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N UESTRO conocimiento sobre la 
toxoplasmosis y su agente 

etiológico ha avanzado rápidamen­
te en los últimos años. Considera­
recido recientemente, dedicados a 
la epidemiología, patogenia, diag­
ble número de trabajos han apa­
nóstico y manifestaciones clínicas 
de la toxoplasmosis. El ciclo bio­
lógico del toxoplasma ha sido es­
tudiado a fondo. 

TOXOPLASMA 

Morfología. - El toxoplasma es 
clasificado como protozoario, aun­
que su exacta posición en este sub­
reino no es conocida. Mide de cua­
tro a siete micras de longitud, por 
dos a cuatro micras de anchura 
(figura 1). Es movible, tiene for­
ma de semiluna, terminando en un 
extremo en punta y siendo redon­
deado el extremo opuesto. El nú­
cleo está situado cerca de la ter­
minación redondeada. No han sido 
demostrados órganos de locomo­
ción, 

La microscopia electrónica mues-

tra que los toxoplasmas extra ce­
lulares difieren sólo ligeramente 
de los situados dentro de las célu­
las o de los enquistados. Los toxo­
plasmas enquistados exhiben va­
cual as en su citoplasma (fig. 2). 
Los organismos intracelulares pro­
liferantes pero no enquistados tie­
nen un citoplasma más tenue, más 
granuloso. 

Poseen una membrana citoplas­
mática simple o doble pero no una 
verdadera pared celular (fig. 3). 

Las estructuras más interesan­
tes son un grupo de filamentos, 
fuertemente osmofílicos, que na­
cen del conoide que existe cerca 
de su base y se extienden dentro 
del citoplasma hacia o más allá del 
núcleo. Estos filamentos divergen 
como las aristas de una sombrilla 
(figura 3 Tox.). En el plano trans­
versal, dichos filamentos son cir­
culares. En sección longitudinal, 
rematan en el conoide por un ex­
tremo y van incrementando su vo­
lumen hacia el extremo posterior, 
terminand.o frecuentemente en for­
ma bulbosa. Gustafson y colabo-
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Fig. 1. - Toxoplasma extraeelular en la re­
rina hu ma n:!. 

Fig. 3. - c. W.: P,"·cd ce lular doble. C: 
coroidc . Tux: tO .... oncmas. 

radores denominaron estas estruc­
turas Toxonemas. Su función, real­
ment e, es desconocida. Pudieran 
servir como órganos de locomo-

Fig. 2. - Toxop lasmas enqui s tados (Tox ). C : 
pared quístiea. O : Organe la . V : vac uolas. 

ción O, tal vez, descempeñar algún 
papel en la nutrición del organis­
mo. 

Recientemente, nosotros hemos 
podido demostrar, mediante la mi­
croscopio electrónica, que el toxo­
plasma forma una verdadera pa­
red quística dentro de las células, 
en cultivo de tejido (fig. 2 C). Cul­
tivos apropiados permiten al pa­
rásito formar quistes dentro del 
citoplasma de las células afectadas 
(figura 4). La pared se forma al 
cabo de siete a diez días y parece 
ser derivada del propio toxoplas­
ma. Los organismos enquistados 
están vivos; nosotros hemos ino­
culado a ratones cultivos de nueve 
semanas de edad, ocasionándoles 
la muerte. 
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Cultivo en t ejidos. El toxo-
plasma es uno de los parásitos más 
a daptables, creciendo bien en casi 

\ 
ción para la célula huésped (fig. 5). 
La rápida proliferación del pará­
sito conduce a la producción de 

Fig. 4. - Quis te ectoplásmico. con su pared quís ti ca. en cultivo de 
tejido. 

Fig. 5. - P: pará itos . Invasión intrace lul a r 
de parás itos en cu ltivo de te jido. 

cualquier tipo de célula. Uno o 
más organismos pueden invadir 
una célula sin aparente perturba-

Fig. b. - - R: rosetas. Formaci ón de rose tas 
P ' o' e l loxop lasma en e l cu ltivo de tejido. 

muchos pares de ellos. Los orga­
nismos se dividen, principalmente, 
por un proceso llamado endodiogé-
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nesis. En este proceso hay una do­
ble yema de crecimiento, a partir 
de la región nuclear. La continua 
proliferación, en cultivo de tejido, 
conduce a la formación de rosetas 
(figura 6) y puede conducir a la 
formación de quistes. Una célula 
puede contener de una a cuatro de 
las mencionadas rosetas. Bajo 
ciertas condiciones, Jos organis­
mos que han proliferado formando 
rosetas, evolucionan originando 
quistes. Estos forman estructuras 
esferoidales conteniendo de ocho a 
quinientos organismos. Los toxo­
plasmas, en estas estructuras, son 
más pequeños y se tiñen con mayor 
intensidad. Rápidamente se forma 
a su alrededor una pared definida. 
Subsiguientemente, una prolifera­
ción ocurre en algunos quistes que 
eventualmente pueden contener 
hasta tres mil parásitos, llegando 
a medir hasta setenta micras. 

Virulencia. - La virulencia del 
toxoplasma ha sido estudiada por 
varios autores, entre ellos noso­
tros. Han sido aisladas un gran 
número de cepas de virulencia va­
riable, procedentes de personas y 
de anImales. Se han realizado de­
tallados estudios para observar los 
efectos del toxoplasma en huevos 
fecundados, en cultivo de tejidos y 
en animales de exnerimentación. . , 
El efecto sobre ratones es la prue­
ba que usualmente se efectúa para 
determinar la virulencia del toxo­
plasma. La cepa RH que es com­
pletamente virulenta, mata al ani­
mal del quinto al séptimo día cuan-

do los organismos son inyectados 
por vía peritoneal. Si los toxoplas­
mas no matan al ratón o son difí­
ciles de aislar, la cepa es conside­
rada como relativamente menos 
virulenta. N o son conocidas las 
razones que explican los diversos 
grados de virulencia que se mani­
fiestan en los toxoplasmas. 

CLINICA DE LA 
TOXOPLASMOSIS 

Está, hora, bien establecido que 
las manifestaciones de las infec­
ciones toxoplasmáticas pueden de­
sarrollarse en el período prenatal 
y postnatal, cuando la infección es 
adquirida en el útero; asimismo, 
que el cuadro clínico de la toxo­
plasmosis congénta aguda es visto 
con menos frecuencia que las for­
mas menos aparentes de esta en­
fermedad. La razón de la constan­
te participación ocular en la toxo­
plasmosis congénita y la rareza de 
la misma en la toxoplasmosis ad­
quirida, parece ser debida a la ma­
yor susceptibilidad del sistema 
nervioso adulto. Un factor adicio­
nal. de importancia, es que la ma­
yoría de las corio-retinitis toxo­
plásmicas de tipo adquirido en ni­
ños y adultos no están asociadas 
con una infección general clínica­
mente aparente, ya sea en el pe­
ríodo de manifestación inicial o po­
sible de recoger en la historia clí­
nica del paciente. Todos estos fac­
tores necesitarían una mejor ex­
plicación, pero los conocimientos 
que tenemos en la actualidad no 
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nos permiten aún aclarar más la 
epidemiología y patogenia de esta 
enfermedad. Sin embargo, ciertos 
hechos ya están emergiendo como 
resultado de los estudios de este 
organismo, tales como su conducta 
en huéspedes humanos y en ani­
males. 

TOXOPLASMOSIS 
CONGENITA 

Las características de la infec­
ción toxoplasmática intrauterina, 
que se manifiestan en el recién na­
cido, dependen de varios factores. 

1. Período del embarazo en el 
que ocurre la infección. - La in­
fección, en los primeros estadios, 
provoca una grave enfermedad en 
el feto, con aberraciones en su de­
sarrollo y, a menudo, con aborto 
inevitable. Infecciones tardías cau­
san defectos tisulares menos seve­
ros, pero que se manifestarán en 
alteraciones funcionales. 

2. Da naturaleza y virulencia 
de los organismos. - Las variadas 
cepas de toxoplasma son biológi­
camente idénticas, pero varían 
grandemente en su virulencia. Es 
posible que muchas de las infec­
ciones toxoplasmáticas no recono­
cidas o poco apar~ntes hayan sido' 
producidas por cepas que poseen 
virulencia relativamente baja. 

3. La cantidad de organismos 
introducidos en el feto por vía ma­
terna. - Si los organismos que 

proceden de la pared uterina en­
tran a la circulación fetal en esta­
do de pseudoquistes, la inoculación 
se hace en pequeña cantidad. En 
tal caso el feto tiene más posibili­
dades de superar la infección. 

4. El efecto de los anticuerpos 
maternos. - Si la madre tiene an­
ticuerpos protectores, éstos son 
transferidos al feto y le confieren 
cierto grado de protección. Estos 
anticuerpos circulantes están pre­
sentes en el recién nacido hasta 
los seis meses de edad. 

Una de las manifestaciones ocu­
lares más comunes es la corio-reti­
nitis. Puede ser detectada en va­
rias formas: 

1. Como signo de una enfer­
medad general aguda, que está 
caracterizada por encéfalo-mielitis 
e inflamación visceral. 

2. Puede ser observada cual­
quier tiempo después, cuando el ni­
ño desarrolla una eso- o exotropia, 
debida a lesión en la región macu­
lar. 

3. Puede ser descubierta por 
el oftalmólogo en su consultorio o 
por la maestra en la escuela, cuan­
do comprueban que la agudeza vi­
sual es defectuosa en uno o en am­
bos ojos. 

4. El niño o el adulto pueden 
quejarse de repentino oscureci­
miento de la visión. Al examen, ex- . 
hibencambios característicos de la 
toxoplasmosis congénita en ambos 



120 AN ALES DE M EDICINA Y CIRUGIA Vol. XLV. - N.o ~92 

ojos, con recurrencia de la enfer­
medad en un ojo, usualmente ad­
yacentes a una lesión focal de co­
rio-retinitis ya curada. 

La corio-retinitis aguda en la 
toxoplasmosis congénita se desa-

Fig. 7. - Ojo derecho : corio· relinili s curada 
en u n caso de toxoplasmos is de tipo congé· 

nito. 

rrolla generalmente en ambos ojos, 
afecta al polo posterior, especial­
mente alrededor de la papila ópti­
ca y exhibe densa exudación vÍ­
trea (figs. 7 y 8). En este estadio 
pueden visualizarse pequeñas le­
siones satélites de las lesiones 
principales (fig. 9). Entre las se­
cuelas observamos cataratas y 
membranas ciclíticas. 

Otras manifestaciones oculares 
de la toxoplasmosis congénita son 
las desviaciones oculares de diver­
sos tipos: nistagmus, microftalmia, 
glaucoma, edema de papila y atro­
fia óptica. 

Diagnóstico 

El diagnóstico no es difícil si se 
encuentra un recién nacido o un 

infante, con una enfermedad ge­
neral aguda que compromete el 
sistema nervioso central y los 
ojos. La prueba del azul de meti­
lena y la de fijación del complemen­
to llegarán a ser positivas a títu­
los altos tres o cuatro semanas 
después del comienzo de la enfer­
medad. Dichas pruebas continúan 
siendo de gran valor hasta los diez 
años de edad. Los organismos pue­
den ser aislados del líquido céfalo­
raquídeo, de la sangre, o de teji­
dos obtenidos por biopsia, comple­
tando así el diagnóstico. La prue­
ba de hemoaglutinación es útil y 
puede reemplazar a la prueba de 
sero-inhibición tintorial , ya que 
tiene la ventaja de no necesitar 
toxoplasmas vivos para efectuar 

Fig. 8. - Ojo izqu ierdo: ret inil is aguda ell 
e l paciente de la figura ante rior. 

cada evaluación. La prueba de los 
anticuerpos fluorescentes presenta 
también actualmente un gran fu­
turo. 
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Terapéutica 

Las infecciones agudas genera­
les con participación ocular pare­
cen responder satisfactoriamente 
sólo si la terapéutica es adminis­
trada precozmente, en los prime­
ros tres a cinco días. Es probable 
que una vez establecida la infec­
ción, las drogas no son lo suficien­
t emente antitoxoplasmáticas para 

TOXOPLASMOSIS 

OCULAR EN ADULTOS 

En los primeros trabajos sobre 
toxoplasmosis no había certidum­
bre de si la toxoplasmosis general 
adquirida estaba asociada con le­
siones oculares. Fueron publicados 
algunos pocos casos en los que ha­
bía cambios en los ojos. El descu-

Fig. 9. - Focos , cu rados , de toxoplasmosis congénita con les iones satélites. 

dominarla. Infecciones sub agudas 
y recurrentes responden asimismo 
de manera variable y es difícil es­
tablecer una serie en la que los 
resultados terapéuticos sean váli­
dos. Una terapéutica intensiva con 
Daraprim y sulfadiazina en nues­
tros casos, no nos ha impresiona­
do favorablemente acerca de su 
efectividad. 

brimiento de cincuenta y dos ojos 
conteniendo toxoplasmas efectua­
do por la Dra. Wilder en 1952, 
obligó a tener en cuenta la enfer­
medad que produce tantas infec­
ciones oculares. Una revisión ae ..... 
trabajos muestra que todos los 
ojos enucleados con toxoplasmosis 
presentan un cuadro bastante ca­
racterístico, que puede detectarse 
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clínicamente en Jos ojos del enfer­
mo. 

No pensemos que, aunque todos 
los ojos enucleados tienen un cua­
dro severo de toxoplasmosis, no 
sea posible que haya formas me-

Fig. JO . - Re linili s en loxoplasmo,is 3guda 
ge nera lizada. 

nos severas y que, por lo tanto, no 
conduzcan a la enucleación. No se 
ha comprobado este hecho, pero 
hay evidencias circunstanciales de 
que tales cuadros clínicos existen, 
conforme lo demostraremos. 

Estudios en pacientes con enfer­
medades infecciosas, tales como 
procesos febriles de etiología des­
conocida y síndromes semejantes 
a la mononucleosis infecciosa, 
muestran que la toxoplasmosis no 
es una enfermedad rara. Común­
mente ocurre entre los jóvenes en 
los últimos años de la enseñanza 
secundaria o en los primeros añDS 

universitarios; los toxoplasmas 
pueden ser aislados frecuentemen­
te de los ganglios linfáticos de es­
tos pacientes y la infección va aso­
ciada eon un brusco incremento 

del título en la prueba de Sabin y 
Feldman. Algunos estudiantes no 
sólo tienen una prueba positiva él 

los anticuerpos heterofílicos, sino 
también al azul de metileno, y los 
toxoplasmas pueden ser aislados 
de sus ganglios linfáticos. 

A pesar de la frecuencia de este 
tipo de toxoplasmosis, nosotros 
hemos comprobado que la lesión 
ocular es bastante rara. 

La afectación ocular sobreviene 
largo tiempo después que el perío­
do agudo ha pasado. Está, gene­
ralmente, asociada con un título 
bajo a la prueba de sero-inhibición 
tintorial y relacionado con un alza 
anamnésica de dicho título. Algu­
nos autores han postulado que la 

Fig. 11. Relin ili s necrosan le ( R ). 

enfermedad es debida a una res­
puesta alérgica al toxoplasma re­
pentinamente liberado desde los 
quistes retinianos () al antígeno to­
xoplasmático que se filtra desde los 
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quistes. ¿Cómo podríamos expli­
car, en otro caso, infecciones de los 
ojos en personas adultas con au­
sencia de enfermedad general o 
historia clínica de infección? 

Jacobs ha demostrado que pue­
de existir parasitemia intermiten-

Pueden ocurrir varias formas de 
toxoplasmosis ocular en adultos: 

1. Retinitis aguda asociada con 
enfermedad general aguda (figu­
ra 10). 

2. Retinitis recurrente, habi­
tualmente con coroiditis. 

Figs. 12 Y 13. - Precip itados lardáceos corneales en un caso de retiniti s ca usada pUl' loxo­
plasmosis. 

te en pájaros y algunos otros ani­
males hasta un año después de la 
infección original. Nosotros sabe­
mos también, por estudios seroló­
gicos y clínicos, que la infección 
toxoplasmática puede producir sólo 
síntomas mínimos. 

3. Endoftalmitis aguda. 
4. Panoftalmitis no supurativa. 
Una vez que los toxoplasmas 

han ganado acceso a la economía, 
se alojan en la retina que es el t e" 
jido ocular más susceptible. Ocu­
rre una retinitis necrosante aguda 
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(figura 11), con inflamación secun­
daria granulomatosa en el tejido 
uveal adyacente y reacción del po­
lo anterior del ojo en forma de iri­
dociclitis granulomatosa (figs. 12 y 
13). Las lesiones retinianas provo-

• . ¡o' 

.1 

. ; 

' . 

o anterior. Recurrencias adyacen­
tes al antiguo foco de coroido-reti­
nitis pueden producirse y, de he­
cho, son bastante frecuentes. La 
enfermedad dura de tres a doce me­
ses y cura dejando una densa ci-

Figs. 14 Y 15. - Aspecto del vít reo en una observac ión de re t in iti s debida a la to­
xopla , nlU si s . Depós itos la rdáceos sobre la limi tante pos terior del ví treo . 

can densa exudación en el vítreo, 
dificultando el examen del fondo 
ocular (figs. 14 y 15). Generalmen­
te es afectado sólo un ojo y la le­
sión puede ser posterior, ecuatorial 

catriz. La sero-reacción es positiva 
solamente en el suero no diluido. 
Hay numerosos quistes de toxo­
plasma en la retina. La sero-reac­
ción no es tan importante para el 
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diagnóstico como las observacio­
nes clínicas y oftalmoscópicas. 

Terapéutica 

Debe administrarse Daraprim, 
setenta y cinco miligramos cada 24 
horas y sulfonamida triple, dos a 
cuatro gramos diarios. Esta dosis 
es indicada para los pacientes que 
tienen de dos a cuatro días de en­
fermedad y ha de ser continuada 
durante 3 semanas. Luego, la sul­
fa-terapia es discontinuada y el 
Daraprim se reduce a 25 miligra­
mos diarios, durante dos a seis me­
ses. Después del segundo día de 
tratamiento, usualmente adminis­
tramos córtico-esteroides (predni­
solona), a dosis de 60 a 80 mili­
gramos diarios a las ocho de la ma­
ñana. Los casos observados por 
primera vez después de 4 a 7 días 
de evolución, generalmente no res­
ponden a ninguna terapia; en tales 
casos usamos distinta dosificación, 
comenzando con Daraprim y cór­
tico-esteroides durante dos o tres 
semanas. 

Las lesiones que comprometen 
la mitad nasal del ojo o la retina 
anterior, generalmente no son tra­
tadas. 

La aureomicina ha sido efectiva 
en muchos casos, aun en animales 
de experimentación. La 2-sulfanila­
minü-5-metoxi-piridina (Bayrena) 
recientemente ha sido encontrada 

., 

tan efectiva como el Daraprim y la 
sulfadiazina, en infecciones expe­
rimentales. 

La fotocoagulación rara vez evi­
ta las recidivas. Al menos que se 
use cuidadosamente, puede provo­
car el desprendimiento de la reti­
na. Usada correctamente puede, en 
algunos pocos casos, ayudar a cu­
rar. 

RESUMEN 

1. El toxoplasma es un proto­
zoario parásito, capaz de infectar 
una gran variedad de huéspedes y 
células. Produce rosetas y quistes 
en las células parasitadas. Se divi­
de principalmente por endodiogé­
nesis. Su virulencia es variable. 
Asimismo, la inmunidad a la infec­
ción toxoplasmática varía. La hi­
persensibilidad, posiblemente, jue­
ga un papel importante en las re­
cidivas de las infecciones determi­
nadas por los toxoplasmas. 

2. La toxoplasmosis ocular con­
génita pasa, generalmente, desa­
percibida en el nacimiento y es 
descubierta cuando se presentan 
recidivas. 

3. La toxoplasmosis ocular en 
adultos ocurre en el 1 % de las in­
fecciones generales agudas. Por 
otra parte, puede aparecer, tam­
bién, como una enfermedad espon­
tánea con patogenia desconocida. 




