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Resumen. Tema y alcance: este articulo pretende ofrecer al lector una mirada gene-
ral sobre la toxoplasmosis, una zoonosis causada por Toxoplasma gondii que afecta
tanto a los hospederos intermediarios, como a los definitivos. Buscamos que pueda
entenderse la dindmica de la enfermedad, dejando de lado ciertos mitos al respecto.
Caracteristicas: los félidos (Felidae) son los hospederos definitivos, entre los cuales
encontramos a los gatos como los mas cercanos a la especie humana, que desarrollan
la forma sexuada del parasito y arrojan al medio los ooquistes infectivos; de alli que
su presencia es esencial en el ciclo bioldgico de T. gondii. Hallazgos: las investigaciones
sobre gatos a nivel mundial son limitadas dado que existe una alta complejidad en la
toma de muestras; sin embargo, se dispone de una amplia variedad de estudios sobre
la taxonomia, la morfologia, el ciclo de vida y la biologia molecular, y sobre la distribu-
cién epidemioldgica, sus hospederos, las vias de transmision, las fuentes de contami-
nacion y los factores de riesgo asociados con la infeccién dentro de esta especie y hacia
otras vulnerables. Conclusiones: el conocimiento acerca de esta parasitosis es de gran
importancia, sobre todo en los casos de mujeres embarazadas y personas inmunode-
primidas, en quienes se pueden manifestar complicaciones de la enfermedad.

Palabras clave: hospedero, infeccion congénita, prevalencia, toxoplasmosis, T. gondii.
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Toxoplasma Infection: Current Situation

Abstract. Topic and scope: this article aims to provide the reader with an overview on toxo-
plasmosis, a zoonosis caused by Toxoplasma gondii, which affects both intermediate and
definitive hosts. We seek to understand the dynamics of the disease, putting aside certain
myths on the subject. Characteristics: felines (Felidae) are the definitive hosts, among which
are the cats as the closest animal to the human species that develop the gendered form of
the parasite and release the infectious oocysts in the environment; hence their presence is
essential to the life cycle of T. gondii. Findings: research on cats worldwide are limited since
sampling is highly complex; however, there is a wide variety of studies on their taxonomy,
morphology, life cycle and molecular biology, as well as epidemiological distribution, hosts,
transmission routes, sources of contamination, and risk factors associated with the infection
in this and other vulnerable species. Conclusions: the knowledge of this parasite infection is of
great importance, especially in cases of pregnant women and immunosuppressed individuals,
who can manifest complications of the disease.

Keywords: host, congenital infection, prevalence, toxoplasmosis, Toxoplasma gondii.

Infec¢ao por toxoplasma: panorama atual

Resumo. Tema e alcance: este artigo pretende oferecer ao leitor um olhar geral sobre a
toxoplasmose, uma zoonose causada por Toxoplasma gondii, que afeta tanto os hospedei-
ros intermedidrios quanto os definitivos. Buscamos que possa ser entendida a dindmica da
doenca deixando de lado certos mitos sobre o tema. Caracteristicas: os félidos (Felidae) sio
os hospedeiros definitivos, entre os quais encontramos os gatos como os mais proximos
a espécie humana que desenvolvem a forma sexuada do parasita e liberam ao meio os
ooscistos infecciosos; disso que sua presenca seja essencial no ciclo bioldgico de T. gon-
dii. Constatagdes: as pesquisas sobre gatos no mundo sio limitadas visto que existe uma
alta complexidade na tomada de amostras; contudo, dispde-se de uma ampla variedade de
estudos sobre a taxonomia, a morfologia, o ciclo de vida e a biologia molecular do parasita,
bem como sobre a distribui¢ao epidemioldgica, seus hospedeiros, as vias de transmissao, as
fontes de contaminacio e os fatores de risco associados com a infecgdo dentro dessa espé-
cie e com outras vulneraveis. Conclusdes: o conhecimento sobre esse parasita é de grande
importancia, principalmente, nos casos de mulheres gravidas e pessoas que apresentam
imunodeficiéncia, nas quais se podem manifestar complica¢des da doenga.

Palavras-chave: hospedeiro, infec¢ao congénita, prevaléncia, toxoplasmose, Toxoplasma gondii.
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Introduccion

La toxoplasmosis es una infeccién zoondtica de
animales y humanos causada por Toxoplasma
gondii (T. gondii), que forma parte de la familia
Apicomplexa, orden Coccidia, y es la inica especie
en su género [1, 2]. Este parasito es un intracelular
obligado [3, 4] que se caracteriza por causar una
enfermedad de tipo oportunista, generalmente
en pacientes inmunocomprometidos [5, 6], en
los climas tropicales. T. gondii y otros protozoos
tales como Trypanosoma cruzi, Leishmania spp y
Cryptosporidium parvum son patdgenos oportu-
nistas en pacientes con Virus de Inmunodeficiencia
Humana (vin) [7, 8]; solo un pequeiio porcentaje
de seres humanos adultos expuestos u otros ani-
males desarrollan signos clinicos de enfermedad.
Se estima que menos de 20% de los individuos
sufren la enfermedad, cuyos sintomas son fiebre,
inflamacién de ganglios linfaticos o inflamacion
intraocular [9], aunque se desconoce si la gravedad
de la toxoplasmosis en huéspedes inmunocompe-
tentes es debido a la cepa del parasito, la variabili-
dad de acogida u otros factores como su constancia
en el ambiente [10, 11, 12].

T. gondii es frecuente en los ecosistemas de
vida silvestre y presenta un alto nivel de variaciéon
genética [13]; a su vez, se agrupa en tres tipos de
linajes genéticos: 1, 11 y 111, los cuales se determi-
nan por su virulencia [14, 15]. El mantenimiento
de toxoplasma en los ecosistemas de la vida silves-
tre se considera el resultado de la contaminacién
del medio ambiente con ooquistes de los anfitrio-
nes felinos salvajes o domésticos [13].

Este pardsito cursa varios estados durante su
ciclo de vida, en el cual aparecen formas sexuadas
y asexuadas; los felinos son la clave en la distribu-
cion de T. gondii debido a que son los unicos hués-
pedes que arrojan, a través de sus heces, millones
de ooquistes, que después de la esporulacion en el
medio ambiente infectan a los animales de sangre
caliente, incluyendo a los seres humanos [11, 16, 14].

El propodsito de esta revision es hacer una
actualizacion y ampliacion del conocimiento sobre
la toxoplasmosis, abordando temas como epide-
miologia, etiologia, ciclo de vida, reservorio, mani-
festaciones clinicas, diagndstico, tratamiento y la
relacion de esta parasitosis con el embarazo.
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Epidemiologia

Fueron Nicolle y Manceaux en 1908 quienes
lograron aislar al parasito T. gondii en células
mononucleares del bazo y el higado de un roedor
(Ctenodactylus gondii), en el laboratorio de Charles
Nicolle del Instituto Pasteur de Ttnez, y en ese
mismo afo, en Brasil, Splendore logré su identifi-
cacion en tejidos de un conejo; en 1939 fue reco-
nocido como el causante de la toxoplamosis [1, 3,
4] y en 1960 se identificé al gato como el huésped
definitivo, que elimina ooquistes en sus heces
a través de los cuales se infectan los huéspedes
intermediarios [7-14].

En promedio, se considera que entre un cuarto
y un tercio de la poblacién mundial tiene una infec-
cién cronica por T. gondii. Esto depende de cada
paisy puede variar entre 10-80 % de acuerdo con las
condiciones climaticas, que permiten o no la viabi-
lidad de los ooquistes, y de factores humanos como
condiciones de higiene, habitos alimenticios, cali-
dad del agua potable, tipo de ganado, etc. Se des-
criben variaciones en la prevalencia, que es baja
(10-30%) en América del Norte, en algunos paises
del Sudeste Asiatico, en Japdn, en el norte de Europa
y en las zonas sahelianas de Africa; tiene una pre-
valencia media (30-50 %) en los paises del centro y
del sur de Europa; y las prevalencias més elevadas,
a menudo superiores al 70 %, estan en regiones tro-
picales himedas de los paises de América Latina y
Africa. Sin embargo, en un mismo pais estos datos
pueden cambiar en funcién del nivel socioeconé-
mico, con la prevalencia mas elevada en el sector
mads pobre de la poblacion [5, 8-16].

La infeccion es el resultado de la ingestion
accidental de la carne mal cocida que contiene quis-
tes tisulares de T. gondii o de la ingestién de ali-
mentos o agua contaminados con ooquistes [17, 16,
14]. También se ha documentado que es posible la
transmision del parasito al recibir la transfusion
de algtn tipo de hemoderivado. Aunque no es tan
comun esta via de contagio, el 29,9 % de los donan-
tes de una muestra presentd anticuerpos IgG contra
T. gondii [18]. Los ooquistes de este parasito pueden
sobrevivir hasta 54 meses en el agua fria, por lo que
beber agua sin filtrar puede conducir a la infecciéon
por T. gondii [12].
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En los seres humanos, la infeccién se puede
dar de dos maneras: verticalmente (transmision
congénita) y horizontalmente por el consumo de
carne cruda o poco cocida que contengan tejidos
con quistes tisulares, de agua o verduras contami-
nadas con ooquistes; también, por consumo acci-
dental de estos al manipular jardines, suelos o
herramientas contaminadas [6, 19, 15]. Se sabe que
cinco de cada 1000 mujeres embarazadas que son
inmunoldégicamente competentes pueden adquirir
esta infeccidn, con un alto riesgo de transmision al
feto [17], dependiendo de la semana de gestacion
en la que se encuentre. El riesgo es menor del 5%
en el primer trimestre, es de 79 % durante el ter-
cer trimestre y puede alcanzar el 90 % en el dltimo
dia de gestacion [20, 21]. Sin embargo, las lesiones
fetales mas graves se dan tras contaminacién tem-
prana [21], de esta manera, a mayor edad gestacio-
nal, mayor serd la posibilidad de transmision al
feto, pero menor serd la severidad de la toxoplas-
mosis [15]. En relacién con la toxoplasmosis congé-
nita, la tasa de infeccién madre-feto mantiene una
constante del 1% [20]. En Colombia, un estudio
multicéntrico demostrd que de 15 333 muestras, se
encontraron 61 muestras positivas para IgM espe-
cifica (0,39 %) y 9 positivos para IgA (0,5 %) [9, 22].

En Colombia, mas de la mitad de las mujeres
embarazadas (50-60 %) tienen anticuerpos anti-to-
xoplasma, lo cual indica una alta exposicion y cir-
culacion del parasito en el pais. Es de esperar que
entre 0,6 y 3% de las gestantes adquieran la infec-
cién durante el embarazo. Este riesgo es mayor en
adolescentes, quienes tienen un riesgo de serocon-
version de 1,5 %, y es menor para las gestantes de 35
0 mas afos, quienes tienen un riesgo de serocon-
version de 0,7 % [23]. Un estudio en Colombia tam-
bién agrega que hubo una alta tasa de letalidad en
los nifios no tratados antes de nacer (25 %) en hos-
pitales y centros de diferentes niveles [22, 18].

La prevalencia de la toxoplasmosis congénita
solo puede ser evaluada en los paises que tienen
unprogramadedeteccion,yaseaenel contextodeun
estudio piloto o de manera sistemética [24, 25].

Prevalencia en gatos

Un estudio llevado a cabo en Beijing (China), pre-
sentd que el 57,8 % (37/64) de los gatos callejeros
fueron seropositivos con anticuerpos de T. gon-
dii, datos que son significativamente mas altos
que los de los gatos domésticos (14,9 %) en esta
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misma regién [7]. Se ha descrito que, en relaciéon
con la raza, hay una mayor prevalencia en las razas
Siamés y Persa, en comparacién con la Pelocorto
26, 27).

El conocimiento sobre la etiologia, epidemio-
logia y enfermedad en el gato cobra un gran valor
en la busqueda de soluciones para el control de
esta parasitosis [19, 28]. Sin embargo, la infeccién
por toxoplasma es una situaciéon que va mds alld
de estar en contacto con gatos, se deben tener en
cuenta todos los factores de riesgo a los cuales esta
expuesta la comunidad [29, 30].

Etiologia

El protozoo Toxoplasma gondii es una subclase de los
coccidios, cuya mayoria cuenta con una transmisiéon
por un ciclo fecal-oral. Los coccidios son parasitos
protistas del filo Apicomplexa que tienen la capaci-
dad de multiplicarse dentro de las células y movi-
lizarse rdpido viajando activamente a través de la
sangre y de barreras bioldgicas como la pared intes-
tinal, la barrera hematoencefélica y la placenta [21, 7,
31]. Dependiendo de su hospedador, se empiezan a
clasificar los tipos de este protozoo, de los cuales se
obtuvieron nueve especies: T. alencari, T. bahiensis,
T. brumpti, T. colubri, T. gondii, T. hammondi, T. par-
dalis, T. ranaey T. serpai. Hace aproximadamente 80
afos se observé que los ciclos bioldgicos de cada una
de estas subdivisiones tenian caracteristicas inmu-
noldgicas idénticas, por lo cual se les agrup6 en una
misma especie: T. gondii [32].

Este protozoo parasita un gran nimero de
hospedadores, ya sean intermediarios o definitivos.
Como intermediarios tenemos aproximadamente
200 especies de vertebrados, sobre todo mamife-
ros y aves, incluyendo a felinos domésticos o salva-
jes como hospedadores definitivos y transmisores
principales de la infeccidn al ser humano [8-12].

Ciclo de vida

T. gondii cuenta con un ciclo de vida heteroxeno
(lleva a cabo su ciclo de vida en dos o mas huéspedes),
con los animales de sangre caliente como huéspedes
intermediarios y los félidos (Felidae) como huéspedes
definitivos [33]. El ciclo de vida completo comprende
tres fases: una de replicacion sexual (enteroepitelial),



que se presenta solo en el epitelio digestivo del
gato y otros felinos; una fase de replicacion asexual
(extraepitelial), que sucede tanto en los seres huma-
nos, las aves y otros mamiferos de sangre caliente,
como en sus huéspedes definitivos (felinos) [5, 20];
y una fase esporogénica, que ocurre en el medio
ambiente [27]. Una particularidad de esta infeccion
es su posible transmisiéon por carnivorismo entre
huéspedes intermediarios, en un proceso continuo
de replicacion asexuada [5].

Durante su ciclo de vida el T. gondii presenta
tres etapas en las que es infeccioso para todos los
hospederos, una que solo se desarrolla en el hués-
ped definitivo (ooquistes que contienen esporo-
zoitos) y dos que se desarrollan en los huéspedes
intermediarios (taquizoito y bradizoito) [1, 2, 5].

En todas las tres etapas el pardsito es suscep-
tible de morir a una temperatura de 65 °C. De esta
manera se puede afirmar que la coccion de los ali-
mentos es muy Util a la hora de prevenir esta infec-
ciéon [1]. La fase sexual (gametogonia) sucede
cuando el gato u otro felino ingiere cualquiera de
las formas infectantes del pardsito (bradizoitos
enquistados, taquizoitos y/o ooquistes) en alimen-
tos contaminados [31, 15]. Enzimas proteoliticas
digestivas disuelven la pared de los quistes tisu-
lares o de los ooquistes y asi los bradizoitos y los
esporozoitos son liberados y entran a las células
del epitelio intestinal [31, 32], donde desarrollan
numerosas generaciones de los estadios asexuales
por medio de esquizogonias o merogonias. A los
3-15 dias de la infeccién, los merozoitos se diferen-
cian a formas sexuales o gametogonias, que inclu-
yen los macro y microgametocitos. El microgameto
masculino, que es flagelado, fecunda al macroga-
meto femenino para formar el zigote, que luego se
transforma en el ooquiste que sale a la luz intestinal
[27]. Tras este evento, el gato arroja varios millo-
nes de ooquistes no esporulados en sus heces, en un
periodo prepatente (3-10 dias) después de la inges-
tion de quistes tisulares o bradizoitos; mientras que
después de la ingestion de taquizoitos u ooquistes,
el periodo prepatente es de 18 dias, independiente-
mente del nimero de organismos inoculados [34,
32]. Los ooquistes salen al medio ambiente y alli
espoluran a las tres semanas, asi se vuelven infec-
tivos para los humanos y otros huéspedes inter-
mediarios [15]. Se ha observado que cuando los
gatos se encuentran estreiiidos, los ooquistes pue-
den morir, ya que la temperatura corporal (37 °C) es
letal para ellos después de ocho horas de exposicion
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[11, 16]. La fase asexual se desarrolla en el huésped
intermediario (humanos y otros animales) y este se
infecta mediante la ingestion de ooquistes esporu-
lados de T. gondii que se encuentran diseminados
en el medio ambiente. Aproximadamente a los 30
minutos de la ingestion, los esporozoitos salen para
hacer una invasion extraintestinal en tejidos como
el endotelio vascular, los fibroblastos, las células
mononucleadas y los leucocitos segmentados; es alli
donde se transforman en taquizoitos, que mediante
la multiplicacién por endodiogenia se diseminan
por todo el cuerpo para formar los bradizoitos
enquistados en la fase cronica de la enfermedad. De
esta manera, se desarrolla un ciclo incompleto de la
enfermedad [15, 27]. Los quistes tisulares general-
mente se adquieren a través del consumo de carne
infectada poco cocida, los bradizoitos que se liberan
de un quiste tisular o los esporozoitos que se libe-
ran de un ooquiste penetran el intestino del hospe-
dero y se convierten en taquizoitos de nuevo [31].
La capacidad invasiva de T. gondii tiene un papel
fundamental a la hora de la invasion celular, debido
a que se trata de un par intracelular obligado [15].

Reservorio

De acuerdo con un estudio realizado por Warner
en 1985, después de conocer que un gato arrojaba
una gran cantidad de ooquistes al medio ambiente
luego de ser infectado, demostré que esta excre-
cién tomaba un periodo de aproximadamente dos
semanas. A partir de estas dos semanas, el gato ya
es considerado con infeccién cronica y, por ende,
deja de excretar oocistos. Se asume que después de
estos el gato se recupera de los sintomas que pre-
sentaba por su infeccioén con T. gondii y obtiene un
tipo de inmunidad por ello. Esta inmunidad no
presenta un tiempo especifico de duracién, pueden
ser tanto meses como afos [33, 17, 10].

Los gatos domésticos y salvajes son propensos
a tener anticuerpos de T. gondii. La seroprevalencia
de ciertos anticuerpos puede variar de acuerdo con
el estilo de vida que lleve el felino. Los gatos salvajes
que cazan sucomida claramente tienen mas oportu-
nidad de adquirir la infeccién que los gatos domés-
ticos. Esto no se trata de un anticuerpo o de una
secuencia en su acido desoxirribonucleico (ADN)
que permita que el felino doméstico sea menos
propenso que el gato callejero; es simplemente una
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diferencia en los cuidados que se les proporcionan a
ambos [34]. Un ejemplo de la variacion de esta pre-
valencia lo podemos observar en una base de inves-
tigaciones realizadas, en la que se menciona que en
Bangkok hay una baja seroprevalencia (7,3-11 %),
debido a que en Tailandia la mayoria de las perso-
nas son budistas, quienes consideran pecado matar
cualquier tipo de mascota. La mayoria de gatos que
estdn en estos lugares vive alrededor de los templos,
donde son alimentados por los monjes que habi-
tan alli y les suministran una alimentacién basada
en pescado y arroz. Una situacién muy parecida se
presenta en la India y en Egipto [2].

Con base en lo anterior, podemos afirmar que
latoxoplasmosis es unaenfermedad potencialmente
grave pero en gran medida evitable tanto para gatos
domésticos como para los seres humanos.

Manifestaciones clinicas

Los sintomas y el curso de la infeccién dependen de
varios factores, incluyendo la inoculacién (transfe-
rencia, crecimiento, reproduccion del agente causal),
la virulencia del organismo, la edad gestacional en
el momento de la infeccion vertical, el sexo, factores
genéticos, y el estado inmune de la madre y el feto
[11, 14]. Luego de que se tiene un diagndstico defi-
nitivo de la infeccion por este agente, se debe empe-
zar un tratamiento inmediato cuando hablamos de
una mujer que esta en periodo gestacional [20, 25].
La duraciéon de este procedimiento para disminuir
laaccion del parasito dependera completamente de la
evolucion clinica del paciente [28, 35].

Aquellas personas que tienen un sistema inmune
eficiente no expresan sintomas significativos, debido a
que algunos toxoplasmas son destruidos por el mismo
sistema inmunitario antes de que alcancen a penetrar
células nuevas. De hecho, la mayoria de los pacien-
tes no es consciente de que tiene una infeccién por
este parasito. Normalmente, los sintomas de las per-
sonas infectadas son similares a aquellos que se pue-
den evidenciar en un paciente cuando tiene gripa
como el dolor muscular, el dolor de garganta, etc.
Para los pacientes infectados con un sistema inmune
débil, existe una mayor probabilidad de presentar
una sintomatologia severa como infecciones, dolo-
res de cabeza, confusion, fiebre, coordinacién pobre,
nauseas y vomito. Por la falta de un sistema inmune
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eficiente que impida la formacion de nuevos quistes,
se presenta una proliferacion més eficaz [28, 31-35].

La infeccién en mujeres embarazadas puede
producir varias complicaciones en este periodo, con
consecuencias como transparentacion de un aborto,
nacimiento pretérmino u otras secuelas serias en los
neonatos como hidrocefalia, calcificaciones intracra-
neales, retraso mental, coriorretinitis (que es la infla-
macion y necrosis focal de la retina y la coroides),
formacion de vasos sanguineos dentro de la coroides
e inflamacion de los vasos sanguineos que rodean las
grandes ramas de la retina, lo cual puede ser causa de
una oclusion completa de la vista y de crisis convul-
sivas [4, 17, 28]. Cabe resaltar que el resultado que se
obtiene de una infeccion en una mujer embarazada y
de la infeccién congénita del bebé es potenciado por
la poca madurez del sistema inmune del feto, lo cual le
impide actuar en su defensa propia contra un agente
parasitario como este. Normalmente, el bebé nace con
una toxoplasmosis congénita benigna, con riesgo de
una reactivacion de quistes toxoplasmicos, y de que
estos generen afecciones, especialmente en la retina
(36, 37].

Relacidn entre toxoplasmosis y el
embarazo

Cerca del 90% de las mujeres que llegan a sufrir
toxoplasmosis aguda durante el embarazo son
asintomadticas, asi que su deteccién se basa en los
resultados de las pruebas seroldgicas de los exame-
nes durante el embarazo [25]. Asi pues, 5 de 1000
mujeres que se encuentran en embarazo y en un
estado inmunodeprimido pueden adquirir toxo-
plasmosis, con un riesgo del 10-100 % de transmi-
sién congénita.

Esta transmision maternofetal ocurre debido
a la diseminacién, durante la parasitemia de los
taquizoitos circundantes a través de la placenta [3,
5], de la infeccion del tejido placentario, que puede
resultar en una placentitis y conducir a una pos-
terior infeccion de las células del trofoblasto, que
estan en la interfaz del compartimiento fetal, lo
que permite que los pardsitos procedan a través
de ella [38]. Durante esta diseminacion, se pueden
evidenciar zonas con necrosis o con edema mar-
cado de las vellosidades, en las cuales existe una
infiltracién local o difusa de células inflamatorias,



linfocitos y monocitos [5]. Cabe resaltar que la pla-
centa es un tejido clave en la relaciéon de la madre y
el feto, no solo por su funcion tréfica, sino también
porque proporciona la tolerancia inmunoloégica del
microambiente necesario para la gestacion [38].

La barrera maternofetal es mas eficaz durante
el primer trimestre de gestacion, pero a medida
que avanza el embarazo este riesgo de transmision
aumenta debido a que la barrera se hace menos
competente al paso del parésito [5]. Se puede decir
que con el paso de cada semana gestacional, se ird
aumentando el riesgo de transmision maternofetal
[20, 28], lo cual a su vez incrementa la probabili-
dad de toxoplasmosis congénita cuando no se da el
tratamiento prenatal [25]. Las lesiones fetales pro-
ducidas tras la contaminacion temprana suelen ser
las mas graves [21, 28]. Se conocen situaciones en
las que una infeccién con toxoplasmosis previa al
embarazo se reactiva, debido a que la mujer pre-
senta un estado de inmunodepresion [5], lo que
sugiere que la exposicion previa al embarazo no
confiere automaticamente proteccion contra futu-
ras reinfecciones con T. gondii [17, 39, 22].

Durante el embarazo, una clave diagnéstica
son las pruebas serologicas para deteccion de anti-
cuerpos IgM e IgG contra T. gondii. Se utilizan
comunmente para la deteccion en el laboratorio de
la toxoplasmosis la IgM anti-T.gondii, conocida por
ser un marcador de infeccién aguda y por apare-
cer antes y declinar mas rapido que los anticuer-
pos IgG [40, 13].

Hay poca probabilidad de que ocurra una
transmision vertical de la infeccion al feto a par-
tir de una madre con toxoplasmosis crénica. Sin
embargo, se puede reactivar la enfermedad en
mujeres que cursan con enfermedades inmunode-
presoras, como sida, linfoma de Hodgkin o lupus
eritematoso sistémico [3]. La prevencion de la infec-
cién congénita se basa principalmente en medidas
higiénicas para evitar la infeccion [2, 3].

El conocimiento de los factores de riesgo en
cada regién es importante para definir los pro-
gramas de control de la toxoplasmosis, especial-
mente en el embarazo [14]. Algunas de las medidas
de prevencion mas generales incluyen los siguien-
tes hdbitos higiénicos: evitar el contacto con gatos
callejeros, cocinar bien las carnes y lavar las verdu-
ras que se van a comer crudas, asi como el lavado
de las manos [33]. Esta aplicacion especifica de pro-
gramas para la prevencion primaria es muy impor-
tante para guiar a las mujeres embarazadas sobre
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las formas en que pueden prevenir la infeccion; el
tamizaje serologico durante todo el embarazo es
muy valioso, a fin de detectar los casos de serocon-
version materna que permite el tratamiento tem-
prano de la madre [14, 41, 42].

Diagnéstico en el laboratorio

Demostracion directa del parasito

Tanto el cultivo y el aislamiento, como la observa-
cion del parasito en excreciones, secreciones, flui-
dos, ganglios linfaticos y tejidos musculares son
ideales en el momento del diagnoéstico; el procedi-
miento mas indicado en toxoplasmosis ocular con-
génita es la inoculacion a ratones [43, 27].

En 1989 se tuvo el primer informe de detec-
cién de ADN T. gondii, usando el gen Bl en la téc-
nica de biologia molecular de reaccién en cadena
de la polimerasa (pCRr) [32], la cual es una herra-
mienta que ha permitido la identificacion y ampli-
ficacién de secuencias especificas de T. gondii en
muestras de liquidos y tejidos, indicando la pre-
sencia del pardsito [27]. Actualmente, la PCR es
reconocida como una herramienta esencial en el
diagnostico de toxoplasmosis congénita [3]; en el
liquido amnidtico (LA), la PCR tiene un alto nivel
de sensibilidad (81 %) y de especificidad (96 %) [3].

En el diagndstico al felino, la observaciéon
directa de taquizoitos de T. gondii se puede hacer
con la tincién de Giemsa a muestras como aspira-
dos traqueales y secreciones toracicas y peritonea-
les. También, se puede utilizar la observacién de
ooquistes en las heces de los gatos, aunque su efica-
cia es de solo el 1% en gatos infectados, para estos
casos, la utilizaciéon de métodos de concentracion
puede mejorar este tipo de técnicas [27].

Métodos inmunoldgicos

La deteccion de anticuerpos anti-toxoplasma IgG es
el método comun utilizado para identificar si una
persona ha sido infectada con T. gondii. Los métodos
de serodiagnodstico que habitualmente se utilizan
para determinar el nivel de anticuerpos anti-toxo-
plasma IgG incluyen los métodos internacionales
reconocidos de referencia como lo son: el test de
Sabin y Feldman, inmunofluorescencia directa e
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indirecta (IFAT), hemaglutinacion indirecta (1HA) y
el método mas conveniente: ensayo por inmunoab-
sorcion ligado a enzimas (ELISA) [44, 37].

Tratamiento

El tratamiento para las personas con una infeccién
por Toxoplasma Gondii empieza por el tamizaje
serologico, que ofrece la oportunidad de tratar a la
madre tan pronto como se detecta la infeccion pri-
maria. La importancia de la deteccién durante el ter-
cer trimestre del embarazo se debe a que si se hace
el diagnostico correcto de toxoplasmosis, se obtiene
una mayor probabilidad de controlar la infeccién en
el feto [25, 45]. De acuerdo con varias investigacio-
nes, se ha demostrado que el riesgo de transmisién
vertical aumenta paralelamente en la edad gesta-
cional. Aquellos pacientes que fueron tratados en
un periodo temprano obtenian mejores resultados
neurolégicos y de desarrollo en comparacién con
los que no fueron tratados con suficiente rapidez, y
asi podrian, a corto o a largo plazo, empezar a tener
manifestaciones clinicas peligrosas [25].

Enlaactualidad, se tienen en cuenta varios tra-
tamientos con moléculas inhibidoras de la sintesis
de folatos, que el parasito sintetiza. Las principales
moléculas son la espiramicina, la pirimetamina y las
sulfonamidas, que son implementadas y recomen-
dadas para minimizar la gravedad de las consecuen-
cias por esta infeccion en el feto. La espiramicina es
suministrada a mujeres embarazadas, con el fin de
prevenir la transmision de la infeccion vertical; se
escoge este antibidtico debido a que no cruza la pla-
centa [28, 32].

En varios paises del mundo, se considera que
el mecanismo de accion y de efectividad de estos
antibidticos es bajo y que presenta efectos secun-
darios como: disminucién de células blancas en la
sangre, pérdida del apetito, erupciones y alergias
(aunque es muy poco el porcentaje de pacientes que
los presentan) [46, 28, 47].

Un tratamiento parasiticida no erradica los
quistes parasitarios, lo que explica las alteraciones
oculares espontaneas o las reactivaciones en caso
de inmunodepresion, lo cual es supremamente fac-
tible con este tipo de protozoos [11, 48].
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Conclusion

El conocimiento de los aspectos esenciales de la
biologia del T. gondii es esencial para comprender
la toxoplasmosis, una enfermedad muy frecuente
en nuestro medio. Identificar la forma primaria y
aguda en una mujer embarazada se convierte en
una herramienta esencial para el diagndstico y
el tratamiento de la toxoplasmosis congénita. En
cuanto a las personas inmunosuprimidas, seria
de mayor importancia hallar las formas crénicas
en el tejido para evitar y tratar las complicaciones
de la enfermedad. Ademas, el conocimiento de la
distribucion geografica del T. gondii es un aspecto
importante para la generacion de datos epidemio-
légicos y estrategias preventivas de este parasito.
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