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RESUMEN

a toxoplasmosis es una zoonosis en la cual el ser humano se infecta de ooquistes eliminados

con las materias fecales del gato. Si la mujer en el embarazo tiene parasitemia, puede
ocurrir la transmision por placenta. En este articulo se hace una revision sobre las caracteristicas
bioldgicas del pardsito, su transmision, manifestaciones clinicas, diagndstico y se presenta una expe-
riencia epidemioldgica de transmision del pardsito por ingestion de carne contaminada.
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SUMMARY

Toxoplasmosis is a zoonosis in which humans are infec-
ted with oocysts from cat feces. If a pregnant woman is
infected and has parasitemia there is a high risk of pla-
cental transmission. In this article you find a revision
about the biologic characteristics of the parasite, trans-
mission, clinical manifestations and diagnosis. Also it
describes an epidemiological experience of the transmis-
sion of the parasite from ingestion of contaminated meat
with Toxoplasma.
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INTRODUCCION

La toxoplasmosis es una zoonosis parasitaria pre-
sente en los mamiferos, aves y el hombre. Es cau-
sada por un protozoo del grupo de las coccidias 'y
solamente se identifica una especie: Toxoplasma gon-
dii. El gato y algunos felinos son los hospederos
definitivos y se considera un parésito intestinal de
estos animales, lo adquieren al ingerir ooquistes que
son las formas infectantes. También hay transmi-
sidn con la depredacidn por canibalismo de anima-
les, como el gato que come ratones infectados, o
el canibalismo entre otras especies de animales. El
equivalente en el humano es la ingestién de carne
de animales cruda o mal cocida. La infeccién en los
seres humanos es comun pero no siempre causa
enfermedad (1,2).

AGENTE ETIOLOGICO _

En los gatos, los parasitos se localizan en las células
de la mucosa intestinal, principalmente en el ileon,
en donde ocurre el ciclo enteroepitelial. Alli se mul-
tiplican mediante reproduccién sexuada y se for-
man finalmente los ooquistes, que salen con las
materias fecales por periodos de 7 a 20 dias, pu-
diendo salir varios millones de ooquistes en un solo
dia. Maduran en el suelo en dos a tres dias con
temperatura ambiente de 24° Cy permanecen via-
bles por varias semanas, hasta que entran por via
oral a los nuevos hospederos. Los ooquistes miden
de 10 a 14 micras, son ovalados o casi esféricos y
en su interior se observan dos esporoquistes, cada
uno con cuatro esporozoitos. En el gato, los para-
sitos también pueden hacer invasién extraintesti-
nal por via linfatica o sanguinea para llegar a todos
los érganos. Cuando un gato se infecta, hace el ci-
clointestinal y a los 20 6 24 dias aparecen formas
infectantes en las materias fecales (1,3).

MODO DE TRANSMISION

El hombre y los animales no felinos se infectan por
via oral con los ooquistes expulsados por el gato,
llegan al intestino pero no hacen ciclo enteroepite-
lial ni excretan ooquistes al medio ambiente, es un
ciclo incompleto. Los esporozoitos se liberan y pe-
netran la pared intestinal, siguen la via linfatica y
pueden llegar a todos los tejidos. Las células inicial-
mente invadidas son los macréfagos, alli se multi-
plican rdpidamente y son llamados taquizoitos y
pasan de célula a célula (1,4). En la fase inicial de la
infeccidn, la invasidn celular se denomina ciclo pro-
liferativo en donde ocurre multiplicacién rapida de
los toxoplasmas dentro de los macréfagos, por
medio de la reproduccién llamada endodiogenia,
que consiste en que el parésito se divide en dos
dentro de la célula parasitaria madre. Durante esta
fase inicial se induce la respuesta inmune y el hués-
ped desarrolla inmunidad. El estado inmunitario
hace que la infeccién pase a una etapa cronica, en
donde los parésitos intracelulares forman una pa-
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red quistica y en su interior se reproducen en for-
ma lenta, por lo cual se denominan bradizoitos.
Estos quistes miden entre 200 y 500 micras de dia-
metroy permanecen viables indefinidamente en los
tejidos sin causar inflamacién, lo cual corresponde
a una etapa de latencia o ciclo quistico (1,3-5).

La diseminacién de los parésitos a los diferentes
drganos se hace por via sanguinea o linfatica lleva-
dos por los macréfagos, linfocitos o granulocitos.
En infecciones accidentales de laboratorio se ha
observado que después de la lesién en la puerta de
entrada, aparece linfoadenitis regional con poste-
rior diseminacién hematdgena (1,4,6).

En el ser humano, ademés de la transmisién por
ingestion de los ooquistes del suelo procedentes
de los gatos, existe una segunda via de transmisién
que se hace a través de los tejidos con quistes de
los animales que le sirven de alimento, como cer-
do, bovinos, ovejas, aves, etc. El hombre al ingerir
carne cruda o mal cocida de estos animales que
tienen los quistes, sufre la infeccién por liberacién
de los bradizoitos que tienen los quistes, invaden
las células del nuevo huésped, iniciando nuevos ci-
clos proliferativos con invasidn sistémica de taqui-
zoitos. Una tercera forma de transmisién ocurre en
la mujer embarazada que cuando se infecta por
cualquier via y presenta parasitemia, los parasitos
llegan a la placentay de alli pasan al feto quien su-
fre toxoplasmosis congénita. Otra forma de trans-
misién en el humano es mediante la transfusién
sanguinea o transplantes de érganos (1,2,5-9).

INMUNIDAD

El estado inmunitario de la persona infectada, de-
termina si se desarrolla o no la enfermedad. Ini-
cialmente la infeccién aguda estimula la respuesta
inmune que controla la parasitosis y pasa a la for-
ma crénica con la formacidén de los quistes tisula-
res. La serologia indica que existe infeccidn pero
no habla de enfermedad, la cual se define con la
clinica. Los grupos de personas que estan en ries-
go de desarrollar la enfermedad son las mujeres
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en embarazo, los pacientes inmunosuprimidos y
los nifios. En las personas inmunocompetentes,
la infeccién asintomética es lo frecuente y sélo en
un bajo porcentaje se detectan sintomas. En las
infecciones crénicas cuando existe una baja de la
inmunidad, puede ocurrir la ruptura de los quis-
tes con reaccién inflamatoria local. Cuando un
paciente inmunosuprimido se infecta puede de-
sarrollar enfermedad severa, pero es méas frecuente
cuando hay reactivacién de la toxoplasmosis pre-
existente (10-12).

LA ENFERMEDAD

La infeccién transcurre en la mayoria de los casos
en forma asintomética, sélo entre 10y 20 % de los
casos son sintomaticos. Cuando la primoinfeccién
se manifiesta clinicamente, los sintomas correspon-
den a la forma aguda ganglionar, con ganglios gran-
des y no supurados, principalmente en la regién
cervical y algunas veces generalizados, semejando
una mononucleosis infecciosas; algunas veces son
mesentéricos o retroperitoneales. Histopatoldgica-
mente se caracteriza por hiperplasia de células reti-
culares, semejantes a un granuloma, a veces con
células epitelioides, principalmente en los foliculos
germinativos, en algunos casos se ven los parasi-
tos. En casos severos aparecen complicaciones en
varios 6rganos (13,14).

En los pacientes inmunocompetentes, la inmuni-
dad controla la infeccién inicial y el parasito per-
manece en las células formando los quistes tisulares
y alli permanecen indefinidamente. En la forma cré-
nica, una baja de la inmunidad puede llevar a la
ruptura de quistes y producir reaccién inflamatoria
local. La toxoplasmosis ocular es producida, en la
mayoria de los casos, por la ruptura de quistes ad-
quiridos en forma congénita. Cuando el quiste libe-
ra los parésitos hay reaccién inflamatoria local y se
manifiesta una uveitis o retinocoroiditis con exu-
dado y disminucién de la visién, dicha lesién puede
ser observada por evaluacidn del fondo de ojo. En
lesiones cicatrizadas aparece pigmento (13 - 17).
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Existe mayor riesgo en los pacientes inmunodefi-
cientes, que incluyen enfermos con SIDA, trans-
plantados de érganos, inmunodeficiencias
primarias, enfermedades malignas de tipo hemato-
l6gico, especialmente enfermedad de Hodgkin y
otros linfomas, pacientes que reciben terapia in-
munosupresora, corticosteroides o drogas citotdxi-
cas. En los pacientes con inmunosupresion severa
la complicacién mas frecuente es la encefalitis, pero
puede comprometer otros érganos (13, 18-20).

La toxoplasmosis congénita es la complicacién més
significativa de la infeccién activa. Con la parasite-
mia inicial se localizan los parésitos en la placenta y
de alli pueden pasar al feto. La gravedad de la en-
fermedad depende del momento del embarazo en
que los parasitos atraviesan la barrera placentaria.
Al inicio de la gestacién, la infeccién fetal es poco
frecuente, pero cuando pasa, desencadena lesio-
nes severas o la muerte del feto. A medida que pro-
gresa el embarazo, la infeccién congénita es méas
frecuente, pero el dafo tiende a ser menor. Cuan-
do ocurre la enfermedad intrauterina, pueden que-
dar secuelas que se observan al momento del
nacimiento. La mayoria de las infecciones congéni-
tas son asintomaticas, aunque en algunos casos el
nifio nace con la enfermedad aguda, en donde se
encuentra hidrocefalia, lesiones oculares y viscera-
les. En otros casos, la enfermedad se desarrolla
después del nacimiento o queda latente por mu-
cho tiempo (21-28).

DIAGNOSTICO

El diagnéstico parasitoldgico no se utiliza de rutina,
pues la observacién del parasito no es facil, en muy
poCos casos se logra identificar taquizoitos por exa-
menes directos o técnicas histopatoldgicas, porque
son métodos poco sensibles. Se ha utilizado la ino-
culacién en ratones y cultivos para aislar los parési-
tos, pero son procedimientos no realizados en los
laboratorios de rutina (29-30). Actualmente el exa-
men de eleccidn para confirmar la presencia de Toxo-
plasma es la prueba de la polimerasa en cadena

(PCR), en donde se amplifica ADN existente en san-
gre, liquidos o material de tejidos. La PCR ha revo-
lucionado el diagndstico de la toxoplasmosis,
principalmente de la infeccién intrauterina (31-36).

Las pruebas seroldgicas solamente hacen el diagnds-
tico de infeccidn pero no necesariamente de la en-
fermedad. Se disponen de varias pruebas que
detectan los diferentes anticuerpos: 1gG, IgM, IgA e
IgE. Inicialmente se utilizd la prueba clésica denomi-
nada prueba del colorante o de Sabin y Feldman,
actualmente se utilizan otras reacciones como la
deteccién de anticuerpos fluorescentes (IFI), prueba
de ELISA, aglutinacién directa, prueba de avidez de
la IgG, hemaglutinacién indirecta y radioinmunoen-
sayo; ademas existen varias técnicas para determi-
nar IgM e IgA, como el ISAGA. La presencia de
anticuerpos IgM o la prueba de avidez de anticuer-
pos IgG, indican que la infeccién es reciente; cuan-
do solamente existe IgG se interpreta como infeccion
establecida desde hace bastante tiempo, porque los
anticuerpos persisten durante toda la vida. Titulos
de 1:1 024 o mayores con prueba de IFI, sugieren
infeccidén activa y cuando se presenta la enfermedad
se pueden observar titulos muy elevados. La prueba
de ELISA con menos de 10 Ul, se considera negati-
va; de 10 a 300 Ul indica infeccién pasada o en evo-
lucién y mas de 300 Ul se refiere a enfermedad activa
oreciente (37-43).

TRATAMIENTO

La inmunidad adquirida ayuda a controlar la infeccién
y la quimioterapia suministrada es supresiva de la pro-
liferacién toxoplasmésica, atacando los taquizoitos,
pero no cura la infeccién porque no erradica los bra-
dizoitos de los quistes. No se tratan las personas por
el solo hecho de tener titulos de anticuerpos sin
presentar sintomas. El tratamiento clasico se hace
con pirimetamina y sulfonamidas. Se administra por
via oral la pirimetamina con una carga inicial de 100
a 200 mg/dia durante los 2 primeros dfas y conti-
nuar con 50 a 75 mg diarios durante cuatro a seis
semanas; en hiNos con toxoplasmosis congénita se
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da 2 mg/Kg/dia los dos primeros dias y se continta
con 1 mg/kg/dia durante dos a seis meses. El medi-
camento puede presentar reacciones secundarias,
especialmente por problemas en el metabolismo del
4cido félico, por lo que es necesario administrar
suplemento adicional de acido polinico de Leuco-
vorin® 1 mg diario, o levadura de pan fresca. Si-
multdneamente con la pirimetamina se administra
sulfadiazina u otras sulfas como la sufadoxina; ini-
cialmente una carga de 75 mg/kg en los adultos,
para continuar luego con 1 a 1,5 gramos diarios
cada 6 horas, durante 4 a 6 semanas. En toxoplas-
mosis congénita, 50 mg/kg/dia dos veces al dia du-
rante 2 a 6 meses. Los medicamentos alternativos
puede ser clindamicina, trimetoprim-sulfametoxa-
zol, atovaquone, azitromicinay claritromicina; en
embarazo se ha utilizado espiramicina (13, 44-47).

EPIDEMIOLOGIA _

La infeccién por Toxoplasma es una zoonosis cos-
mopolita y se encuentra en una gran variedad de
animales. La infeccién del ser humano se hace por
ingestidn de ooquistes, quistes en carne de anima-
les, por el paso de la placentea y transplantes de
érganos. En condiciones naturales, el gato domés-
tico que tiene la infeccidn intestinal, es el huésped
més importante para diseminar los ooquistes al
contaminar con sus materias fecales el suelo. En
personas que no tienen contacto directo con ga-
tos, la forma mas frecuente de adquirir la toxoplas-
mosis es mediante la ingestién de carne poco cocida
que contiene los quistes viables del parasito.

Como ejemplo de infeccién aguda y adquirida por
comer carne contaminada, se relata el brote ocu-
rrido en 2005 en el municipio de Jericé (Antio-
quia) en un grupo de 30 personas de una empresa
que asistieron a una fiesta campestre. La comida
programada fue un asado con carne de cerdo con-
seguida en el mismo municipio. Se lograron estu-
diar 12 personas que asistieron a esta fiesta, la
mayoria mujeres, ninguna en embarazo. Las per-
sonas afectadas no estuvieron en riesgo especial
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por motivo de su trabajo, sdlo 3 personas tenfan
gatos en sus casas. Entre 10y 15 dias después de
la fiesta, 11 desarrollaron fiebre y abundantes ade-
nopatias grandes en todo el cuerpo. Clinicamente
se les sospechd la toxoplasmosis ganglionar. El
estudio serolégico mostrd que 8 personas tuvie-
ron anticuerpos IgM para toxoplasmosis a titulos
elevados. El inico paciente asintomatico mostrd
que no tenfa anticuerpos significativos de infec-
cién. Once de las 12 personas estudiadas, relata-
ron que habian comido carne asada de cerdo,
cuatro de ellas aseguraron inicialmente que esta-
ba bien asada y cinco la ingirieron a medio asar.
La persona que no sufrié de toxoplasmosis fue en-
fatica en afirmar que la comié bien asada. Los 11
que enfermaron, confesaron que durante el asa-
do probaban la carne para determinar el sabor
mientras estaba en el asador, es decir, antes de la
comida tomaron fragmentos poco asados (48).

Este brote muestra la facilidad para la transmisién
de parésitos en personas que no tienen contacto
con felinos. La ingestién de quistes presentes en
carnes crudas o mal cocidas, especialmente de cer-
doy ovejas, pueden permanecer viables en carnes
refrigeradas hasta por 30 dfas (48-51).
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