6gena, es decir, a través del cord6n unbilical al eirbri6n, en

tonces la enfe:nredad se encuentra todavía activa y el producto nace ponien

do de relieve la participaci6n encefálica. Este período ha sido denominado 

secundario y se caracteriza por presentar principalmente manifestaciones 

nerviosas que corresponden a la encefalitis en evoluci6n: trastornos psico

motores, ataques epilépticos, lesiones cerebro-6culo-nedulares y pulmona-

res. 

Q.iando la infecci6n sucede poco antes del nacirnineto, el produc

to no presenta trastornos porque la enfermedad se encuentra en período de 

incubaci6n. 

En tal circunstancia, es después del nacimiento que el nifio puede 

presentar: Hidrocefalia, manifestaciones neurol6gicas, calcificaciones in

tracraneales, síntomas oculares. Como en este caso la sintanatología apare

ce tardíamente, corresponde a una toxoplasmosis latente (terciaria), depen

diendo tnato de la gravedad como del tielJt'O de duraci6n. (16) 

Roch describe tres tipos de latencia: 

1.- Latencia Aparente, donde no existen datos clínicos, radiol6-

gicos, ni oftalmol6gicos y las reacciones hasta ahora conocidad, pueden ser 
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negativas ; pem después de cono t:iempo pueden hacerse positivas, encon

trlÚldose entonces algunos síntomas o signes, principalmml'Ce pulDlmares y 

oeulares. 

2.- Latencia Subcl!nic.a.- No existen dat:os clínicos precisos, ra

diol6gicos ni oft:almol6gkos de t:oxoplasmosis; pero las reacciones biol6gi-

""" son posi t:iva.s. 

3.- Latencia Clínica.- Sin datos ~sicos precisos, pero ccn 

la existencia de trasi:or.nos oculares y cerebrales, as! CClllO malfonnaciones 

cong6ni tas. Las pruebas biol6gic.as son posi1:ivas a altos títulos. 

Existen además algunas far.nas at:er&lóldas, que se presentan con ic

tericia neonatal, a veces se accmpai'lan de adeoopat:!as y de hepatoesplem:!!E

galia; su pron6stico es generalmente bueno deperdiendo de las seoielas oo.i-

la res y neTViosas. 

Se han descrito otras fcrrmas llamadas JSJnasintaút:icas, ~ se ~ 

<lucen a 1 a presencia de uno de los síntomas, irdist:int:aante, de la fase 

terciaria. 

l.a gravedad de la enfermedad varía, con invasi6n del feto. Así, 

~ta debe ser mils benigna cuanto ms tarde se presente, digamos en las 

postrimerías del cnt>arnzo, debido a que el feto ha empezado ha elaborar 

sus propios anticuerpos ncutralizantes que inhibir&n la acci6n del toxo

plnsrnu. Son lurnbi 6n, i rnporlnntcs factores patog6nicos a considerar, la rá-
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pida elaboraci6n de anticuerpos por parte de la madre; la transmisi6n de 

los mi.S11Ds al feto; la resistencia del organismo fetal a los parásitos y a 

la virulencia de la cepa del toxoplasma infectante. 

-roR'IAS CLINICAS ~IRIDAS: 

Desde el punto de vista clínico hablamos de una toxoplasmosis pos,! 

natal que puede ser adquirida por el niño o por el adulto. 

1.- Toxoplasmosis Postnatal Adquirida por El Nif\o. - En estos casos 

los síntomas clínicos aparecen repentinammte en nifios de varios años de e

dad. El cuadro clínico tiene llllcha senejanza al de las fonnas congénitas con 

la diferencia de que en las fonnas ad'f.liridas la evoluci6n es a menJdo más 

rápida. La llllerte puede sobrevenir en 24 horas. Si los niños no lllleren les 

queda un retardo en el desarrollo mental. Tales casos fueron descritos por 

Sabin, 11\Jtt, ZUelzer y colaboradores. A menudo curan sin recidivas en WlO 

o dos meses. 

Si las manifestaciones se ponen en evidencia durante el primer 

afio, la clasificaci6n puede presentar cierta dificultad porque evoluciona 

con el cuadro de encefalitis febril a f!n a la congénita. Comienza de un 

modo t6rpido con cefalalgia, v6mitos, estupor pseudotumoral y convulsiones. 

A ello suele swnarse la presencia de signos extrapiramidales a veces par1'i!! 

sonismos y de coriorretinitis. En estos casos los exámeres i11111Jnol6gicos de 

la madre pueden aclarar el diagn6stico. 

z.- Toxoplasmosis Adquirida del Adulto.· La enfennedad ¡AJede ser 
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grave y mortal en pocos días o bien inaparente, pero sienpre evolutiva. 

Hay que distinguir entre estado consecutivo a infecci6n por toxoplasmas y 

toxoplasmosis. lil primero corresponde a infecci6n y la segunda a enfetllledad, 

de la cual existen tres períodos. 

La enfennedad clínica puede ser aparente o inaparente en algwios 

de estos estados, considerándose a éstos áltimos latentes. 

-Período de lnfecci6n Aguda. 

Es un período de parasitosis generalizada. El toxoplasma se nult.!, 

plica en un p.anto que lo denominamos de inocua (chancro cutmeo de inocula

ci6n intradénnica, según Desmonts) 

Después de producido el crecimiento en el sitio de entrada, los 

parásitos proliferan, pasan a la sangre y vasos linfáticos donde pueden 

encontrt!rselos después de cuatro horas de inoculaci6n. 

La parasitemia depende de la virulencia de la cepa y del rúnero 

de parásitos inoculados. Las células invadidas se llenan de parásitos, y 

éstos se reproducen varias veces al día, e invaden nuevas células tim pron

to ocurre la lisis de las ya invadidas. La parasitemia persiste durante 

el estado agudo y desaparece cuando aparecen los anticuerpos. 

La infecci6n gana así la mayoría de las vísceras, y los 6rganos 

más frecuenteioonte afectados son los ganglios, ojos, cerebro, pulmones, hí

gado, bazo, rrúsculos, etc. 
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-Infección 9.Jbaguda. 

Si el individuo resiste a la parasUemia generalizada, se imuni

za, de donde surge la destrucción de las formas vegetativas. 

En animales de laboratorio, dependiendo de su tallBflo y la v!a de 

inoculación, aparecen anticuerpos durante las tres prinEras semanas de in

fección. Coincidiendo con ella hay, pr~ro una dismi.Juci6n y, posterior

mente, Wl cese de la parasitemia. Luego los organismos proliferantes decre

cen gradualmente en las vísceras extraneuronales y solo eventualmente son 

encontrados fuera del sistema nervioso central. (En el cerebro y el ojo; sin 

embargo, ellos p.ieden seguir proliferando por un período largo de al\os). 

Esto es, probablemente, debido a una falla de niveles de anticue.!: 

pos que no logran penetrar las barreras sangre-cerebro y sangre ojo. 

Las fonmciones quísticas aparecen a partir de la segunda semana, 

y al parecer no tienen reacción celular a su alrededor. 

-Infecci6n Crónica. 

En este período no hay fonnas vegetativas, sino solamente quistes. 

Habitualmente el cerebro resulta ser el sitio de infección residual, además 

del hígado, bazo, núsculos y sistema ret!ctüoendotelial. 

De otra parte, algunas cepas de toxoplasma aparecen capaces de 

proliferación prolongada en sitios como el ojo, coraz6n i:ítero, a pesar del 

hecho de fotmar quistes al mismo tietttJo. 
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La cuesti6n de si se trata de un estado subagudo, wi estado sub

agudo prolongado o un estado cr6nico, no es posible afinnar en el presen

te. La diferencia entre infecci6n subaguda y cr6nica es a veces difícil de 

definir, raz6n por la "'e se ha estado denominando airbas fonnas bajo el té_!: 

mino de enfennedad cr6nica. (16) 

l. 6. PATOGENESIS: 

l. 6. l. Estado Agudo. 

Est~ caracterizado por infecci6n intracelular, lisis e invasi6n 

de nuevas células. Eventualuente se encuentran pequeños focos necr6ticos 

con intensa reacci6n celular a su alrededor. 

1. 6. Z. Estado 9.lbagudo y Cr6nico. 

Podríamos decir que es el mismo proceso que ocurre en el estado 

agudo, pero más lento. Además se ha pensado que en la lisis de los parási

tos, de las células, y posibleirente de los quistes en tejidos sensibliliza

dos, pueda detenninar intensa rcacci6n inflamatoria. Actua.lmetne, gracias 

a los trabajos de Wei1Dl13l1 y Klatcko (1950), la toxina del Toxoplasma gondii 

taxotoxina se ha des01bierto en los animales infectados con fonnas vegetati 

vas de toxoplasmas. (16) 
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CAPI1ULO Z 

SINrtM\TOLOOIA 

Z. ·1. TOXOPI.AfM)SlS AIXJJIRIDA: 

En la toxoplasmosis adquirida p.aeden oairrir diferentes manifes~ 

ciones clínicas. Hay 1.Dl amplio. esi-;:tro de síntams <1Je va de la linfoadell2, 

patía subclínica hasta la ne1.1110nitis aguda fulminante y la enc:efalomieli,tis 

de detenni.naci6n fatal. 

La sintanatología será descrita de acuerdo a los diversos sistemas 

afectados, a causa de que las manifestaciones leves y agudas de la enfenne

dad pueden ser atribuibles a una infección en cualquiera de estos sitios. 
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La severidad es probablemmte el resultado de la virulencia de la 

cepa y de la sensibilidad del huésped, más bien que del tropisDK> tisular 

de ciertas cepas. La virulencia de la cepa es correlacionada con la mayor 

invasibilidad y su mayor rapidez de reproducci6n. (44) 

El cuadro clínico no es nada característico, unas veces se pres~ 

ta con cefalea y astenia, otras con dolores nusculares y cefalea si.aulando 

un proceso gripal. En ciertos casos adoptará formas viscerales a4s locali

zadas, de tipo retículo-histiocitario, bronconeun6nico, mioclirdico o cerebral. 

Finalmente, los parlisitos pueden localizarse y nultiplicarse en diversos 6!: 

ganas sin causar lesiones aparentes. (16) Por este hecho, la sintautología 

debe ser analizada o clasificada por la preferencia del sistema afectado. 

(~. 16) 

Formas Clínicas Adquiridas: 

1.- Fonna Oftalmol6gica. 

2. - Fonna exantemlitica. 

3.- Fonna Cardioplitica. 

4.- Forma Ganglionar. 

s.- Fonlll Meningoencefálica o Neurol6gica. 

6 • - Fol'Bl l\ll.monar. 

7. - Forma Heplitica y Bazal. 

1.- Forma Digestiva. 

9. - Forma del fol1sculo Es<p!lético. 

10. - Fo?llB End6crina. 

11.- Forma Septicémica Generalizada. 
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12. - Otras Fomias. 

2. l. 1. FOR-IA QFfA!JoC)L(X;ICA: 

La toxoplasmosis en su for!IB ocular es de gran importancia pues 

no basta con diagnosticarla y tratarla, se debe tomar en cuenta que la 

&ran mayoría de los autores describen estas lesiones como irreversibles 

desconociéndose el por qué. (12, 34, 35, 46) 

Actuales estudios nos indican que nos debemos auxiliar con estu

dios de fondo de ojo, pruebas de laboratorio, edad del paciente, para cono

cer si la lesión es congénita o adquirida, o bien si es recidiva de un pro

ceso tardío. (9, 34, 35) 

Consideramos el daño ocular como el hallazgo más coaún en la en

femiedad congénita, tanto as!, que aproximadamente el 80\ de los pacientes 

tienen lesiones de coriorretinitis. Entre los adultos la enfennedad ocular 

persiste como residuo de la enfennedad adquirida durante el ent>arazo, y 

como localización focal de la toxoplasmosis adquirida. Sin entiargo, se ha 

discutido durante 11Ucho tiempo la existencia de 11Uchas fonnas, debido a que 

las 'lesiones oculares de la toxoplasmosis adquirida no tiene ningÚn cadc

ter específico. Por lo general es iq>osible identificar el parásito a par

tir de las lesiones, salvo en los casos en que se realiza la enucleación. 

del ojo. 

No obstante, existe duda acerca del dañ.o que puede sufrir el ojo 

en la enfennedad adquirida, la incriminación del toxoplasma, como causa de 
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uveitis del adulto est4 basada en los si¡¡uientes puntas: 

-1- estudias estad!sticos acerca ele la prevalencia de antiaier

pos contra el toxoplasm en ¡rupos con o sin uveitis. 

-El aislamiento del par.bito de ojos enfel'lllDS ftportado por al¡u-

ll05 autores. 

-El hallu¡o histol6gico de organiSISJS s-juttes a taxoplasu en 

ojos iu:leados y la existencia de una correlaci6n positi-. con cualq.úera 

de los métodos indirectos utilizados paro el dia~stico de toxoplasmosis. 

-Los estudios de dllble cantrol con tntmem:o. 

-La aparici6n de coriorretinitis en casos probados de toxoplas11111-

sis sinmica. 

La evolución de cualquiera ele estos ¡iuntos incide sobft el desa

rrollo del concepto de que el título de la reacción de coloncl6n piede ser 

bajo en la enfermedad ct'dnica ocular. La reacción de fijaci6n de cmplemm

to. se&(m alaunos autons • DO es de utilidmd en estas circunstancias. Esto 

fue probado en Wl caso c:r6nico con títulos descendidos¡ sin sargo• se ai!. 

16 el parilsito. 

Qando se trata de una fonia ocular pura. constituye sieq>re ma 

gmplicaci6n de una fona beni¡na de la enfenaedad. 

TES1S cmq 
FALlJi D'E ORJGEN 



35 

Las formas oculares esún <:aracterizadas por Wla sint(mltología 

distinguida por recaidas. Esta evolucidn puede explicarse -.liante la rup-

1Ura de los quistes; de este modo los fen6menos alérgicos que se desencade

mn provocan brotes inflB11Dtorios en 'las lesiones anti¡uas. 

Por tanto, nosotros sostenemos que la infecci6n del ojo parece 

ser el resultado de una infecci6n residual (taxoplasmosis crdnica). 

La aparicidn de lesiones de coriorr~initis ha sido descrita a 

prop6sito de la enfennedad congénita, en la que se establccid que la etio

logía era definitivamente taxoplasm6sica. Por la existencia de prevalencia 

de anticuerpos, al diagnóstico de la toxoplasmosis en el adulto es llás di

fícil. 

Estamos acostllli>rados a ver lesiones activas que aparecen cOlllO 

focos amarillos o blanquecinos en el fondo del ojo. Estos tienen bordes 

elevados, edematosos, redeados por zonas hiperéiaicas. !\Jeden estar presen

tes en el vitreo, depdsitos de exudados q.w ocurren en el fondo. t.ls lesio

nes activas aparecen en lugares donde la retina ha sido destruida, por lo 

'fJe la coroides y la esclera son visibles. 

Alrededor de estas '1reas h.ay dep6sitos de pipento procedente • 

de la retina destruida. Los vasos coroideos pueden atravesar la base de la 

lcsidn. Algunos autores sostinen 111e la lesi6n congénita es bilateral. En 

el ailulto -s6lo un ojo puede tener aJal<JJier ubicaci.Sn, pero freaientetEnte 

en los nifios son perimacularcs. 
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f.n los adultos, dependiendo de la posici6n y actividad de las le

siones , el. paciente puede presentar marcada pi!rdida de la visi6n central, 

debido a que existe Wl8 lesi6n peri.macular, o bien visi6n borrosa, debido 

a exudados ac\.llUlados en los focos periféricos. El eJ1Udado PJede hacer di

fícil o u.>osible la visi6n del fondo ocular. 

Los síntalDS y si¡nos asociados pueden incluir inyecci6n peri

lúbica, fotofobia, dolor ocular y epífera. f.n la cmra anterior pueden a

parecer c~lulas, copos y precipitados. 

Según Goldman (1960), el que no se produzca un aumento generali

zado del título en las reacciones serol6gicas indica que el proceso ocular 

constituye el indicio del único foco activo en el organis.:i. 

Se ha seguido el criterio de Woods (1956), para catalogar dentro 

del grupo de las coriorretinitis por Tmcopla5111a &ondii a las lesioens enc<J!! 

tradas en los pacientes: 

-Pftsencia de lesiones cicatriciales del fonda del ojo, caipatible 

con el concepto actual de alteraciones oculares para toxoplasmosis. 

-Positividad de la reacci6n de fijaci6n de canplemento. Esta rel15:. 

ci6n no tiene ninguna utilidad en estas lesiones , se prefiere utilizar la 

hem¡¡lutinaci6n indirecta. 

-Ausencia de otro tipo de enfermedad granulcmatosa a la cual pue

de atribuirse la lesi6n ocular. 

Las coriorretinitis por taxoplasmosis que con mayor frecuencia 
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encontramos son: 

tardías. 

1. - Coriorretinitis adquirida durante el eriJarazo y con recaidas 

Z .- Coriorretinitis cicatricial, adquirida durante el embarazo. 

3.- Coriorretinitis adquirida despUl'!s del aparto. 

La form¡ ocular de toxoplasmosis constituye el SZ\ en la casu!st! 

ca. &a distribucidn por edad y sexo es la siguiente: 

No •. de Casos. 

zo 

15 

10 

s 

10 20 30. 40 so 60 

Edad en allos. 

Se ha comprobado que en las infecciones acontecidas al final del 

eriJarazo se presentan en el lllOlll>nto del nacimiento o lo que es nás frecuen

te, poco tiempo después de los dos o tres ailos. (44) 

Las lesiones ~ se presentan en fonna adquirida son: C)¡eratitis 

parenquimatosa, Conjuntivitis (gcneralnente por accidentes de laboratorio), 
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Iridocoroiditis, lridociclitis {rar) , Neuritis 6ptica {dolor) y algunos 

autores describc:n la presencia de quistes a nivel de nervio óptico pero 

han sido descritas y seguidas con mayor frecuencia las Retinocoroiditis y 

las Uveitis. 

Esto nos ilustra el alcance y variedad de problemas causados por 

la toxoplasmosis y su acción: reflejo de la pérdida de la visi6n dado por 

esta cnfenncdad, ya que después de tratamientos contituos, el paciente tic!! 

de a perder la visi6n, nuchos de estos pacientes conservan la visión peri

férica y pueden ser considerados ciegos en el sentido legal, ya que conser

van una visión de 20/200 o menos en ol mejor de los casos, pero si la lesi6n 

es central, la pén:lida de la visión es grande, especialmente si se adquirió 

en la niñez. 

Tipos de Lesión: 

l. Foco de coriorretinitis cicatricial en rosetas. 

2. Foco de coriorrctinitis en la mácula. 

3. Foco central de coriorrctinitis en la m.icula. 

4. Coriorrctinitis cicatricial central. 

S. Foco reciente central de coriorretinitis {recidiva) 

y foco cicatricial antiguo. 

6. Dos focos yuxtapuestos de coriorrctinitis, uno congénito y~ 

recidivante. 
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Z. l. z. FOlf.IA EXANl'FHATICA: 

Para algunos autores fonia parte del cuadro clínico de la fonm 

septicémica y para otros p.iede presentarse en forma aislada. (9, 34) 

En los casos de infección de laboratorio, fase que se ha podido 

confimar y seguir, el período de inabacidn fue de una a dos semanas, can 

inicio del cuadro siibito con calofríos, fiebres, diaforesis profusa, males

tar ¡cneral, dolores ausculares y articulares, entre el tercero y el a1arto 

días aparece el exantema que por lo re¡¡ular coincide con la desaparici6n de 

la fiebre. (34, 44) 

El exantema presenta, al principio, fol'llla de máaila redonda de 

color rosado, ligeramente elevada o m4cula papulosa o de aspecto norbilifo.!: 

me que suele confundirse con rubeola o monorucleosis infecciosa; respeta el 

cuero cabelludo, las palmas de las manos y las plantas de los pies, a veces 

p.ieden aparecer pequeñas vesículas contenienlo un líquido claro y hemorri

¡i.co, el exantema puede ser difuso s-jante al de naJchas rickettsiosis o 

tifo, predominanlo en el tronco, el ~ y cara externa de los lllielllbros; 

a veces estos elementos se hacen confluentes formando ¡ranles placas seme

jantes a la fiebre manchada o se asemejan a manifestaciones de tipo alérgi

co IEd.icamentosos, wnquc en este caso no son lesiones pruriginosas. (34~ 

Esta for111a es por lo general, la denominación de una existencia 

grave de taxoplasmosis y se acOllpafta de otros síntomas: hepatoesplenane

gal.ias, pal iadenopatías, exaittema conjunti val y bucal; síntomas de menin-
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goencefalitis; nanoonitis; s!ntanas cardiacos; dolores anginosos; nuchos 

autores reportal). miosi tis. 

El diagn6stico se hace difícil y con frecuencia se piensa en ti-. 

fus exantemático. 

El cuadro hemático nuestra anemia hipocr6mica, microcitosis, poi-

quilocitosis. La serie blanca se caracteriza por leucocitosis, rara vez por 

polimlcleosis; la eosinofilia es inconstante. 

La evoluci6n por regla general es grave, se admite que en un 85% 

es mortal. 

2. l. 3. FORMA CARDIOPATICt\: 

Pinkerton y Weimann describieron por primera vez (1940) la truco

plasmosis adquirida, encontrando el parásito en el miocardio. (27) 

Posterionnente han aparecido otros casos y no parece ser tan rara 

como se afinn6 al principio. 

En las fonnas agtxlas y generalizadas se ha aislado al toxoplasma 

del m6sculo cardiaco. 

En casos asintomáticos tani>ién se ha hallado el parásito en el c~ 
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raz6n cano lo presenta Tonlinson (1945) en miocarditis y cardianegalia. (43) 

En los casos agudos, el miocardio es invadido por el parásito y 

se producen lesiones inflamatorias focales. En estadios pueden verse quis

tes sin reacci6n celular. 

Sin embargo, la reacci6n etiol6gica de la miocarditis no ha sido 

todavía definitivamente probada, aunque en nuchos casos se ha aislado el t.!!_ 

xoplasma de estos corazones. La demostraci6n de miocarditis taxoplásmica 

debe fundamenttarse en estudios extensos, tanto en el campo anatomocl!nico 

como en el epidenúol6gico y experimental. 

Una explicaci6n que se pudiera dar para los casos con cardiopatía 

es que posiblemente, por alteraciones de los mecanismos definitivos, puedan 

romperse los pseudoquistes y liberarse fonnas proliferativas capaces de ori

ginar una reacci6n inflamatoria en el coraz6n. 

Para aclarar ciertos aspectos todavía obso.iros, es necesario in

cluir el estudio scrol6gico seriado para toxoplasmosis en ,aquellas cardiopa

tías de origen hasta hoy desconocido. (44) 

Z. 1. 4. FO~IA GAOOLIONAR: 

La lingoadenopatía es el hallazgo más cOlllÚl en la enfennedad ad

quirida, (44) descrita por primera vez por t-bgnusson y Wahlgren (1948) con-
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firmada, más tarde, por Gard y Magrusson (1950) .. (35) 

lista se caracteriza por una fonna ganglionar con fiebre, astenia, 

irritabilidad, fatiga, cefalea, dolores retroauriculares, aüalgias, artral

gias de las pequel\as arti01laciooos de los pies y de las manos, diaforesis, 

erupci6n cutánea, inflamaci6n de las amígdalas, en ocasiones confundiéndose 

con una amigdalitis bacteriana, haciéndose acoq>aflar todo esto con trastor

nos del aparato respiratorio con tos seca, dolor retroestemal, opresi6n, 

dolor del costado. Puede acompal\arse tanbién de síntanas digestivos como 

diarreas de caracteres sanguinolentos, v6mitos, c6licos que se confunden con 

apendicitis cuando se encuentra en la fosa iliaca derecha. (9, 44) 

Habitualmente en la toxoplasmosis se encuentra una poliadenopatía, 

la que aparece entre el sexto y octavo días, los ganglios son regulares, 

bien delimitados, m6viles y ligeramente dolorosos a presi6n, el volumen es 

variable, desde el tamaño de un ajonjolí hasta el tamafto de una avellana. 

Los gnipos ganglionares más frecuentemente afectados son los cer

vicales, suboccipitales, submaxilares, axilares, inguinales y retroauri01l!. 

res. Los retroperitoneales y mesentercios tadiién suelen estar ~licados 

y detenninar síndranes abdaninales. Las amí¡¡dalas han sido sefialadas como 

albergue de los parásitos en los estados agudos de la infecci6n. (9, 44) 

En el SO\ de los casos la infecci6n de las cadenas ganglionares 

es bilateral y simétrica, y en el otro SO\ no se observa esto. Desde el 

punto de vista evolutivo, los ganglios no l!llestran tendencia a supurar pe-
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ro persisten durante nucho tieap>. El nSnero de leucocitos es normal, con 

linfocitosis relativa en el 46' de los casos. 

El estudio histol6gico de los ganglios linfáticos biopsiados son 

los que con mayor frecuencia nos proporcionan datos de apoyo diagn6sticos 

nuy valiosos. Con nucha frecuencia encontramos: 

Proliferaci6n de células epiteloides bajo la forma de p~ellas 

focos en la pulpa de los nodulillos secundarios, fagocitosis de los restos 

rucleares y una histiocitosis sirusnl inmadura. 

Incremento de células bas6filas de mayor tamaJ\o (hallazgo nuy 

útil en el diagn6stico diferencial con la rononucleosis). 

En el análisis histol6gico de la punci6n ganglionar se han halla

do islas de grandes células eosin6filas diseminadas por todo el tejido; al

gunos autores consideran este hallazgo típico de la toxoplas1111>sis; otros 

piensan que estas características tant>i~n se encuentran en las linfoadenop.!. 

tías de origen viral. 

El aislamiento del toxoplasma a partir de estos n6dulos . ha sido 

conseguido mediante biopsia ganglionar y la inoculaci6n del cobayo. 

El linfosarcoma ha sido encontrado en algunos casos de linfoade112 

patías por toxoplasma. 
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Se ha seilalado un caso de enfenaedad.de Hodglcin q..ie a raíz de tra

tamientos.con cortizona, mostaza nitrogenada y radiaciones present6 encefa

litis toxoplásmica de curso fatal. ExperilEntalmente se ha demostrado que 

estras drogas pueden detcI111Ínar una diseminaci6n de la toxoplas1110sis y una 

reactivaci6n, generalmente fatal, de infecciones toxoplasm6sicas localiza

das y aparentemente curadas. 

La evoluci6n de la toxoplas1110sis ganglionar es habitualmente be

nigna; las adenopatías regresan lentamente, persistiendo a veces por espa

cios de nuchos meses. (44) 

El diagn6stico de mononucleosis infecciosa puede ser discutido 

facilmente y su distinci6n se logra por la reacci6n de Paul BUIUlell, y el 

incremento de células bas6filas en el frotis ganglionar. (44) 

2. l. S. FO~ !oENitGJENCEFALICA O NEUROLOOICA: 

El más frecuente y más fuertemente atacado en los casos congéni

tos es el cerebro. 

En casos adultos es más rara; pero pueden verse casos de encefa

litis. En casos leves existe cefalea cam:i único s!ntau (8, 44), en casos 

graves se presentan fiebres elevadas (superiores a 39 y 40ºC.), cefalea, 

v6mitos, trastornos de la personalidad y aun problemas psíquicos así como 

meningoencefalornielitis caracterizada por convulsiones, parálisis de los 
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núeri>ros·, hemiplegias, ataxia, trastornos respiratorios, cianosis, taquica.!_ 

dia, delirio, coma o nuerte. (8, 35, 44) 

PUeden en estos casos encontrarse a los toxoplasmas en el líquido 

cefalorraquidio que esti hipertenso, en ocasiones se observa xantocr6mico, 

reacci6n de Pandy positiva intensa, la glucosa y los cloruros estin poco ~ 

dificados y se encuentran linfocitos de 1000 a ZOOO y a veces más por cada 

milímetro cÚbico. 

La localizaci6n del toxoplasma en el cerebro y en la médula espi -

nal da origen a una serie de trastornos entre los que se presentan incoor

dinaci6n locomotriz de los mient>ros, síndroae de Friedreich, la ataxia ce

rebrosa de Pierre Marie, nistagnus, estrabismo y otros. 

Se ha aislado el parásito en la substancia gris del cerebro y 

cerebelo. 

El diagn6stico se hace observando directamente los parásitos en 

el líquido. cefalorraquidio; o por aislamiento inoculando 1 ml. de dicho 

líquido al rat6n, o en forma directa con pruebas serol6gicas de laboratorio. 

(35) 

Se han efectuado estudios de enfermos infectados con Toxoplasma 

gondii y cuya localizaci6n, por su sintomatolog{a, se considera que está 

en el sistema nervioso central, presentando alteraciones mentales semejan

tes a las de esquizofrenia (8, 37) 
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2. 1. 6. FORMA PUUolJNAR: 

f.n la actualidad se conoce gran rúnero de casos con este tipo de 

toxoplasmosis. (29) 

Garin y Cols (1965) produjeron una taxoplasmosis de tipo pulmonar 

en ratones infectados por vía respiratoria, observando que la evoluci6n 

se hacía en tres etapas: 

l. Alveolitis exudativa y Hes>rragia durante 24 a 36 horas. 

2. Inflamaci6n intersticial asociada con inflamaci6n de alveoli-

tis exudativa a alveolitis fibrinoleucocitaria. 

3. A partir del tercer día, la bronconeumonía de tipo miliar que 

evoluciona hacia microabscesos. (35) 

El comienzo de este caso es la fonna sdbita con calofríos inten-

sos, fiebre de 39 a 40ºC., cefalea intensa, mialgias, dolor retroo01lar y 

anorexia. Entre el segundo y tercer días aparecen trastornos pilS>nares, 

frecuentemente hay tos intensa con expectoraci6n nucosa y raramente sangui

nolenta, dolor en la regi6n precordial que aumenta al toser. 

Pueden presentarse en cualquier m:imento signos de síntanas de ~ 

1110nitis atípica, mínimos o acentuados dependiendo de la severidad del caso. 

En la autopsia se observan los parásitos que invaden y destruyen 

las células alveolares, puede hai>cr intensa infiltraci6n intersticial nnT 
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infiltración celular, con exudado gelatinoso en los alveolos. l'Ueden cons

truirse menmranas hialinas cubriendo las paredes alveolares. 

A los rayos X., se observa agrandamiento de los gan&lios hiliares, 

con tlreas de mayor densidad irregulannente salpicadas en el parénquima ¡ul -

monar. 

Este tipo de toxoplasmosis puede causar la nuerte. (35, 36, 37, 

44) 

lil toxoplasma ha sido aislado del pulm6n en casos fatales. 

&! diagnóstico ha sido de lo ms difícil, ya que se confunde con 

la tuberculosis pulmonar, la histoplasmosis, núcrosis. diversas, neumonía 

atípica por ~ystis carini, por rickettsias, neorickett:sias, Vinas, etc. 

·2. l. 7. RlRMA HEPATICA Y BAZAL: 

Tanto el hígado caoo el bazo se invaden tempranamente en la in

fección toxopltlsmica. l'Ueden apreciarse en ellos áreas de necrosis disemi· 

nadas. 

El hígado es el primer órgano que encuentra el parásito en su canúno de i!! 

vasi6n. La ictericia en la toxoplasmosis congénita se debe a éxtasis biliar. 

Puede existir hepatitis intersticial. 
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En varios 6rganos pueden encontrarse células parasitadas • pero 

los parísitos aislados son difíciles de ver en cortes de tejido. En esta

dios tardíos ele la infecci6n, estas lesiones pueden estar cicatrizadas, sin 

haber alteraciones histol6gicas. Es decir, que en los estadios antiguos de 

la infecci6n, las lesiones pueden airarse, pero sin demostrarse hallazgos 

característicos. 

Uno o amos de los 6rganos pueden estar agrandados. La esplenaae

galia puede persistir iMs alla del estado agudo ó subagudo. (22, 44) 

2. l. 8. FORMA DIGESTIVA: 

Actualmente está coq>robado que WUl de las principales puertas de 

entrada del toxoplasma al organismo en la nu:osa del aparato digestivo es 

la boca, Prior y Cols, observaron en un niño nuerto por taxoplasmosis, una 

gastroenteriti~ ulcerosa habiendo aislado toxoplasma en el est6aiago, intes

tino, higado, coraz6n, y ganglios mesentéricos. (35, ~) 

Esta forma de toxoplasmosis se sospech6 por estudios experimenta

' les de lot>hr, Wahle y Stanwll.er (1955), infectaron monos por vía oral con 

dosis fuertes de toxoplasma, observando posteriormente úlceras en la 111.JCosa 

del est6mago e intestino. (4, 7) 

Whollheim, Miltzow (1952), Franke (1959) observaron en tercolitis 

ulcerosas en el hombre, Garin (1959) amigdalitis de tipo ulcerosa y ulcero-
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necr6tico. (18) 

El diagn6stico diferencial de esta fonna de toxoplasmosis debe 

hacerse en el honmre con el s!ndrane diarréico disentérico amibiano y con 

la diarrea de otras parasitosis de origen bacteriano. (26) 

2. l. 9. RlllolA DEL MJOCUl.O E~ELl:TICO: 

El toxoplasma invade y prolifera en el núsculo esquelético. Las 

artralgias y mialgias aparecen con bastante frecuencia y si el paciente de

sarrolla fiebre y calofríos, el cuadro puede sinular la influenza. 

En casos agudos existen áreas de necrosis con reacción inflamato· 

ria. lil parásito se encuentra en los sitios donde las células pennanecen 

intactas, cercanas a los focos de necrosis. El núsculo esquelético puede 

ser sitio de enfennedades residuales. Los quistes han sido encontrados por 

algunos autores sin ninguna reacci6n inflamatoria local. 

Se han reportado algunos casos de toxoplasmosis del sistetrB os

tioarticular; un caso de diseminaci6n septicémica con afectación del sis

tema 6seo. La sintomatolog!a hizo pensar en una coccidioidomicosis generali 

zada. El diagnóstico fue anatomapatol6gico. (44) 

2. l. 10. FORMA ENOOCRINA: 
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Han sido reportados casos que presentaban hipotiroidismo y conco

mitantemente toxoplasmosis. La reacci6n de estos estados con la toxoplasmo

sis no está aiín aclarada. 

&l cortes histol6gicos las glándulas suprarrenales y pituitarias 

se han hallado invadidas, la reacci6n de este hallazgo es obscura. 

Estos representan casos aislados y están lejos de tener una expl!. 

caci6n clara. Sabemos; sin embargo, que la toxoplasmosis es una infecci6n 

general y cualquier tejido puede ser invadido. 

2 • 1 • 11. Rl!M<\ SEPI' IC EMICA: 

Este tipo de toxoplasmosis es adquiridad, y la ús grave, ya que 

casi siempre es mortal, aunque afortunadamente nuy rara, se han reportado 

casos nuy exporádicos y accidentales. 

Es causada por una invasi6n masiva del organismo por toxoplasmai;, 

después de un período de incubaci6n de 10 a 15 días, viene una parasitemia, 

seguida de una fase de diseminaci6n linfática, para des¡ués localizarse en 

todos los sectores del sistema retículoendotelial (mieloide, linfoide, es

plénico, renal, nervioso, dérmico, end6crino y niesoendotelial.) (34, 35) 

El cuadro prodr6mico tiene aparición biusca, con fiebre de 39 a 

40ºC, escalofrío intenso, diaforesis, raquialgias, mialgias.y artralgias, 
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calares. cefalalgia y astenia; y segÚn -1~ p¡erta de entrada puede obser

varse conjuntivitis, amigdalitis, tos, del aiarto al séptimo días de ino

culaci6n aparecen erupciones wdneas en el 40 a 60\ de los casos de tipo 

maculopapular y rnaculovesicular que canienza por la aparici6n de pequellns 

manchas rojas de 4-6 mn. de diámetro, que alcanzan a veces 10 11111., que se 

tornan de color rojo obswro y que no desaparecen por la presi6n; correspo_!! 

diendo a un exantema que se presenta en casi todo el a.rerpo y brazos, respe

tando las palmas de las manos y las plantas de los pies, que se acanpana de 

linfoadenitis en diversas regiones del organisllO. (34, 35) 

La localizaci6n del parásito en los diversos 6rganos y sistemas 

da una sintomatolo¡i!a variada cuyas principales manifestaciones son nervi~ 

sas de tipo encefálico (60\); cardiacas de tipo miocarditis (30\); pulmo

nares (neumonía intersticial); viscerales (como la hepatitis. nefritis); 111!. 

nifestaciones glandulares (como la lesi6n de suprarrenales, s!ndrane de Fri~ 

dreich y tiroides). 

La evoluci6n del padecimiento es siempre grave, tenninando con la 

nuerte, ya que en la autopsia se encuentran fonnas libres y quistes en la 

mayoría de los 6rganos. (34) 

Boriani, reporta un caso de toxoplasmosis generalizada, anemia, 

leucopenia, astenia, depresi6n psíquica, síndrome renal, focos de bronco

neumonía, miocarditis aguda, uvcitis bilateral r coriorretinitis bilateral, 

coriorretinitis en el ojo derecho, la infecci6n fue adquirirda probablemen

te por la ingesti6n de carne semicruda de tapir. Se comprob6 la etiología 
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al aplicar examen serol6gico y observar títulos de antia.ietp0s que subieron 

de 1:4000 a 1:65000 durante el a.irso de la infección. (2) 

2. 1. 12. C7fRAS FORMAS: 

No debemos olvidar la toxoplasmosis renal descrita por Grocott 

(1947) y la toxoplasmosis esplénica (Castellani 1914). También se han repo.!. 

tado en cervix y vagina (1976) por San Cristobal, quien la ena.ientra con 

sintomatología pruriginosa exclusiv~nte en una paciente de 51 allos de edad, 

la que tuvo una hija nonnal hacía 20 al\os, (probableirente la toxoplasmosis 

la había adquirido en Wl tiempo posterior) , las serologías fueron positivas 

y el frotis vaginal mostr6 células parabasales, leucocitos y nuchos quistes 

de toxoplasma. (39) 

Machado y Machado hace Wl estudio sobre la posibilidad de transm.!. 

si6n de toxoplasma por vía vaginal y encontr6 en el 10\ de nujercs con dia.s_ 

nóstico de taxoplasmosis, 01ltivos positivos al inorular en ratones de la

boratorio, sangre menstrual. (24) 

2. 2. TOXOPLAfM>SIS CONGENITA: 

Hasta hace nuy poco se consideraba causante de pérdidas exporádi

cas de los productos, consecuencia de la localizaci6n de la enfennedad des

pres de Wl proceso de generalizaci6n; hoy en d!a esto n~ se acepta, no s6lo 

•.' .. ~. 
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no s6lo por el hallazgo del toxoplasma en el l!quido cefalorraquideo, U:qu.!_ 

do amtl6tico, placenta y locpios, sino tari>ién, por el éxito del tratamien

to en nujeres en las que no existía otra causa aparente de las pérdidas fe

tales de repetici6n. (7) 

Cawen y Wolff (1950) sugirieron que la infecci6n congénita se p~ 

elijo siempre a través del torrente circulatorio materno y que los microor¡.!. 

nismos introducidos llegaban al feto a través de la sangre 111atenla. (9) 

Christen y Cols (1951); Naghme y Cols (1958) encontraron quistes 

de toxoplasraa en úteros de nujeres. obtenidos por histerectan!a post mortem 

en un lZ. 5\ de enfermas con serologías positivas; Warner y Cols en un es

tudio de 47 nujeres con antecedentes de aborto habitual, malfomaciones CO!!_ 

génitas y 11111rtinatos con serologías positivas y haciendo raspados de endo

metrios, encontraron quistes de ToxoplasDB gondii, considerando que el 30\ 

de las nujeres con aborto habitual pudieran tener esta causa. 

Beckett y Flynn (1953), considerando que el lllDIEnto ms peligroso 

para el feto era cuando la infección matenia adquirida se estaba diseminan

do hasta afectar a los ganglios linfáticos, lo que tiene lugar antes de la 

adquisici6n de anticuerpos sanguíneos, estos autores encontraron los micro

organismos en la placenta, pero la totalidad de las lesiones placentaria;; 

descritas parecen ser unicamente parte de la inf~cci6n y no la puerta de 

entrada de ésta, el microorganismo puede persistir COJll) una infecci6n cr6-

nica en animales y quizá tantiién en el ser hwnano. Langer (1964) aseguro ti!_ 

ber aislado toxoplasmas en dos embarazos en una misma madre, el autor crey6 
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que este agente era a veces responsable de los abortos de repetici6n y de 

nacimientos de fetos muertos• y a veces el patr6n de iimmidad materna SU&.!!. 

da una infecci6n lllkpiridad llllCho antes del embanzo, antes de que la in

fecci6n fuera demostrada. (Z7) 

Wemer (1962) report6 haber infectado a ratones con 10 días de 

preñez por vía intrauterina. sacrifica.ndo a los animales en detenainados 

intervalos de tieq>a. pudo damstrar CJ1e los paraitos pasan al producto 

en el primer tercio del eri>arazo; observ6 tari>ién <JJe en el 111C11Mmto de la 

nidaci6n del huevo, en los quistes que estaban en dicha regi6n, su membrana 

era digerida por las enzimas del tejido trofoblástico de las vellosidades 

coriales dejando en libertad a los trofozo!tos. los aiales irwad!an el sin

citio corial, luego el epitelio de Lanhans, y después el estraua de las ve

llosidades coriales. 

Stowcns report6 en 1966 la incidencia de W10 por tres mil autop

sias de neonatos pero probablemente. en 1K>rtinatos y muertes neonatales 

sea su¡ierior y más pr6xi.m a uno de cada mil mertes • Couvnur y Desmonts 

(1962) encontraron evidencia de la infecci6n en un 2.2' de lactantes con 

ictericia neonatal y en el 6.1\ de los casos que desarrollaron hidrocefalia. 

considerando con ello <JJC en Francia• donde la incidencia en general es al -

ta. la toxoplasmosis congénita piede tener una fJ'eQJencia hasta de W10 por 

cada mil nacidos vivos. (9. 12. Z7. 46) 

Sabin (1952) • Thalh.-uner (1966) sostienen CJle la transmisidn con

génita de Toxoplasnn gondii piede ocurrir solamente cuando la raadre se in-
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fecta durante el eut>arazo, segGn ellos no habrá repetici6n de este fenáne

no en eirbarazos sucesivos y el pasaje intrauterino del parásito se Hmi.ta 

a la segunda etapa del enbarazo. (46) 

ll>tiste otra opini6n aparentem:mte contradictoria, que está basada 

ftmdmnentalmente en los resultados obtenidos por Wemer y Langer (1963), que 

sostienen que puede haber transmisi6n congénita durante la fase cr6nica de 

la toxoplasmosis materna, de acuenlo con esto habrá por consiguiente pasaj.!:. 

transplacentario en embarazos sucesivos, pudiendo esto ocurrir en cualquier 

período del embarazo (a partir de la quinta semana) , con lo cual se otorga 

mayor importancia a la toxoplasmosis como causa de embriopatía y de abortos 

de repetici6n. 

2. 3. TOXOPI..As.kJSIS AGJDA EN LA MADRE: 

Para algunos autores, la mayoría de los casos de toxoplasmosis 

congénita corresponden a infecciones originadas en la fase aguda de la en

fennedad, por lo que se ha asegurado que la infecci6n ocurre en cualquier 

lllOlOClnto del embarazo, siendo para ella benigna y en ocasiones asintomática, 

no así para el producto, debiéndose esto a la presencia de toxoplasma en la 

circulaci6n materna, fase de parasitemia, el pasaje ocurriría por vía san

guÍnea y estaría limitado, dadas las características de la placenta a la 

segunda mitad del embarazo, en la cual ocasionaría fetopatías. Según Thal

hamer (19S4), la fonna congénita, por consiguiente, se presenta al comien

zo, con una infecci6n aguda generalizada, seguida de una etapa subaguda o 
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de encefalitis y posterionnente por un período crónico o fase de secuela, 

si el feto se ha infectado al inicio del período ed>rionario sufrir.f las 

fases agudas y subagWa.s "en .itero", p.adieJXlo nacer con lesiones o aparen

t-nte sano, pero con secuelas a nivel de los ojos (principalmente)• de 

cerebro, etc. 

En estos casos la parasitemia ocurre a consecuencia de la iuptura 

de las fonaas enquistadas, estas formas se explican por el descenso en el 

título de antiOJerpos de la madre, no obstante se desconoce la ÍJ!tlOrtancia 

real de los factores predisponentes o desencadenantes que acclan, as{ cano 

la incidencia de este tipo de reactividad en la especie hwnana. 

Como reacción localizada se entiende a la ruptura de las fonnas 

enquistadas, en las ruales la diseminación de los parásitos se limita al 

tejido circundante. 

La :iqlortancia de esta fo:nna para la toxaplasmosis htmllUla en su 

fomia congénita, depende de varios factores: 

2. 3. l. Capacidad del toxoplasma para infectar al tejido uterino. 

2. 3. 2. Posibilidad de persistir ahí en forma enquistada. 

2. 3. 3. Factores capaces de provocar la ruptura de quistes y li

beración del toxoplasma. 

Estos factores fueron estudiados por Werner Schimidlke y Tomashck, 

demostraron que practicruoonte todos los tejidos del aparato genital femeni-
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no, exceptuando el folículo y el epitelio cilíndrico de la trompa, eran su

ceptibles a la infecci6n por toxoplasma, y ~ éstos fonnaban pseudoquis

tes en el endometrio. 

En una segunda serie experimental se observ6 que en el momento de 

la implantación se producía la niptura de esos pseudoquistes por acci6n de 

las enzimas catalíticas del epitelio trofoblástico, y que los toxoplasmas 

as! liberados podían causar tres fen6menos diferentes: 

-Infccci6n del producto en la concepci6n por el paso directo de 

Taxoplasma gondii. 

-Aparici6n de una endomctritis focal. 

-Infecci6n generaliz:ada en el organisDD de la madre por penetra-

ci6n del toxoplasma en la circulaci6n materna. 

Elc:istcn casos comprobados parasitol6gicamente de toxoplasmosis a

guda durante el embarazo en los cuales; ·sin embargo, no se demostr6 infec

ci6n al feto, la causa de ello sigue siendo hasta la actualidad tema de 

controversia entre los diferentes autores. (46) 

Pinkerton (1963), Desmots (1965) iruican que el pasaje transpla

centario está sujeto a factores aún desconocidos, pudiendo haber lesiones 

tisulares que alteren la penneabilidad de la placenta, quizá factores hor

monales. (12) 

Esta hip6tesis es válidad pero es objetable cano concepto genera-
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lizado, ya que las defensas innunitarias del huésped no constituyen valores 

absolutos o constantes. 

En las infecciones por Toxoplasma gondii , no se desarrolla ÚlllLln¿,_ 

dad absoluta contra el parásito, sino un estado de prenamici6n, la infecci6n 

depende del equilibrio existente entre la capacidad agresiva del parásito 

y la capacidad defensiva del huésped en todas las fases. Por parte del hués

ped lo importante es que su capacidad defensiva debe ateruar la infecci6n 

pero no suprimirla, pennitiendo así~ el parásito viva en el organisDD en 

una simbiosis. Por parte del parásito lo importante para su poder invasivo 

es la virulencia y cuantía de su cepa. (46) 
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INFECCION 

a) Fase Generalizada. INFECCION 

b) Encefalitis. a) Fase Generalizada. INFECCION 

NACIMIENTO 

¡;) Secuela. b) Encefalitis. a) Fase Generaliza-
da. 

-Retardo mental. -Edo. infeccioso -Edo. infeccioso 
-Hidrocefalia. y meningoencef á -Hepatoesplenome 
-Calcificaciones. lico. - galia. -
-Coriorretinitis. -Conwlsiones. -Coq>romiso de 

-Apatía. cualquier 6rga-
-Parálisis. no. 
-Hidrocefalia b) Escefalitis. 
-Calcificaciones. 
-Enturbamiento c) Secuelas. 
del cuerpo vítreo. 

-Iridocoroiditis. 
-Coriorretinitis. 

z. 4. TOXOPLAfMJSIS CRONICA EN lA MADRE: 

La transmisi6n de toxoplasmas durante la fase cr6nica de la infeE 

ci6n materna, se atribuye al proceso de rcactivaci6n, conocida como reacti

vaci6n generalizada. 

Pese a lo observado en animales de experinentaci6n no se asegura 

que pueda suceder lo mismo en la especie humana; sin embargo, debemos con-
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siderar que estos resultados son vilidos y de inportanc:ia para explicar la 

transmisi6n connatal en la toxoplasmosis cr6nica en la madre. 

Con todo esto consideramos que debe aceptarse 1f.1e el toxoplasma 

¡uede causar trastonios graves en diferentes períodos del embarazo. y que 

ellos ¡:ueden producirse durante la fase crónica de la toxoplasmosis materna, 

y que el pasaje transplacentario piede owrrir en eabarazos sucesivos. lo 

que queda por dilucidar en la frecuencia con que estos fen6menos se presen

tan en la especie humana. 

QJando el producto se infecta, la enfennedad puede reconocerse en 

el 40\ de los casos; la mayoría de los lactantes infectados son nonnales 

desde el punto de vista clínico y las lesiones son identificables s6lo por 

medios imunol6gicos; sin eutiargo, para algwi.os autores el hecho de encon

trar títulos séricos positivos indica que los toxoplasmas están en el to

rrente sanguíneo por paso directo de la madre al feto. más no se han fijado 

en ningún 6rgano especial y que el título de anticuerpos en el nifto disnU.

nuye en raz6n del SO\ por mes. (46) Sin eni>argo. otros autores objetan. que 

estos pacientes están infectados pero pueden en fechas posteriores desarro

llar manifestaciones clínicas, en especial lesiones oculares. (26) 

QJando la infecci6n piede descubrirse por llledios cl!nicos, es JIO.!: 

que generalmente es grave, con ataque al sistCllB nervioso central. o -rtal 

en el 40\ de los casos. (9 • 12. 27) 

Según Fuchs y Ki.nDal , se concluye que la infección puede ser 
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t:ransmit:ida al feto únicamente si la madre presenta una parasitemia, antes 

del nxnento en que ella desarrolle ant:icuerpos circulant:es ; en caso de ser 

verdadero lo sel'ialado significaría que el fet:o se infect:a antes del 1D1En

t:o en que la enfermedad de la madre p¡eda ser diagnosticada cano tal. (14) 

fil product:o expuest:o a la toxoplasmosis en el útero puede nacer 

con encefalitis, que se cara.eteriza por necrosis focal intensa y calcifica

ci6n, con macro y microcefalia o anencefalia. 

Puede presentar carditis, esplenitis, hepatitis, dermatitis, rc

tinocoroiditis, cte., dependiendo del sitio en que se encuentre el parásit:o, 

pero t:mnbién puede presentarse en todo el organismo ocasionando una fase de 

parasitemia. 

En algunos individuos, la lesi6n puede ser tan i.nportante que el 

producto nace r.uerto, algunos otros pequeños, lllJeren poco tiempo des~s 

de nacer, otros al ténnino de uno o dos años, y si la lesi6n es menos in

tensa, el neonato vivirá durante su niñez e incluso llegará a la vida adul

ta. 

Un gran porcentaje de niños no tienen lesiones clínicamente dem>_! 

trables, excepto una ret:inocoroiditis que aparece en uno o amias ojos, m;i 

el primero, segundo o tercero de los decenios de la vida, desconociéndose 

las razones de la mayor o lllCnOr intensidad clínica de la toxoplasmosis con

génita, a diferencia de la infecci6n moderada o no detectable cU'.nic:amente 

en la madre. 



Las razones posibles de esta diferencia son: 

Z. 4. l. La distribución ripida y amplia de Taxoplasma gondii en 

el feto por vía intravenosa, en comparación con la infección con el pari

sito por vía bucal en la madre. 

z. 4. Z. El feto en prDllEdio, p.1ede recibir Wl rúnero nu:ho mayor 

de Toxoplasma gondii por Kg. de peso corporal IJle la madre. 

Z. 4. 3. Los Toxoplasnes gondii transmitidos al feto estifn en la 

fase proliferativa de su nultiplicación, en contraste con la fase <fÚstica 

o de oocisto con las que se infectó la madre •. 

Z. 4. 4. El feto está innunol6gicamente imnaduro en canparaci6n 

con la madurez i..rmunol6gica de la madre. 

Z. 4. S. El tejido iranaduro en el crecimiento rápido se lesiona 

""5 facilmnte que el tejido inmaduro. 

z. 5. ABORTOS: 

a.ponemos 111e si el feto se infecta en el canienzo del embarazo 

y sufre daño intenso, tel"lllimrá por ser abortado; sin Qllbargo, en la pric

tica rara vez se logra el aislamiento del parisito, alg1.S10s autores han in

sistido en que tuvieron un porcentaje elevado de obtenci6n del microorgani_! 
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lllD 3U11Cf.le otros opinan lo contrario• debemos tanar en cuenta que es pro

bable que en ocasiones no se obtenga el microorganismo porque se descono

ce la fonna en que se protege el espéciioon • antes de ser llevado al depart~ 

mento de anatanía y patología. 

Sin embargo, parece que hay Wla correlaci6n estadístic'11llente sig

nificativa entre el aborto repetido y la presencia de toxoplasmosis en la 

madre. (7 • 9. 11. 12. 13. 21, 24. 46) 

Considerando que las causas de aborto habitual son mmerosas y 

diversas (psíquicas, anatánicas, infecciosas, etc.), es frecuente que no 

se pueda imputar el aborto a un solo factor, pero considerando la alta 

incidencia de toxoplasmosis en la poblaci6n aparentemente sana y los fac

tores que pueden alterar los resultados en este tipo de encuestas (facto

res geográficos, posiblemente edad, hábitos de trabajo, factores alimen

ticios, etc.), se interpone W1a interpretaci6n cuidadosa y nuy cauta con 

respecto a abortos, partos prematuros o inmaduros, malfonnaciones congé

nitas y mortinatos. (27, 30, 46) 
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CAPinn.O 3 

DIAGNOSTICXl DE LAllORAlURIO 

No existe un aruerdo al respecto, por lo que a contiraJaci6n se el!. 

ponen algunos resultados que con mayor freaaencia encontr_,s en nuestros 

pacientes con reacciones serol6gicas positivas para toxoplasmosis. 

3. 1. EN EXAMENES HABin.tALFS: 

~· l. l. HIM\TOUX::IA. - En algunos casos se encuentra ~ nor

moc!tica; se enruentra eritoblastosis en aquellos casos en que la taxoplas

mosis coincide con incompatibilidad fetomaterna. 

'I'ESIS CON 
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l'l:>r lo general, no hay alteraciones en las cifras de globulos ro-

jos. 

En casos moderados no es extrafio encontrar las cifras de leucoci-

tos normales; sin cnbargo, se puede ver desde leucopenia hasta reacciones 

leucemoides. Un paciente tenía leucemia linfática aguda. 

Se habla de haber encontrado en sangre periférica células de Jif_! 

cil diferenciación con los linfocitos atípicos vistos en la mononuclcosis 

infecciosa y en la hepatitis. 

La eosinofilia encontrada por algunos autores en los estadios a~ 

dos se ¡uede observar formando parte de cuadros sobreagudos (parasitosis 

intestinales) y no corno reacción ante la toxoplasmosis. Por el contrario en 

nuestros casos graves encontramos aneosinofilia al iniciarse el proceso to

xoplasm6sico. 

3. 1 • Z. ORINA. - El único hallazgo anonnal puede ser proteinuria. 

3. l. 3. PmEBAS RJNCIOOALES HEPATICAS.- En los casos leves pue

den ser nonnales; en los severos están alteradas en funci6n de las lesiones 

existentes. 

3. l. 4. LI<PIOO CEFALORRA(~JIDIO. - Por sup.iesto en los casos con 

caq:iromiso encéfalo-medular, se nuestra hiperproteinorraquia, hi;x>glucorra

quia y pleocitosis. 
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l. l. S. mJEBAS SEROLCXiICAS.- Las reacciones para el dia¡6stico 

de la sífilis no est.in alteradas. No se hallan anticuerpos heter6filos. (44) 

CaiD la demostración de toxoplasma en el tejido no es facil, ya 

que las fonnas adultas suelen confundirse con ra1cleos celulares y fragmen

tos de células defonnadas por el corte, además de <Jle no se cultiva por me· 

dios artificiales. s6lo en all t:ivos de tij idos. se han ideado mtodos indi-

·lntradermorreacci6n. 

-Rcacci6n del Test del Colorante (Dye-test) de Sabin y Feldman. 

(Reacci6n de Lisis). 

-Reacci6n de Aglutinaci6n de Latex. 

-Rcacci6n de Hemaglutinaci6n i;Jdirecta. 

-Reacci6n de Fijaci6n de Complemento. 

-Reacci6n de Innunofluorescencia, 

-Piueba de Lebistes Reticulatus. 

-Reacci6n de Hemaglutinaci6n con eritrocitos de caniero. 

Los resultados de estas pruebas dependerán de la pureza, calida 

y concentraci6n del antígeno. Nos encontramos con el problema de no contar 

con el antígeno estandarizado en la actualidad. (44) 

INTRADERf.IJRREACCION.- Esta prueba cutánea es del tipo de la t:ube!. 

culina, por lo tanto es una prueba antígena celular. Es un a!t:odo poco fino 

<JlC tiene por finalidad investigar si el sujeto es alérgico al antígeno pa-
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rasitario. Por lo general, s6lo se hace positiva después del segundo IES de 

infecci6n y, en ocasiones, tarda hasta más de Wl año en hacerse positiva y 

peI1113Ilecer así por toda la vida. (31, 44) 

El antígeno es la toxoplasmina preparada recogiendo el exudado ~ 

ritonial de ratones infectados con Toxoplasma gondii. Al exudado se le agr~ 

ga heparina a una concentraci6n final de O.U y se centrifuga para concen

trar los microorganismos juntamente con las células• en las cuales se hallan 

incluidos. lil Ucp.1ido sobrenadante es desechado y el precipitado se resus

pende en la décima parte del voluimn original, con soluci6n isot6nica de 

cloruro de sodio. Desp.iés de inactivar al toxopla5m'l por medio de repetidos 

ciclos de congelaci6n y descongelaci6n, se prepara una diluci6n de 1:100 del 

concentrado usando soluci6n isot6nica de cloruro de sodio que contenga 

O.Z5% de fenol; que presenta el antígeno final. 

El control se prepara moliendo bazo normal de rat6n y suspendién

dolo al 1:10 en soluci6n isot6nica de cloruro de sodio que contenga O .1\ 

de heparina. La suspcnsi6n se centrifuga para eliminar las partículas grue

sas y se le somete a etapas de congelaci6n y descongelaci6n, tal cano se 

hizo con el antígeno. Por 6.ltimo, se prepara una diluci6n de 1:100 usando 

soluci6n isot6nica de cloruro de sodio que contenga O.ZS% de fcnol; éste 

present:i al :intígcno de control. 

En el :intebrazo izquierdo del individuo sospechoso se inyecta el 

0.1 c. c. de :int{geno test, y en el otro :intebrazo, 0.1 c. c. de :intígeno 

control. Se observ:i l:i positividad al cabo de cuarcnt:i y ocho y setenta y 
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dos horas de la inyecci6n, aceptándose como positiva una zona de eritema e 

induraci6n de más de 10 lilll., asociada a una reacci6n negativa en el ante

brazo control. 

Este método es puramente cualitativo. Infiltraciones o induracio

nes menores indican contacto con el parásito y no enfermedad. Sin embargo, · 

es una pn.teba de nucho valor para efectuar investigaciones epidcmiol6gicas 

en una poblaci6n. 

En sujetos con tuberculosis los índices de positividad con la to

xoplasmina son bajos (14/100), comparados con los de la poblaci6n sana 

(26/100), según Talice-Gurri. Se ha tratado de explicar este hecho debido 

a que el estÍDl.llo vasomotor en los pacientes bacilares es menor que en el 

habitual. 

Hasta donde sabemos existe ausencia de reacciones cruzadas con la 

tuberculosis (31, 44) 

REACCION Dcl. TEST Dd. COLORANTri. - Esta se lleva a cabo de acuerdo 

con la técnica descrita por Sabin y Feldman en 1948, es específica y sensi

i>le, se recomienda como prueba patr6n con la que coq>aran las demás. 

Esta prueba se basa en la observaci6n de que el citoplasma de To

xoplasma gondii, al contacto con el anticuerpo específico y un factor acce

sorio, pierde su afinidad para con el azul de metileno alcalino, en un pH. 

de 11. 

.. --:~~--
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Esta prueba se efec~ de la siguiente manera: se extrae exudado 

peritoneal de ratones blancos al tercer día de haber sido inoculados experi 

mentalmente con Toxoplasma gondii (al cuarto día este exudado ya tiene an

ticuerpos de toxoplasma por lo que da corno resultado pruebas negativas). Es

te exudado se inocula con el suero problema y después se añade azul de me-

tilo alcalino. Si el suero contiene anticuerpos el toxoplasma no tana el co

lorante y pennanece transparente; tratándose de suero normal, el citoplas

ma se tiñe de color azul. 

Se hace posterionnente lUl recuento microsc6pico de toxoplasmas ta_!! 

to teñidos como transparentes y se considera la prueba positiva, aquella en 

la cual 50% o más de los toxoplasmas no toman el colorante y la prueba se 

cuantifica haciendo diluciones sucesivas del suero problema, 

Es difícil encontrar sueros humanos frescos que no hayan sido 

infectados por el toxoplasma y que pueden proporcionar el factor termolabil 

necesario. Otro problema lo constituye la utilizaci6n de la cepa del toxo

plasma, ya que ¡uede ser más o menos virulenta y nés o menos sensible a la 

lisis. Los ratones deben ser sacrificados en un momento favorable, según la 

cepa. Pueden ocurrir también, alglU1os errores debido al colorante. 

Esta prueba es la de mayor sensibilidad; pero es posible el coti

tagio de las personas que la realizan en el laboratorio. 

Se hace positiva al quinto día que sigue a la infecci6n y, apro

ximadamente, entre la tercera y cuarta semanas, títulos son 111.lY altos. Ge-

ESJR CON 
( FAF f, TZ 0f·HCTR.N 
' ---·-----



70 

neralmente entre el sexto y octavo meses los títulos decrecen lentamente, 

persistiendo a bajos niveles el resto de la vida. 

Se trata de Wl8 prueba totaloonte específica. No existen pruebas 

de positividad cruzada de toxoplasmosis con enfermedad de c:hagas, sarcoipo

ridiosis, paludismo y tuberailosis. Han sido reportadas pruebas positivas 

del test del colorante en personas <JJe padecían de tricanoniasis. Este he

cho requiere cont>robac:i6n. 

Se conside'l! como índice de toxoplaslllDSis activa wi ascenso al 6E_ 

tuplo del título del suero, entre una y otra reacciones hechas con interva

los de dos a cuatro sBRanas. 

Una sola prueba positiva a 1:64 y sin ascenso del título en el 

control posterior, excluye la existencia de toxoplas1110Sis activa. Por deba

jo de este título y sin registrarse modificaciones posteriores, el aadru 

debe interpretarse c~ toxoplasimsis latente. 

La taxoplasniosis ¡:uede descartarse COllD posibilidad diagnóstica, 

s6lo cuando el test del colorante es negativo despJl~s de un mes de inicia

do el cuadro clínico en el paciente. 

El método sugerido por DeSlllDllts (lisis de Desm:nts) difiere del 

anterior porque prescinde del artificio del colorante o de colorac.i6n para 

ponerlo en evidencia, pero estli basado en el lllismo principio del test del 

colorante. En el microscopio electr6nico se observa: pérdida de la refrin-
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gencia, con una buena visibilidad del nííclco y de las grarulaciones. (19, 

44) 

REACCION DE AGWTINACION Dll LATEX. - Esta prueba tiene la desventa

ja de dar tanto falsas positivas como negativas, por lo cual ha caido en 

desuso. 

Se han empleado de modo semejante varias pruebas para revelar an

ticuerpos específicos por medio de la aglutinaci6n; partículas de coloidi6n, 

bentonita, etc. 

La prueba se efcctóa de la siguiente manera: se emplea una lllCZcla 

de partes iguales de antígeno {exudado peritoneal, rico en toxoplasmas) y 

una suspcnsi6n de coloidi6n, latcx o bentonita, se incuban a 37°C., durante 

cinco minutos, el suero problema se incuba a 56°C., durante una hora, luego 

se hacen diluciones de 1:10, 1:50, 1:100. 

Se pone una gota de suero en una gota de antígeno y se observa 

directamente al microscopio con lente seco debil . El latex se inalba a s6-

lo 4ºC. (44) 

RF.ACCil1N DE He.w;LUTiÑi\CION INDIRECTA. - Los· piSos· fundamentales 

de esta rcacci6n constan en inactivar el suero del paciente a 56ºC., pa~ 

eliminar los ccaplcmentos. Los g16bulos rojos de carnero se lavan por tres 

veces en soluci6n salina y luego se tratan con ~ido t5nico y soluc6n sali

na a un pH. de 7 .z; se in01ban a 37°C., por cinco mirutos y se lava en so-



72 

luci6n salina a un pH. de 7 .2, para luego centrifugar a 2000 revoluciones 

por miruto • durante diez mi1a1tos. 

lil sedimento se resuspende en soluci6n salina fisiol6gica corrie.!! 

te (O.BSt), para proceder a la sensibilizacidn de los gl6bulos rojos tamiza

dos con el antíeeno mezclando en un orden establecido. 

lhero del paciente: se incuba el suero del paciente a s&•c. • par 

media hora y se aftade una gotita de suero de caniero inoi>anlo de cinco a 

diez mirutos para eliminar los anticuerpos heterdfilos. Se centrifuga y el 

líquido sobrenadante es el que se utiliza para la reacci6n. 

Seguidamente se efectúan con suero de conejo, diluciones en llÚlt_! 

plos de dos, añadiendo los gl6bulos rojos sensibilizados a cada tubo. 

Lectura: diluci6n en 16 tubos que van de 4,000 a 65,536. El tubo 

que presenta mayor hem61isis es el que se lec como título positivo. 

Esta prueba constituye un sustituto práctico para el test del co

lorante. Hay excelente correlación entre la henaglutinaci6n indirecta y el 

test del colorante en cuanto a positividad y negatividad. Apa~e cuatro 

días después de que los títulos de coloraci6n son dt9lstrables. Una reacci6n 

por encima de 1:64 se considera positiva. Los tubos con hem61isis inCClllpleta, 

esto es, de (+) a (+++) deben tomarse como dudosos. (19, 44) 

REACCia.'J DE FIJACIO.'J DE m!PIB-IENI'O: - La fijación de ~lmento 

.,-m-(.---.-tm»-,-;-..... 
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se hace a menos 4°C., durante 16 horas utilizando: 

-Antígeno (exudado peritoneal, límpido, transparente y esteril). 

-Suero del enfel:'lll> 

-Canplemento. 

-suero hemolítico antigl6bulos rojos de carnero (ad>oceptor halla-

lítico). 

-GlcSbulos rojos de carnero. 

La titulaci6n del canplemento se hace cada vez que sea necesario 

realizar la reacci6n de fijaci6n de canplemento. 

La lectura se efectúa en el two en que la hcm61isis es completa. 

Esta prueba es menos sensible que la del colorante de Sabin y 

"Feldman. Aparece con tres semanas de retraso con relaci6n al test del colo

rante, ya que s6lo se hace positiva después de los 30 días de adquirida la 

infecci6n. No es de utilidad en la enfennedad crónica ocular. SU máximo 

nivel se encuentra entre el segundo y tercer meses. Des¡u&; del cuarto mes 

comienza a decrecer, para hacerse negativa antes del pri.ner año de adquiri

da la enfeilll?dad. 

Una infecci6n reciente se caracteriza por una disociaci6n iaani.fie.:!_ 

ta entre una reacci6n del colorante positiva y una reacci6n de desviaci6n 

del coa¡ilemcnto aún negativa. 
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Hay algunas reacciones de fijaci6n que por alguna raz6n no bien 

explicada se negativizan rápidamente¡ otras. por el contrario, pennanecen 

bastente elevadas durante varios años. Se han sefialado reacciones de las 

pruebas serol6gicas con motivo de una infecci6n intercurrente ¡ sobre todo 

en entiarazos y cuando se afecta el sistema nervioso central. 

Se han visto reacciones de fijaci6n de conplemento positivas en 

tuberculosis. Estos casos requieren confinnaci6n. (19, 44) 

REACCION DE 11-l-UNOFLUORESCENCIA. - Reactivos de Behring: 

-&lspensi6n de toxoplasmas IFT-OI'GY-11. 

-Control positivo (título de etiqueta) y negativo para toxoplasma 

IFT-OTGV-11. 

-Antiglobulina humana marcada con fluoresceina O'llCN-05. 

-Tampon de fosfato concentrado OSGS-45. 

Reactivos adicionales y material: 

Método: 

-Glicerina. 

-Jeringa de l. O ml. 

-Aguja No. 18. 

Rehidratar la suspcnsi6n de toxoplasma en 1 ml. del medio de sus-
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pensi6n. Hanogenizar aspirando y expeliendo con la ayuda de WUl jeringa de 

1 1111. 6 2ml. y una aguja No. 18; hasta homogenizar totalDEnte (por lo menos 

10 veces). 

Esta suspensi6n se utiliza en su totalidad el mismo d!a. 

Con tubo capilar colocar una gota en los campos marcados de las 

llÍmi.nas (OVFA-11), dejar secar de 1/2 a 1 hora en incubadora a 37ºC. 

fil toxoplasma así fijado, se conserva por varias semanas de -20ºC. 

a -30ºC. 

9.iero del paciente sin inactivar. 

Hacer diluciones progresivas con el suero del paciente comenzando 

por 1:64 hasta 1:1024. 

Preparaci6n de los controles: 

El control positivo.- Se constituye con 2ral. de buffer tan¡>on fos

fato pH. 7.2, correspondiendo a una diluci6n 1:64. 

El control negativo.- Se reconstituye con 3.2 ml. del tampon fos

fato ¡ji. 7.2, correspondiendo a una diluci6n de 1:64. Los controles así re

constituidos son estables por 14 días de 4ºC. a 6°C. 

TESIS CON 
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ANTIGLOBULINA Jlll.i<\NA: 

Rehidratarla con l m1. de tanqJOn y dividirla en alícuotas de 0.2 

ml., de esta fo:nna se conserva de -zo•c. a -lOºC. 

Procedimiento: 

Los cinco primeros anillos de la lámina irán con los controles po-

sitivos. 

El control positivo debe diluirse progresivamente hasta 1:1024. 

El pozo No. 6 lleva el control negativo 1:64. 

El pozo No. 7 y los subsecuentes llevan los sueros problemas en las 

diluciones convenientes. 

Se colocan entonces con tubo capilar, una gota (0.01 1111.) de cada 

una de las diluciones en los anillos marcados. 

Colocar los portaobjetos 30 milutos en cámara hfneda y a teinperat.!:!. 

ra ambiente. Hacer un lavado a presi6n, con tmip>n fosfato pH. 7 .2. 

Seguidamente hacer los lavados de cinco llli.nutos cada WIO, canmian· 

do el trunpon. Secar al aire. 

'12SIS CON 
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Colocar una gota (0.01 1111.) de la antiglobulina en cada pozo. 

Incubar a temperatura aamiente en cámara húmeda y en la obscuridad 

por 30 lllÍIUtOS. 

Hacer un lavado rápido a presi6n y dos lavados de cinco rniwtos 

cambiando el tampon. 

Secar. 

Colocar la preparaci6n entre lámina y l&mina (9 partes de gliceri

na por una de tampon) • 

Se deja reposar cinco minutos. 

Leer al microscopio. 

1:.valuaci6n: 

9.lero control negativo. - Los toxoplasmas aparecen tenidos en rojo y 

no muestran fluorescencia o s6lo un grado nuy reducido en los bordes por 

fluorescencia retlejada: fluorescencia polar posible. 

Suero control positivo.- Los toxoplasmas se observan teñidos de r2 

jo pero en los bordes se observa fluorescencia amarillo-verdosa. 
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&!eros en estudio.- lDs sueros positivos dan resultados c~ra

bles con los sueros de control positivo. ClJando se hace la dete1111inaic6n del 

título, se debe encontrar la máxima diluci6n del suero que DaJestra todavía 

fluorescencia definida. 

Los sueros negativos dan reacciones comparables con el suero con-

trol ne¡¡:ativo. Los sueros de los pacientes deben probarse diluidos 1:64. 

FUentes de Error: 

No se deben utilizar reactivos de difente origen en una misma p~ 

ba. Los reactivos del mismo origen están ajustados unos con otros. 

Los portaobjetos deben estar desengrasados y no deben tocarse con 

los dedos. (19, 45) 

PRIJEBAS DE LEBISfES Rm'Ian.A1US. (Lr.). - La prueba Lr. consiste en 

detenainar la presencia de LSD-ZS o una substancia químic~ similar; esta pru.!!_ 

ba se basa en el fenómeno biol6gico descrito por Carletti y Benle, de que los 

cromat6foros del pez Lebistes reticulatus se expanden cuando 6ste se suner

ge en agua que contiene determinada cantidad de LSD-ZS. Para esta prueba s6-

lo se requiere el líquido cefalorraquídeo que va a investigarse y el propio 

pez Lesbistes reticulatus, bastante cOllÚn y de facil obtención. La hembra es 

seleccionada para esta pnieba, es de un color gris verdoso y mide aproxilllad!. 

mente una pllgada. 

ESTA TESIS NO ~ALE 
DE L.\. BIBLCOTECA 
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La t6cnica en si, consiste en lo siguiente: a cuatro centbietros 

c.Wicos de líquido cefalorraquídeo, se le aJladen dos volúnenes de piridina 

(C5H5N) , esta nezcla se calienta en baiio mría a una temperatura de SS ºC. 

Al mismo tieqx> se pasa una corriente de aire a través del producto, con 

objeto de eliminar la piridina. El residuo que queda en el tubo de ensayo 

debe estar canpletamente seco, ya que cualquier cantidad de piridina que qu~ 

dara en el tubo mataría al pez. Este residuo se disuelve en 15 centbientros 

cúbicos de agua, dentro de la cual se introduce el pez. Qlando la prueba es 

positiva; el animal ccaineza a mostrar la expansi6n de los cr<a1t6foros en 

los prineros 15 6 20 miJaltos 11ediante un cambio en su color de gris a negTU_! 

co, quedando completamente negro antes de una hora, no obstante que el tiC!J! 

po mimo sefialado para la prueba es de dos horas. Cuando existe alguna duda 

debido a que la cantidad de LSD-25 no alcanz6 el ID>ral y el pez no se tor

no negro, pero han sido afectados los cromat6foros, se corta la aleta dor

sal de éste y se observa bajo el microscopio donde se pueden distinguir fa· 

ci!JEnte los callbios. e 40) 

REACCICW DI! ~UTrINACICW ~ERITROCITOS DE CAllNilRO: Este es 

un método sencillo y tan sensible ccmm la reacci6n de Sabin y Feldman, pero 

menos peligroso porque no se ~jan toxoplasnas vivos y los resultados se 

observan a sin¡Jle vista. Es ideal para el diagn6stico de infecciones c:r6ni-

cas. 

Técnica: 

Se emplea una mezcla igual con un vol\lllen de ácido tánico al 
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1:220,000 más una mezcla de eritrocitos previamente fijados y lavados, los 

eritrocitos con tanino se ponen en contacto con el antígeno durante 30 mi

nutos, a la temperatura ambiente, luego se sensibilizan poniéndolos en pre

sencia del antígeno toxoplásmico durante 15 minutos a 37°C., el suero pro

blema se inactiva en bafio maría duTa11te 30 mirutos a 56ºC., después se po

ne en contacto con eritrocitos no tratados para eliminar los anticuerpos no 

específicos y se separa por centrifugaci6n. Con el suero se hacen dilucimies 

de 1:4, 1:8, 1:16, se les adicionan los eritrocitos sensibilizados y se in

cuban dos horas a 37°C.; algunos autores los ponen en refrigeraci6n y se 

leen a las cuatro horas. (44) 

3. l. 6. MblOOOS PARASITOLOGICOS. - Se trata de métodos directos que 

consisten, ya sea en el examen directo de la nuestra o en la inoculaci6n de 

la misma en animales susceptibles. 

Examen directo.- Este está basado en el aislamiento del parásito 

de la sangre, líquido cefalorraquídeo o material de biopsia obtenido por as

piración o a cielo abierto. 

La demostraci6n directa del toxoplasm constituye el ideal, pero 

nuy pocas veces se logra, sobre todo en los casos cr6nicos que presentan es

caso número de parasitos, los cuales se encuentran localizados en forma de 

pscudoquistes en la profundidad de los tejidos. 

La presencia de gran rwmero de fonnas vegatativas constituye la 

prueba de una. infecci6n aguda, mientras que la de quistes es indicativa de 
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wia infección cr6nica. 

Sin enilargo, debe tenerse en cuenta que resultados negativos no son 

definitivos porque el parásito no siempre se encuentra presente en los teji

dos examinados. 

Los toxoplasmas pieden ser aislados de la sangre periférica en fo!. 

ma temporal durante una infecci6n aguda. Ello constituye una buena evidencia 

de que 111 toxoplasmosis es wn enfe~ genreal. 

A merudo la demostraci6n del toxoplasma en un ganglio linfático 

agrandado, debe ser considerado caio WUl prueb11 de la etiología parasitaria 

de la linfoadenopat!11, cuando va precedido de altos títulos o ascensos de 

las pruebas serol6gicas, debe ser aceptado cano evidencia definitiva de la 

etiología de una enfennedad sistémica. 

En la autopsia de identificaci6n puede realizarse a partir de: 

cerebro, ganglios linfáticos, núsculos estriados, miocardio, o cualquier · 

º!-ro 6rgano que por la clínica, sea susceptible de ser parasitado. 

fil toxoplasma puede ser identificado en los frotis coloreados con 

May-Grilnwald-Giemsa, Pas, coloraci6n de Wilder o carbonato de plata; t~!en 

¡:uede deioostrarse sin coloraci6n previa, en el microscopio electr6nico y en 

el microscopio de contraste de fases. 

lnoculaci6n al animal. - Este método sin duda, proporciona mejores 
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resultados. La inoculaci6n a animales sensibles es el procedimiento que se 

nos aconseja seguir. La investigaci6n puede hacerse a partir de la sangre, 

líquido cefalorraquídeo, glanglios linfáticos, m6dula, Jll1scu1os, etc. la 

inoc:ulaci6n debe efectuarse rápidamente después de la tCllla del material, a 

causa de la fragilidad del padsito. PUede emplearse !Wnster y el cobayo, 

pero preferentemente el rat6n, por que en éste la toxoplasmosis espontánea 

es rara; sin embargo, en todos los animales es indispesable hacer un control 

serol6gico previo. 

El material triturado es diluido en suero fisiológico e inoculado 

por vía intraperitoneal e intracerebral a un lote de cuatro a seis ratones. 

Entre el sexto y el décimo días la infecci6n puede ser evidente. 

Hemos observado que se han obtenido buenos resultados tratando al 

animal en fonna simultánea con el 1 6 Z mg. de cortisona por vía parenteral 

desde el mismo día de la inoculación, pudiendo obtener en esta forma entre 

el tercero y el cuarto días, una infecci6n manifiesta. 

Este m6todo es indispensable e indudablemente el mejor para detec

tar el parásito. (44) 
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CAPI1ULO 4 

CGIPARACION Dri TiCNICAS 

4. 1. METOOOS INDIRliCI'OS: 

4. l. l. INIRAflEIMlRRiiAccICl'J: 

Ventajas: 

-Es wia prueba de nucho valor para efectuar investigaciones epi

dcmiol6gicas en una poblaci6n. 

-:i:s una prueba sencilla y práctica. 

-No produce contaminaci6n en las personas que la utilizan en el 
labora torio. 

83 
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Desventajas: 

-S6lo se hace positiva después del segundo DX!s de infecci6n y. en 

ocasiones tarda hasta más de un año en hacerse positiva y puede penmnecer 

así por toda la vida. 

-lls un método p.irrunente cualitativo. 

-En casos de tuberculosis puede dar positiva en Índices bajos. 14\. 

4. l. Z. RF.ACCICN DCL TliST DEL CO!.ORAITTE: 

Ventajas: 

-Es específica y sensible. (se recomienda como prueba patr6n con 

la que se preraran las de!Ms). 

·Se hace positiva al quinto día de la infección. 

-No existe positividad cruzada con la enfennedad de Olagas. sarco_! 

poridiosis, paludismo y tuberculosis. 

-Hs económica. 

-Es una prueba cuantitativa. 

Desventajas : 

-Es difícil encontrar sueros humanos frescos que no hallan sido 

infectados por el taxoplasma y que puedan proporcionar el factor tennol&.il 

necesario. 

-Otro problema lo constituye la utilizaci6n de la cepa del toxo

plasma. ya que puede ser más o menos virulenta o más o menos sensible a la 

lisis. 

-Los ratones deben ser sacrificados en el momento favorable. seg6n 
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la cepa. 

-I\Jeden ocurrir errores debido al colorante. 

-Es nuy posible el contagio de las personas que la realizan en el 

laboratorio, ya que se utilizan cepas vivas. 

4. l. 3. IUlACCION DE llBIAGUITINACION INDIRliCTA: 

Ventajas: 

-Aparece posiUva a los nueve días de la infecci6n. 

-Es un sustituto práctico para la prueba del test del colorante, 

por su excelente correlaci6n entre hemaglutinaci6n indirecta y test del co

lorante, en cuanto a positividad y negatividad. 

-No produce contaminaci6n en personas que la utilizan en el labo-

ratorio. 

-Es una prueba cuantitativa. 

Desventajas: 

Ventajas: 

ratorio. 

-Es más complicada que la del test del colorante. 

4. l. 4. REACCION DE AGWTINACIO.'I DE LATEX: 

-Es nuy rápida. 

-No produce contaminaci6n en personas que la utilizan en el labo-

-Es una prueba cuantitativa. 
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Desventajas: 

-Da tnato falsas positivas C<l111D negativas. 

4. l. S. REACCION DE FIJACION DE CXMPLB01ENIU: 

Ventajas: 

-No produce contaminaci6n en las personas que la utilizan en el 

laboratorio. 

-Es practica. 

-Es una prueba cuantitativa. 

Desventajas: 

-Hay reacciones que se negativizan r'i>idamente y al contrario, o

tras pennanecen elevadas duerante varios ailos. 

-Es menos sensible que la del test del colorante. 

-Es positiva con tres semanas de retraso en relaci6n al test del 

colorante, ya que s6lo se hace positiva a los 30 días de adquirida la infec

ción. 

-No es de utilidad en enfermedad crónica ocular 

4. l, 6. REACCION DE 1r....t.m:JFUJORf.SCENCIA: 

Ventajas: 

-Los controles positivos de toxoplasma ya fijados se conservan 

varias semanas (de -2o•c. a -30ºC.). 

-Los controles negativos reconstituidos en dilución 1:64 son es-
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tables por 14 días (de 4°C. a 6°C.). 

-Tiene gran exactitud. 

-No tiene reacciones cruzadas positivas por otras infecciones. 
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-No produce contaminaci6n a las personas que la utilizan en el la-

boratorio. 

-Es prictica. 

-Es una técnica cuantitativa. 

-Es ideal para diagnosticar cualquier tipo de infecci6n toxoplás-

mica. 

Desventajas: 

-No se deben utilizar reactivos de diferente origen porque puede 

haber error (los del mismo origen están ajustados unos con otros). 

-La mala limpieza de los portaobjetos puede producir error (no de

ben contener nada de grasa). 

4. l. 7. REACCION DE LEBISfES RETIOJLAIDS: 

Ventajas: 

-No produce contaminaci6n a las personas que la realizan en el la-

boratorio. 

-No produce reacciones positivas cruzadas con otras infecciones. 

-El pez es bastante caaún y fácil de obtener. 

Desventajas: 

-Es una técnica cualitativa. 



88 

-Es una técnica poco práctica. 

4. l. 8. REACCION DiJ HIMAGLlITINACION ~ ERITRJCITOS DE CARNEro: 

Ventajas: 

-Es un método sencillo. 

-Es tan sensible con> la reacci6n del test del colorante. 

-Es menos peligrosa porque no se trabaja con toxoplaslllBS vivos, 

por lo tanto,. no produce contaminaci6n en las personas que la utilizan en el 

laboratorio. 

-Los resultados se observan a sinple vista. 

-Es ideal para diagn6stico de infecciones cr6nicas. 

-lls un método cuantitativo. 

Desventajas: 

-El mal lavado de los eritrocitos puede producir erro así cano la 

mala fijaci6n. 

4, 2. MhTOOOS PARASITOLOGICOS: 

4. 2, l. EXAMEN DIRECTO: 

Ventajas: 

-1\leden utilizarse diversos tipos de material biol6gico. 
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llesventaj as: 

-Los resultados negativos no son definitivos porque el pa~ito 

no sicqire se encuentra en los tjidos examinados. 

-Las personas que utilizan esta técnica están expuestas a la con

t1Dinaci6n. 

4. Z. Z. INOCllLACION AL ANIMAL: 

Ventajas: 

-l:ls el método que proporciona mejores resultados. 

-Pueden utilizarse diversos tipos de material biol6gico. 

-Los animales que se utilizan para la inoculaci6n se pueden conse-

guir f;kilmente. 

llesventaj as: 

-La inoculaci6n debe efectuarse rápidamente después de la toma de 

material, a causa de la fragilidad del parásito. 

-Las personas que utilizan esta técnica están expuestas a la con

taminaci6n. 

-El mal manejo de los animales puede producir error. 
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CAPI1ULO 5 

TRATAMIFNIU 

A pesar de los innumerables medicamentos ensayados hasta ahora, en 

vivo y experimentalmente para el tratamiento de esta parasitosis, oo existe 

todavía una droga de alta eficacia, de buena tolerancia y de bajo costo. 

Se han hecho núl.tiples ensayos iniciados por los arsenicales: Tri

parsamida, Mapharsen, Neosalvarsán, Acetilarsán, Triponarsil, Acetarsona 

(Adams, Cooney, Kabler 194Z; Van Thiel 1950; Warren y Sabin 1962; etc.), y 

posterionnente con algunos antipal6dicos: Atrebina, Clorhidrato de quinina, 

Pentaquina, Cloroquina, Isopentaquina, Amiooquinoleina, Bifosfato de Cloro

quinina (Warren y Sabin 194Z; Van Thiel 1950; Gingrich y furrow 1951; Teje-
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rian 196~), medicamentos diversos como Acido paraminosalicílico, Yoduro de 

sodio, Acido desoxirriborucleico, Nitrofurasona, Neft~inona, Metaclorhidr_! 

na, Lactato de rivanol, Azul de metileno y nuchos otros productos. (39, 44) 

El estado actual del tratamiento de la toxoplasmosis es el sigui~ 

te: 

Asociaci6n de sulfadiazina-pirimetanian o la spiramicina con even

tual corticoterapia. La toxicidad de la pirimetamina impone una estrecha vi

gilancia hematol6gica y una correcci6n de sus efectos por el ácido folínico. 

fil tratamiento es raramente indicado en la toxoplasmosis adquiri

da y resulta frecuentenente desalentador en la congénita. La toxoplasmosis 

ocular se trata bajo ciertas condiciones. (13) 

S. l. DR!XiAS trrILIZADAS: 

S. l. l. &11.famidas .- La eficacia de nuchas de ellas fue damstra

da en 1942 • .Administradas en ratones infectados experimentalmente el misa> 

día por el toxoplasma, algunas sulfamidas a fuertes dosis, son capaces de 

proteger y asegurar la supervivencia de cierto ndmero de ellos. (10, 44) 

Las más activas son las sulfadiazinas: sulfamerazina y sulfadime

razina, cuya administraci6n es aconsejada a la dosis <le 2-Sg. diarios, re

partidos en el <lía. El sulfisoxasol y la sulfadimetina son nucho menos ef.!_ 
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cases que las sulfadiazinas; sin embargo, la sulfapirazina ha resultado en 

laboratorio, la más activa de todas las sulfamidas hasta ahora utilizadas. 

No obstante en clínica humana, las sulfamidas administradas aisladamente, 

nunca han pennitido obtener resultados evidentes. Sin eutiargo, se cree <Jle 

son capaces de estabilizar ciertas toxoplasmosis congénita. (10) 

S. l. 2. Pirimetamina.- La pirimetamina [diamino 2, 4, (cloro 4' 

fenil) 5 etil 6 pirimidina] es un antipalúdico de síntesis, 01ya acci6n ha 

demostrado ampliamente que no s6lo pennite la supervivencia, sino taamién 

una 01ra radical en animales inoculados experimentalmente con taxoplasma. 

La dosis taxoplasm6cida ha resultado ser, sin eilt>argo, más elevada que la 

dosis antimalárica iitil. El estudio de su PK>do de acci6n,ha de-strado que 

la droga se caaporta cano un antagonista del ácido f61ico y que actiia, por 

lo tanto, interponiéndose a la síntesis de los ácidos micle6tidos. (10, 39, 

44) 

Sin eni>argo, hay que insistir sobre su toxicidad. Es sobre todo 

ca¡mz de originar desórdenes hellatol6gicos por suspensi6n de la maduraci6n 

hematopoyética de la médula 6sea. Mi.entras que la toxicidad hematol6gica de 

la sulfadiazina es débil. 

Otras manifestaciones son m4s raras: convulsiones y alopecia han 

sido observadas consecutivamente a la a.-UU.straci6n de IU)' frecuentes do

sis. Las náuseas son reincidentes, la cefalea y sequedad de la boca, aene
ralDEnte no obligan a suspender el tratamiento. No han sido observadas d.1-

ceras, ni hemorragias digestivas. 
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Por estos incidentes, la posología a 'P' debe ser administrado el 

producto será calculada nuy cuidadosamente. Las dosis propuestas para el 

adulto varían de 25-75 mg. por vía oral. En las uveítis toxoplásmicas, se 

ha utilizado una dosis de ataque de 100 118· el primer día y de 5-. los 

días siguientes durante 3 6 15 semanas, según los resultados ofta.lmol6gicos. 

El estudio de la acción de la pirimetamina sobre el toxoplasim es

tudiado en cultivo sobre tejidos, ha demostrado que a la dosis de un micro

¡¡ramo por mililitro previene la nultiplicación del parásito sin destruirlo. 

Esta destrucción s6lo es asegurada a la dosis de 10 microgramos por milili

tro. Parece conveniente obtener un índice de 3 a 4 microgramos por milili

tro. (10) 

5. l. 3. Asociación &alfamidas-Pirimetamina.- Estos productos, 

cuando van asociados, están dotados de una importante acción sinérgica. En 

efecto, en estas condiciones son seis veces más activas de lo que se podría 

esperar, adicionando el simple efecto terapéutico de cada una de ellas. Diez 

ciías de tratamiento por lo OEnos son necesarios para obtener el efecto de

seado. Se concibe que, des¡aiés de este descubrimiento, la utilizaci6n de las 

drogas halla resultado posible y que su asociación sea práctica...nte obliga

toria en la clínica bJmana. (10, 39, 44) 

5. l. 4. Sulfonas. - Su actividad antitoxoplásmica fue descubierta 

por Bioca 1943. Luego, amtners mostr6 que el 4,4' diamino difenil-sulfona 

protegía al ratón tan bien o tal vez mejor que la sulfamerazina o el sulfa

diazol sin motivar, no obstante, la curaci6n. Eyles y Coleman, que testaron 
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20 derivados de este grupo, comprobaron que la sulfona madre es la ms ac

tiva de todas. 

La asociaci6n de sulfona madre y pirillletamina est4 tan bien dotada 

de una acci6n sinérgica, com> lo est.í la asociaci6n sulfadiazina-pirillletami

na, aunque es 4 6 5 veces menos intensa que esta dltima. llsto explica porque 

la terap(Íutica por las sulfonas está canpletamente abandonada en la taxopl~ 

msis. (10) 

5. l. s. Spiramicina.- Parece presentar l.U1a real eficacia. &i la

boratorio, se nuestra capaz de prolongar la vida de los ratones inorulados 

con dosis mortales, curarlos y esterilizarlos. Existe una dosis límite por 

debajo de la cual no puede ser obtenido~ resultado. Ni.Jl&Ún rat6n se 

cura con una dosis inferior de 2 llV· La dosis nWúma en el lumbre aconseja· 

da sería de 100 mg./Kg. de peso al d!a, fraccionado en 3 6 6 talllls, durante 

14 días por lo menos; sin eni>argo, seglin algunos autores, una dosis de 2 g. 

en el d!a, en el hod>re adulto y 50 mg./Kg. de peso en el nillo parece sufi

ciente. Incluso se ha considerado que, por raz6n de su buena penetraci6n y 

de su persistencia en los medios oculares, la spiramicina a la dosis cotidi!. 

na y única de 2 g., era el tratamiento preferido en las coriorretinitis to

xoplásmicas. La posible sobrevenida de trastornos digestivos y especialmen

te de diarrea, limita algunas veces las posibilidades del tratamiento. 

La Mexocina parece haber dado resultados esperanzadores en la tmc~ 

plllSlllOsis pulmonar experimental. (10) 
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5. l. 6. Acido Folínico.- Representa un coadyuvante miy efectivo 

para impOO.ir los efectos tóxicos de la piri.metamina. Mientras que la acci6n 

terapfotica de esta Última y de la sulfadiazina aparece nuy perturbada por 

la administraci6n de ácido paraminobenzoico y lige~nte por el ácido f61i

co, comprobamJs que el ácido f61ico U..ide los fenómenos t6xicos en el suje

to sin interferirse con la acci6n quimioterápica sobre el parásito. Frenkel 

y Hitching han aconsejado alladir esta droga a la asociaci6n piriJEtamina-a

diazina, a la dosis de 5mg. diarios, ya sea al título rutinario o al regis

trar la baja del índice de plaquetas. De~s pueden ajustarse las dosis 

seg6n las reacciones hematol6gicas del paciente. F.n un caso de tt1ltoplas11K>

sis aguda grave, el ácido fol!nico, a la dosis de 5 a 15 q¡. diarios, pel11li.

ti6 inhibir leucopenia y trOIOOopenia, evitando así la suspensi6n del trata

miento. Posterio:mente se han podido apreciar los efectos favorables de 

este tratamiento sobre la leucopenia del lactante que puede regresar de ma

nera espectaailar. (10) 

5. 1. 7. Los Corticoides • - J:n los ani1111les de experimentación reci"!! 

temente inoculados, los corticoides disminuyen la resistencia del animal a

gravando netruuente la enfeniedad. Al contrario, no parecen nocivos en la to

xoplasmosis crónica. (10) 

F.n clínica humana, se han observado, sin ninguna duda, toxoplai:m

sis graves en sujetos debilitados sometidos precedentea!nte a corticoterapia. 

Sin eJ!i>argo, en el curso de una encuesta serol6gica sistemática, se pudo ob

servar cierto núiooro de niños con toxoplas111Jsis adquirida infraclínica, con 

motivo de corticoterapias de larga duraci6n sin notar la menor consecuencia 
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desfavorable. 

Buen rdmcro de aTgU11et1tos militan en favor de su utiliz.aci~n: ~ 

duce dismiralci6n de los fen6r..enos inflamatorios y, por consiguiente, p~

venci6n de la necrosis y mejor penetraci6n de las drogas específicas en los 

tejidos infectados. Se ha registrado que, adGs, in¡ied{&n netamente ciertos 

fenémer.os secundarios, sin duda idiosincraticos debido a las drops, y que 

pennitían proseguir o reanudar un tratamiento por pirimetamina y adiazina no 

tolerado precedentemente. 

En oftalmología, las lesiones oculares desprendiéndose casi sian

pre de una toxoplasmosis cr6nica, ofrecen pocos riesgos de ser agravadas. 

Por otra parte, se ha demostrado que los corticoides podían restaurar la pe_!'. 

meabilidad nonnal de barrera sangre-h1.1110r acuoso. Es sabido que pueden im

pedir la constitución de lesiones irreversibles de la retina. Jldem6s son ca

paces de mejorar por s! solos la mayoría de las uveítis, de tal fonu que, 

cuando se les asocia a una droga específica, resulta difíciÍ atribuir los 

efectos desfavorables a uno u otro de los asociados. El .-,caniSIS> alérgico 

de las crisis coriorretiníticas de la toxopla!1111Dsis ha sido invocado con 

gran probabilidad. Esta hip6tcses es un a~to suplementario en favor de 

la corticotcrapia. 

Para <pe resulte eficaz, puede uno arriesgarse a utilizar fuertes 

dosis de ataque. Sin eiílbargo, algunos se han declarado partidarios de dosis 

débiles, análogas a aquéllas admini!'tradas en el trnta&tiento de las colage

nosis, porque las do:;is demasiado fuertes, además de favorecer la penetra-
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ci6n intracelular de las drogas, podrían :incluso l..q>cdirla. 

Sea cClllO fuere, el tratamiento de ataque debe ser seguido de W1a 

cura a dosis lentamente rc¡;;resivas. En la elecci6n de la droga en caso de 

uveítis, hay que tener en cuenta las posibilidades de pcnetraci6n intracelu· 

lar. La expcrimentaci6n con el animal ha desa>strado que con los diversos me

tilados de la prcdnisolona (dexametasona, metilprednisolona), esta penetraci6n 

era mejor, tanto cuaalo se les administr-..ba por vía general como por adllinis

traci6n t6pica. 

En practica, en las localizaciones oculares, puede darse preferen

cia a la metilprcdnisona que no motiva insuficiencia suprarrenal tan r"dpida

mente conw:> lo hace la dc:cametasona a la dosis de ataque de 16 :i 30 mg. por 

vía general y en colirio del 0.1 al 0.5\. La prcdnisona puede ser administra

da en las fonnas ganglionarias a la dosis inicial de 30 a 50 mg. (10) 

S. z. INDICACICIIBS TERAPBJrICAS: 

Al ser las drog:is llliÍs activas, especialmente la pirwtami.na, de 

empleo delicado, no deben ser utilizadas a la ligera. Hay que recordar que su 

acci6n queda limitada a las fo~s libres de parasito; es decir, a las fo~ 

evolutivas de la cnfernw:dad. El tratamiento específico m ejerce ninguna ac

ci6n sobre la fonna qu{stica del toxoplasma y por ello, m tiene nin¡¡Ón poder 

profiláctico sobre los brotes de las fonnas cr6nicas. 
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En las toxoplasmosis experimentales, la parasitmia dura 48 horas ¡ 

luego el par4sito invade las células ailtiplidndose. Por lo tanto. para ser 

eficaz, el tratamiento debe ser precoz. Así pues, en caso de pn:sunci6n bas

tante categdrica, hay que saber emprender el tratamiento i.Dcluso antes de co

nocer los resultados del laboratorio. Rea>rdams, sin eililargo, que ramc:a se 

está seguro del diagnóstico mientras que no ha sido amfiraldo con toda evi

dencia por resultados serol6gicos significativos. Las indicaciones son varia

bles segdn el tipo de enfermedad. (10) 

s. Z. l. Toxoplasmosis Congénita.- El tratamiento debe ser empren

dido cuando existan signos clí.nicos o bioldgicos de evolutividad. Así pués. 

será instaurado a partir del período neonatal en caso de ictericia, de esple

nanegalia o de eosinofilia¡ cuando existan signos inflmillltorios al amainar 

el lí.quido cefalorraquídeo o lesiones coriorret!nicas evolutivas. Sin albargo, 

m es coiweniente tratar las fonnas graves cuyas :iq>ortantes semelas resul -

tan plenamente irreversibles. Es importante saber que entre el tercero y dé

cimo meses de vida se observan frea.ientemente brotes evolutivos Cf.1e pueden 

manifestarse por la aparici6n relativamente tardfa de las sigms clínicos y 

por la ascensi6n de los anticuerpos que suceden a su baja relativa. Por otra 

parte, es frecuentemente durante este período que el diaanóstico es evocado 

por primera vez. Coiwiene por lo tanto, descubrir signos biol6gicos de at:th:! 

dad durante el segundo y tercer trimestres de vida: reascensi6n de los anti

cuerpos, eosinofilia, hiperalblminorraquia, pequel'ia hipercitosis raquídea, f.!! 
dice de antiCJerpos relath'llllk>nte más elevados en el lí.q:ñdo cefalorraquídeo 

q..ie en la sangre, teniendo en cuenta el índice de globulinas en estos dos -

dios, y sigms inflamatorios por examen oftalmol6gico. La presencia Je estos 
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signos debe hacer aumentar la vigilancia y m>tivar un tratamiento prol~ado. 

La frecuencia de las manifestaciones evolutivas clfnicas o paracl.! 

nicas del segundo y tercer trimestres de vida. nos parece justificar un tra

tameiento sistemático durante este período. incluso en mJScncia de signos de 

evoluci6n cuando se está seguro del diagn6stico. (10) 

s. Z. Z. Taxoplasm>sis Adquirida.- La fonna adiJiirida. contraída 

en Francia por nds de 85\ de pacientes antes de la edad de 30 aftas. es la 

mayoría de veces i.naparente o benigna y no merecería ser objeto de un trata

miento sistemático. S6lo se tratarán. pués, las toxoplasmosis adquiridas ir.! 

ves. algunas de ellas han resultado mortales y las fomias que por el hecho 

de la intensidad sintomatol6gica de su prolongaci6n o del terreno en que so

brevienen, merecen que su evoluci6n sea inhibida. 

Se han obtenido importantes resultados. además de sorprendentes, 

en casos en que un s:!ndrane taxiinfeccioso, un examen. una lesi6n visceral 

u 0011.ar y manifestaciones encef4.licas testimoniaban la gravedad de la enfe.r 

medad. 

Asi.miSlllO, pueden tratarse los casos en que la fiebre. las adenopa

tías y el síndroft! monorucle6sico parecen suficientemente importantes aJll!O 

para no curarse espontáneamente en una o dos semanas. En todo caso, las 111<'

llingoencefalitis y las complicaciones oatlares son indicaciones terap6¡ticas 

de toda evidencia. (10) 

\ 
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s. 2. 3. Toxoplasmosis Ocular.- Parece ser actualmente, la fonna 

CJ.le requiere ser tratada con mayor frecuencia. 

En presencia de una uveítis posteriormente se plantean dos proble

mas: ¿es toxoplásmica?, esta toxoplasmosis ¿es congwta o adlJ¡irida? 

La inq>ortancia y frecuencia de la toxoplasmosis <>aJlar est4n ac

tualmente bien definidas gracias a algunos trabajos generales. Se¡¡1fa al¡¡unos 

de ellos la enfermedad es responsable del 8\ de las 1NeÍtis periféricas. Es

ta proporción alcanza para otros, incluso el 31\. Sobre todo, motiva lesio

nes del segr.iento posterior, pero algunas veces puede detenninar, además de 

las coriorretinitis típicas, alteraciones no específicas: desprendimiento de 

retina, hemorragias retiníticas y cataratas. 

La toxoplasmosis OOJlar puetle ser eliminada si la serología es ne

gativa. Si es positiva su presencia es posible, aJnque no cierta. La mayoría 

de las veces el Índice <le anticuerpos es débil en las toxoplasmosis <>aJlares 

y los brotes evolutivos locales no lo modifican. La evidenciaci6n de una p~ 

ducci6n lccal de anticuerpos, según la técnica de Desmonts, ha pennitido, 

sin enmargo, provocar el diagn6stico de toxoplaslllOsis ocular. el índice de 

anticurrpos en el humor acuoso del ojo p¡ede llegar, efectiVWEnte, hasta 

ser 300 veces más elevado que el del suero. Si el coeficiente sobrepasa o

cho p¡ede ser considerado cano una pn.ieba evidente de toxoplasmosis ocular. 

Por Último, una vez probado el dia¡¡n6stico de toxoplasJDOsis ocular, 

queda por saber si ésta es congénita o adquirida. Los argumentos anamnéslcos 
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en favor de una infecci6n congénita (prematuraci6n, ictericia neonata, cla

sificaciones intracranealcs, retraso psicomotor) faltan frecuentemente. Sin 

enbar¡¡o, bas&ndonos en los datos estadísticos, podemos estmr que, de diez 

casos, por lo menos en nueve la toxoplasmsis es ocular del niilo o del adul

to es debida a una infecci6n congénita revificante. El hecho de "'e las le

siones oculares hallan aparecido después de nuchos ar.os no es motivo para 

relu.tsar el diagn6stico. La frecuencia con que la uveítis toxoplásaúca alcan

za la m&cula, se caracter frecuentemente bilateral y el género inopinado de 

los brotes, justifican el tratamiento de urgencia de la misma. (10) 

S. 2. 4. Toxoplasraosi s de la t.lljcr en Cinta. - El feto lu.anano es 

contaminado cuando la madre contrae una toxoplasmsis adquirida después del 

segtmdo mes de gestaci6n; sin etl'bargo, esta contaminaci6n no es obligatoria. 

Puede considerarse que una nujer portadora de anticuerpos antes de la gesta· 

ci6n, en el 1110111Cnto de la concepci6n o durante los dos primeros meses del 

enilarazo, no presenta ningún riesgo de contaminar al feto. Al contrario, es 

conveniente tratar sistémicamente n las nujeres con toxoplasmsis ¡¡dquirida 

posteriormente a esta fecha. Al ignorar el potencial teratogénico de cie1"tas 

drogas anti toxoplásmicas, parece preferible limitarse a la util izaci6n de 

.sulfamidas y de la spiramicina. la pirimetamina pcdría, además ser proscrita 

por el solo hecho del pol igro de tronbopenia y de he111Drragia. (10) 

S. 3. COi\'IUCCION PRACTICA DF.L TRATA\IIOOU: 

Aunque el acuerdo es realizado sobre ciertos puntos: necesidad de 
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asociar pir:i.mctamina (Malocidc) y adiazina (&.llfadiazina) • y utilidad de los 

esteroides, la conducci6n del tratamiento sufre 118'Jlias variantes seg(in los 

autores y la forma que teme la enfermedad. 

lª. Es en el tratmiento de las tmtoplasmsis 0<1llares donde el 

esquema terapéutico tiende mejor a unifomizarse. El que ha sido propuesto 

por Fajardo y Cols. parece ser el Ejor. Calp:>rta la asoc:iaci6n de pirimeta

iaim 100 q¡. el primer día, posología reducida al abo de dos días a una 

dosis de sostenimiento de SO 1118· diarios y sulfadiazina 4 mg. diarios. Estas 

dosis son administradas por vía oral en una vez respecto a la pirmtmmna 

y 4 veces respecto a la adiazina. Este tratamiento debe ser prose¡uido hasta 

que las lesiones oculares sean pigmentadas por un 111plio borde cicatrizal. 

lle esta foi.i, puede llegarse a proseguir el tratamiento durante tres o 

quince semanas (de 5 a 8 semanas por ténaino -iio). En el nifto, antes de 

los doce años, se utiliza Wl4 dosis inferior calculada, si es necesario, se

gún la superficie corporal. El tratamiento por adiazina ¡1lede proseguirse 

durante más tiempo que la pirinetamina, si esta dltima fuera aal soportada. 
En caso de intolerancia pueden sustituirse estas drogas por la spiramicina 

Z g. en una ve:: , según ciertos autores• 6 g. al día principiando y luego 4 

g. al día en cuatro tomas, scgfui otros. 

En todos los casos hay que asociar un esteroide: la 11etilpredniso

lana (Me<lrol) preferente de 12 a 16 q¡. diarios, dismin.lyendo progresivamen

te las dosis cuando los signos inflamatorios hallan desaparecido al nivel de 

la retina. 
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liste tratamiento debe comportar ciertas precauciones. Hay que ad

ministrar bicarbonato !>6clico para prevenir las complicaciones renales de 

las sulfamidas. El estudio semanal del hemograma con <'xamcn del índice de 

plaquetas es indispcnsahle. Si la tasa de leucocitos desciende a 4,000 o 

menos y si la trombopenia fuese de 100,000 o menos debe administrarse ácido 

folínico por vía intranuscular a la dosis de 6 a 9 miligramos Ji:lrios. ~i al 

cabo de S o 7 dfas, la leucopeni:i y la trontiopenia no cediesen, es preferi

ble suspender la pirimctamina. Pueden utilizarse drogas antiheméticas para 

reducir eventuales reacciones gastrointestinales. (10) 

1:1 oftalmologista juzgará si es conveniente añadir a este trata

miento otro mifriático local (clorhidrato de neosinefrina al 10~, sulfato 

de atropina al 1%) así como un tratamiento esteroídico t6pico a base de me

til-prcdnisona al 0.1%. Por Último, algwias veces es necesario utiliz:ir un 

tratamiento antigluucomatoso a base de acetazolamida (Diarnox). Por ejemplo, 

en caso de hipertenci6n ocular. 

Los test Je curaci6n son: la cicatrizaci6n de la lesi6n coriorrc

tínica y la desaparici6n de un eventual velo c:L!l cuerpo vítreo. 

El análisis de los resultados obtenidos ha mostrado que la uve(tis 

queda inhibida al cabo de 9.5 semanas por ténnino ~io con la asociaci6n 

per.im..,tamina-sulfadiazina-esteroides; en 20.3 semanas con la asociaci6n spi

ramicinn-e,teroides y en 13 semanas con los esteroides solos. Según Perkins, 

con la pirimetamlna se obtiene el 70% de mejoría, en cuatro semanas sobre el 

total <le las uveítis }" el 88% en las uveítis posteriores frente :il 50~ Je ~ 
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jor!a • sin esta droga. Según Chodos, la asociaci6n spirm~icina-esteroides 

aporta el 88\ de curaciones en las lec.iones roriorretínica~, aunque estor. 

re~ul taJos son unas veces admitidos y otras llllY rehu.>ados. ( 10) 

2°. En la toxoplasmosis adquirida con la forma ganglionar, se uti

lizará preferentemente la asociaci6n spiramicina-esteroidcs en una cura de 

10 a 20 días, según la importancia del síndrome clínico. La splramicina (Pr.!:!_ 

vamicina) ser~ administrada a la dosis de 2 a 4 g. diarios, en cuatro tomas 

y asociada, ya sea a Ja prcJni.sona (Cortancy) dosis de ataque de 30 mg., o 

a la mctlldeltacortisona 20 mg. 

En las formas de tipo grave, con exantema y posibilidad de lesio

nes llllltivisceral, mcningoencefálica u ocular, es preferible uti liznr, desde 

un principio, la «ombinaci6n pirirrctantina-sulfodia:ina, po.~r raz6n dC' su tle

mostrada eficacia. Una cura de 20 dfos asociantlo pirimctamina: SO mg. el pr! 

mer dfo y 25 mg • .los siguientes, ndiazina: 4 g. diarios y un tratamiento es

teroitlico parce.e. suficiente. Una voz ~s se impone la vigHancin hcmatol6gi

ca semanal o bisemanal. Hcpetimos que el tratamiento de la toxoplasmosis ad

quirida no debe ser sistC11'~tico y que sus indicaciones son en definitiva ba~ 

tantc r~ras. 

3°. En la toxoplasrnosis congénita típica, se utilizará, asimismo, 

la asociaci6n pirimctnmina de 1 a 1.5 r.ig./Kg. de peso, sin sobrepasar la do

sis Je 10 mg. el primer J!a, 5 mg. los ufos siguientes en el lactante, sulf!'_ 

dia::ina 0.20 g./Kg. Je peso al día y prednisona 1.5 mg./Kg. Je peso o mctil

deltacortisona 1 ni¡:./kg. Je peso. Puede hacerse una cura Je 20 días o inclu-
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so varias espaciadas por un inteivalo de 10 a 30 d!as. l'\Jede ser útil admi

nistrar la spiramicina 50 mg./kg. de peso al d!a, durante el intervalo de 

las curas. La vi¡ilancia hematol6gica, especialmente la de las plaquetas, 

debe ejercerse cada tres días, aconsejándose la utilizaci6n del ocido folÍ

nico, ya sea sistemáticamente, ya al aparecer Wla leucopenia o una notable 

tranbopenia, a la dosis de 5 a 10 miligramos diarios. 

En la toxoplasmosis congénita latente, se ha utilizado la spirami

cina sola, de lZS a 250 mg. diarios , durante un mes , en el tercer tri-stre 

de la vida. Las curas ¡11eden ser repetidas en varias ocasiones • 

Los resultados del tratamiento de la toxoplasmosis congénita resu.!. 

tan frecuentemente desalentadores. En realidad, son difíciles de aprec:iar 

pués se ignora generalmente ~ hubiera sido 1:1 evoluc6n sin intenrenci6n 

de las drogas. Con nucha frecuencia, las lesiones anat6micas estin por enci

ma de los recursos terapéuticos. (10) 

4°. La Toxoplasioosis Materna: en realidad, como se podría llegar 

a ser más eficaz, es asegurando la profilaxis de la fetopada toxoplismica. 

Conviene descubrir a las nujeres cuya serología es negativa a la edad partu

rienta y someterlas a una vigilancia clíni= y sobre todo serol6gica en oca

siones de todo embarazo. Cuando la toxoplasioosis evidente se manifiesta des

¡11és del segundo mes, se ¡11ede prever un tratamiento con spirnmicina de 2 a 

6 g. diarios, durante un mes por lo menos. Este tratamiento puede ser prose

guido hasta que el íni.lice de anticuerpos llegue a ser elevado y estable, lo 

que en principio protege de una lesi6n placentaria la cual contaminaría al 
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feto. Por Último, inqx>rta tratar al recién nacido desde el nacimiento con 

spiramicina en ausencia de diagn6stico cU:nico. Se vigilará la evoluci6n de 

los anticuerpos del nifio, si desaparecen entre el sEptimo y noveno meses, 

se estÍJIDrá que no había sido contaminado. Si después de una baja de índices 

que pueden ser más débiles, hay reascenso de los anticuerpos, la toxoplas

mosis congénita será considerada cano evidente y será objeto entonces, de 

una o varias OJras de spiramicina o incluso de pirinetamina y adiazina. (10) 
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CAPinJLO 6 

CONCWSIONES 

En la época en que vivimos nos damos cuenta que los problemas que 

la taxoplasmosis ocasiona en la c!'pccie humana, aumenta cada día más y más ; 

por tal razón elegí este tema por considerarlo de suma importancia. 

Después de realizar este trabajo concluyo lo siguiente: El Toxo

plasma gondii tiene dos fonnas de reproducción, una endodfogenia y otra 

csquizogónica; en la primera sufre una división binaria y una gemación lnte,r 

na, en la segunda sufre W13 división del núcleo varias veces, dando origen 

así a nuevos parásitos hijos. 
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El principal transmisor de la tm:oplasm>sis es el gato• cansiderll;!! 

do a éste ccm:i el IDSsped definitivo. ya que la g-toaenia se ~iza en la 

luz intestinal del mi.SlllD• eiqulsando posterioneite los ooquistes; los delás 

félidos y el had>re se consideran huéspedes intel!llediarios. 

La taxoplasmosis no es hereditaria. pero puede infectar al pNduc

to dentro dol claustro materno. debido a que es el dnico par4sito que ~ 

atravesar la barrera placentaria. 

En W1ll toxoplasmosis existen tres períodos: agudo• subagudo y cr6-

ruco. 

lllrante el estado agudo persiste la parasitemia pero se disipa 

ruando aparecen los anticuerpos. 

Los 6rganos nds freaientemente afectados son hígado. ojos. bazo. 

ganglios. pulmones • cerebro y ndsculos. 

lle todas las fonnas cl!nicas adquiridas, la septic6nica es la nás 

grave. ya que casi siempre es mortal; afortunadamente es nuy rara. 

En la toxoplasmosis congénita, cuanlo el producto es infectado te!! 

pnmamente puede nacer sano, porque la enfelmldad pasa todas las etapas an

tes del n&eimiento. Qlando la infecci6n sucede poco antes del nacimiento, el 

producto no presenta trastornos porque la enfenEdad se encuentra en período 

de inc:ubaci6n; pero dcs~s puede presentar: hidrocefalia, mnifestaciones 
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neurol6gicas, calcificaciones intracranelll.es, síntomas oculares denmiinados, 

toxoplasmsis latentes. 

La gravedad de la enfennedad con la invasi6n del feto debe ser 

más benigna cuastto ms tarde se presente. digamos en las postrilllerías del 

ed>arazo, debido a <f.Je el feto ha elllj)ezado a fonnar sus propios anticuerpos 

neutralizantes CfJe i.nhl.birán la acci6n del toxoplasma. 

La toxoplas1110sis adquirida en el niño puede presentarse en cual

quier edad, manifestando cuadros clínicos semejantes a los de la congénita; 

con la diferencia de que en la prillllra la evoluci6n de la enfermedad es ms 
r.iplda. 

En los adultos la toxoplasmosis sieqire es evolutiva ya sea inapa

rente, grave o mortal. 

La infecci6n adquirida en el laboratorio es generalmente grave. 

De las técnicas indirectas para el diagn6stico de la toxoplasmosis, 

la más sensible, prdctica y específica es la rle Ú1111.1l11Jfluorescencia por par

te de nuchas ventajas y pocas desventajas fáciles de corregir. 

De las técnicas directas, la ms efectiva es la de inoculaci6n en 

animales, pero tiene una gran desventaja, la posible contaminaci6n del in

dividuo que la utilice, ya <f.Je trabajar.i con taxoplasmas vivos; además de 

ser un poco canplicada. 
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Una rew;:c:i6n positiva con índice bajo de antiaierpos indica una 

infección. pero no una enfe~. 

l'br d&il <pe sea un título de anticuerpos indican una infec:ci6n 

toxopl'5ai.ca que ha tenido lugar en wal"1ier -nto de la vida del ser y 

que• aunque en el m:nento actual no presenta un a.ladro patol6gico lllll1ifies

to. en cual<pier memento puede desarrollarlo. 

Cuando se obtienen resultados positivos verificados. con títulos 

altos de anticuerpns en un mismo suero. podemos diagnosticar con certeza to

xoplasmosis. 

Para una buena identificación y Jiagn6stico de taxoplasm>sis acer

tado, debe prevalecer wt criterio biológico. conocimiento patog~nico. estu

dios canparativos de varias reacciones serol6gicas. verificar los resultados 

en diversos tejidos e inoculación a diferentes animales. 



111 

BIBLJa;RAFIA 

1.- Altsshuler G., M;:. Adams A. J, 
The role and the placents in fetal and perinata1 pathology lúghligts 
of and eigth monts study, 
Am. J. Obstet. and Gynec. No. 11~. (1972). 
Pags. 616-626. 

2. - Babson and Benson. 

3.-

Blllbarazo de Alto Riesgo y CUidado Intensivo del Recién Nacido. 
Editorial: Panamericana. 
Argentina 1973. 
Pags. 74-83. . 

Biagi Francisco. 
Enfennedades Parasitarias. 
La Prensa Médica Mexicana. 
Segunda &lici6n (1980). 
Pags. 173, 176, 179, 181, 182, 352, 355. 

4.- Boriani P., Maekelt G., Bocalandro l., Arist:inufto J. 
Un Caso de Taicoplasmosis .Adquirida en el .Adulto. Fonna Generalizada, 
Ganglionar, con Miocarditis y Coriorretinitis. 
Acta Médica Venezolana. 19-5, 6. (1969). 
Pags. 151-157. 

5.- Brothwell Don R. and Powers Rosennary. 
British l\l.lseum. C.Ongenital Malfonnations of Skeleton in Earlicr 1-bn. 
British England (1958-1963) 

~SIS CON 
FALLA DE ü.RlG'EN 

<----



6.- BIUSon Gall. 
Tratado de Patolog!a ÜJmana. 
Editorial: Interamericana. 
Primera lldici6n (1975). 
Pags. 47-92. 

7 .- Caballero G., Clavero N., Villar D.• Botella Ilusia. 
Esterilidad e Infertilidad lklmana. 
Editorial: Interamericana. 
Barcelona Espafia 1973. 
Pags. 63·75. 

8. - Conley Frances K. and Jenltins Day ann. 
IDmlnohistological Study of the Anatanic Relationship Response in 
the Brains of mice Chronically Infected with Taxoplasma gondii. 
Infection and IllllWli.ty. Man:h 1982. 
Pags. 1184-1192. 

9. - Couvreur Jacques • 
Congeni tal Toxoplasmosis in Ttd.ns. 
J. Pediatrics. 89-2 (1976). 
Pags. 235-240. 

10. - Couvreur Jacques y Desmcnts Georges. 
Estado Actual del Tratamiento de la Taxoplas111Jsis. 
Estracto de Vie Médicale No. 3. (1964) 
Pags. 455-467. · 

11.- Del Valle, Calandra, Requeira, llbnnandi. 
Aborto. Taxopla5111Jsis. 
Editorial: Médica Panaiooricana. 
Buenos Aires Argentina 1973. 
Pags. 28-63. · 

lZ.- Desmonts G. and Couvreur Jacques. 
Toxoplasmosis in Pregnancy and its Transmision to tite Fetus. 
lklll, N. Y. Academ. Med. SO. (1974) 
Pags. 146-159. 

13. - Espioo:z:a de los R. V. M.: A. E. ""1chain. 
Toxoplasmosis Hunnna Estudio de 329 Binomios Matemofetales. 
Acadctnia Nacional de Medicina. Primer Centenario. 
~ico 1974. 
Pags. 322-327. 

14.- Frit:t FUchs, Kimball B. H. Kean. 
Tratamiento de la Taxoplasmosis nirante el 81Vara:z:o. 
Clin. Perinatol. 
~co 1974. 
Pags. 35-42. 

15.- F. San:t Martín. 

rrESIS CON 
I't.L: ./, DE v.i:UGEN 

llZ 



Toxoplasmosis. 
Revista Clínica Española. Tomo 124 ·3. 
México 1972. 
Pags. 43-69. 

16.- Fray G. P., Kimball A. C., Bauer H. 

113 

Studies on Taxoplasmosis: The Posterior Cervical Limph Note in Toxo
plasmosis. 
Ala. J. Pathol 69 (1972). 
Pags. ~9·356. 

17. - G6mez E. , Lozano, Tsutswni. 
Ultraestructura de la Fase Proliferativa y Pseudoquística del Toxo
plasma gondii. 
Revista Latinoamericana Microbioldgica. Vol. 17-2 (1975) 
Pags. 105-117. 

18.- Halling W. 
Currcnt Status of Serologic Testing Facilities far Taxoplasmosis. 
Am. J. Clin. Pathol. No. 49. (1968). 
Pags. 583-589. 

19.- tl1ghes H. P. A. and Balfour A. H. 
An Investigation of the Antigenic Structure of Toxoplasma gondii. 
Parasite lummology. No. 3. (1981) 
Pags. 235-248. 

20.- Jawetz Enlest, Melnick Joseph L., A. F.dward, Adelberg. 
Manual de Microbiología Médica. 
El Marual llk>derno. 
séptima Edición. (1977) 
Pags. 333, 335, 589, 608, 617. 

21.- l(agan l. G., Fax H. A., Walls K. W. wt al. 
lhe Parasitic Disease of Dhildhood with cmphasis on the Never Diagno
sis Methods. 
Clin. Pediatric. No. 6. (1967) 
Pags. 641-654. 

22.- Karasawa Tsutonu, Stlkata Toshio, Takizawa Ichiki, !obrita Koichi, and 
Kanukai Minoru. 
U>calized Hepatic Necrosis Relatcd to Cytaiegalovinas and Toxoplasma · 
gondii. 
.Acta Pathology J. pn. Tomo 31-3 (1981). 
Pags. 527 -534. . . 

23.- Kean rti. B. H., C. Killi>all ph. D. Arme. 
The Complement Fixation test in the Diagnosis of Congenitl! Taxoplas
msis. 
Am. J. Dis. Otild. Vol. 131. (1977). 
Pags. 104-111. · 

TESIS CON 
FAILA DE ORiGEN 



114 

24.- Kid>all A. C., kean B. H., l\lchs F. 
Congenital TaxoplasDK>sis: A. Prospective Study of a 4048 Cl>stetrics 
Patients. 
Jva. J. Cl>stet. Gynecol. No. 111. (1971) 
Pags. 211-219. 

25. - Mart!nez Baez M. C. 
"'1wal de Parasitología Médica. 
Editorial: La Prensa Médica. 
Segunda Edición. 
México (1967). 
Pags. 213-247. 

26. - Malina Pasquel. 
Investigación de Anticuerpos contra el Taxoplasma &ondii por medio de 
la lrmunofloorescencia en lolljeres con üitiarazos Anormales. 
Revista Investigación Clínica Salud l'liblica. 31-1. (1971). 
Pags. 27-39. . 

27.- Morris J. E. 
Patología Fetal y Neonatal. 
Editorial: Pediátrica. 
Barcelona España 1972. 
Pags. 90-106. 

28. - Myers R. ll. 
Brain Pathology Following Fetal Vascular <t:lution. 
lnvest. Ophthalmology. No. 8. (1969). 
Pags. 41-50. 

29. - Norby et Al. 

30.-

31.-

32.-

Recurrent Toxoplasmosis. 
Scand J. Infection Dis. 8-4. (1976) 
Pags. 275-276. 

Palanino llena, Soto, Villegas. 
Un Caso de ToxoplaSDK>sis. 
Bull Med. Hosp. Infantil No. l. 
México 1950. 
Pags. 29-39. 

Papini M. 
Anticorpi l. F. Antitoxoplasnn gomii ed 1ntrade11111>reazione alla Taxo
plasDDSis in un Gruppo de Dermopazienti. 
Ann. It. Derm. Clin. 5per. 35. (1981). 
Pags. ~,9, . 

11&9igton J. S. 
The Present Status of the lgM Fluore~ Antibody Tecnic uv the Diag
nosis of Congenital ToxoplaSDK>sis. 
J. Pediatrics 75. (1960) 
Pags. 1116-1124. 

~SIS c::j 
FALLA DE UillGEN 



115 

33.- Remigton J. S., Jacobs L., Mil ton M. L., Dauffman H. E. 

34.-

35.-

Chronic Toxoplasma Infection Hwnan Utenis. 
J. Parasithology. 44. (1958). 
Pags. 587. 

Robbins. 
Tratado de Patología. 
Editorial: Interamericana. 
Tercera F.dici6n. 
M6xico 196 7. 
Pags. 230-268. 

Roch E. 
!ilnario de TaxoplasD>sis. 
Editorial: Patria. 
M6xico 1976. 
Pags. 110-159. 

36.- Roch E. 

37.-

La Toxoplasmosis en Relaci6n con la Higiene Materno-Infantil. 
Revista Higiene ~Éxicana. 13-6. (Nov. -Die. -1961) • 
Pags. 203-207. · 

Roch E., Bravo M. A., Becherele. 
Insidencia de Toxoplasmosis Congénita en una l'-lJestra de 2186 Nacidos 
Vivos en la Ciudad de México. 
Revista Instituto de Salud Enfermedades Tropicales Volumen 22 Nos. 3, 
4. . 
México 1961. 

38.- Roch E., Varela G. 
Diversos Aspectos de la Toxoplasmosis en México. 
Revista Salud. l\Jblicaci6n 26. 
México 1966. 
Pags. 31-49. 

39.- Salazar, Battan C. 111., Soriano G., Hurtado L., Malina P. Carral R. 
Miocardipatía Causada Probablemente por Taxoplasma gondii. 
Instituto Nacional de Cardiología. Vol. 42. 
México 1972 (Nov.-Dic.). 

40. • San Cristobal et. Al. 
Toxoplasma Cyst in Vaginal and Cervical Snears. 
Acta Cytol. (Baltim:ir). 20·4. (1976). 
Pags. 285·286. 

41.- s. Auja Atine y Aguilar Patricia. 
Estudio sobre la Frecuencia de Ooquiste de Taxoplasnn gonlii en el 
gato doméstico del Distrito Federal. 
Gaceta Médica de México Vol. 113. (1977). 
Pags. 10 , 20, 33. . 



42. - Significado de la ToxoplasJOOsis COJOO Causa de Enfe1100dad Humana. 
Boletín de la Oficina Sanitaria Panamericana. (1968), 
Pags. 530-537. 

43. - Siirn J. C. 

116 

Acquired Toxoplas100sis: Report of Seven Cases With Strongly Positive 
Serologicql Restions. 
Jama 147. (1951), 
Pags. 1641-1645. 

44.- Tejerina Raygana Mario (Dr.). 
Estudio de la Toxoplas100sis ltlmana .Adquirida. 
Editorial: Paz Mmtal va, 
Pags. 47-122. 

45.- Test de lfllLIIIOfluorescencia para Toxoplasma. 
Manual del Curso en Hoechst Colonbiana s. A. (1982) 
Pags. 1~-17. 

46. - Velazco Vera G. 
Investigaci6n Correlativa de Anticuerpos contra Toxoplasma gondii por 
Inm.inofluorescencia en Madres con Niños Aparentemente Sanos ytobdres 
con Productos Prematuros y llbles Congénitos. 

Tesis Hospital de Enfemedades Tropicales. 
~ico, 1974. 

TESIS CON 
_.F._:A..L_L~ ORIGEN 1 


	Portada
	Índice
	Objetivo
	Introducción
	Capítulo I. Generalidades
	Capítulo 2. Sintomatología
	Capítulo 3. Diagnóstico de Laboratorio
	Capítulo 4. Comparación de Técnicas
	Capítulo 5. Tratamiento
	Capítulo 6. Conclusiones
	Bibliografía



