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QUIEN FUE NUESTRA GUíA, SIN CUYA DIRECCIÓN Y ACERTADA 
ASESORíA, NO HUBIERA SIDO POSIBLE LA REALIZACIÓN DE 
ESTE TRABAJO. 

DRA. YASMARA LÓPEZ MEARDI, LIC. ALBERTO ARGUETA Y 
LIC. YOLANDA RAMOSi QUIENES CON SUS VALIOSOS CONOCI­
MIENTOS, ACEPTARON DESINTERESADAMENTE LA REVISIÓN Y 
CORRECCIÓN DE ESTE SEMINARIO. 

~l DR. R~~UlO SOSA: 

QUIEN NOS BRINDÓ LA OPORTUNIDAD DE REALIZAR ESTE TRA­
BAJO Y A SU VEZ LA ORIENTACIÓN ADECUADA QUE NOS PRO­
PORCIONÓ GRACIAS A SUS ALTOS CONOCIMIENTOS Y EXPERIEN­
CIA. 

POR SU VALIOSA COLABORACIÓN Y CONOCIMIENTOS HACIÉNDO­
NOS LA TAREA MÁS FÁCIL. 



RESUMEN 

Se presenta una investigación elaborada en el Hospital 

1° de Mayo del Instituto Salvadoreño del Seguro Social so­

bre la frecuencia de anticuerpos a toxoplasma en la pobla­

ción de embarazadas que acude a la institución, haciendo una 

correlación Clínico-patológica a través del estudio de 100 

binomios (madre-neonato) escogidos y se analizan los resulta 

dos positivos obtenidos con la técnica de Hemaglutinación In 

directa con tratamiento del suero con 2-Mercaptoetanol (TOXO 

IHA-TEST) . 

En el grupo de embarazadas se obtuvo 52% de reacciones 

positivas y en el grupo de recién nacidos el porcentaje de 

reactividad fue de 52%. 

En los niños se trató de determinar si la presencia de 

anticuerpos obedecía a una ~ infección activa in Gtero o a la 

transferencia pasiva de anticuerpos de madre a hijo, habién 

dose comprobado gracias a la diferenciación del tipo de an­

ticuerpos, que en 84.62% de niños, los anticuerpos eran de 

origen materno y en 15.38% sugiere que el niño tuvo una in­

fección por Toxoplasma gondii durante su gestación. 

Globalmente estos porcentajes nos llevan a reafirmar 

los resultados de estudios precedentes efectuados en El Sal 

vador, desde el trabajo de investigación de Remington y Col. 

en 1962, que señala personas con anticuerpo para Toxoplasma 

gondii entre la población salvadoreña. 



Destaca por su importancia la toxoplasmosis adquirida 

por la mujer durante la gestación y que puede transmitir al 

producto, ocasionando la forma congénita de la enfermedad, 

cuyas alteraciones limitan la actividad del médico en bene-

ficio del producto. 

La toxoplasmosis humana tiene características particul~ 

res desde el punto de vista clínico, así como aspectos nos~ 

lógicos poco conocidos. En nuestro medio -particularmente-

aún no se le ha revestido de la importancia médica y social 

que le es implícita, a pesar de que en la última década se 

ha venido investigando y tratando de establecer su propio 

perfil epidemiológico. 

Como dijera Herrera y colaboradores en su reporte pato 

lógico en 1974:~/ "El hallazgo del primer caso es el más di 

fíCil, de allí para adelante, se tiene presente la lección 

aprendida." 

y Herrera, C.H., Vásquez, L.E., Hasfura, M. "'Ibxoplasrrosis en 
El Salvador 11 • 
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INTRODUCCION 

El Toxoplasma gondii fue descubierto por Nicolle y 

Manceaux en roedores en 1908. Catorce años después, el of­

talmólogo Josep Junkú descubrió esta enfermedad en el hom-­

bre al encontrar quistes del parásito en la retina de un ni 

ño con hidrocefalia y macrocefalia congénitas (8,9,16,18,43). 

En la naturaleza el parásito se encuentra en tres for­

mas: trofozoíto, quiste tisular y ooquiste. El primero es 

la forma invasiva del protozoario y es responsable de la -

etapa aguda de . la enfermedad¡ el quiste es la forma persis­

tente o latente y se forma dentro de los tejidos del huésped¡ 

el ooquiste sólo se encuentra en el intestino del gato, que 

lo expulsa en sus heces y necesita de un reríodo de madura­

ción en el medio ambiente que va de 1 a 21 días. El gato 

es el hospedero definitivo del parásito. 

La infección del hombre y animales domésticos ocurre 

después de la ingestión de quistes u ooquistes maduros, que 

son rotos por las enzimas digestivas. Los trofozoítos y e~ 

porozoítos invaden el · epitelio intestinal de donde se dise­

minan por vía hematógena a cualquier órgano en donde se mul 

tiplican intracelularmente (6,16,28,41,44,52). 

Muchos investigadores han reportado la presencia de an 

ticuerpos en mujeres embarazadas (46). El peligro de que 

éstas desarrollen una toxoplasmosis evolutiva varía conside 

rablemente en función del período gestacional en que ocurre 



la fecha de infección; la transmisión materno-fetal es más 

frecuente cuando la infección materna es más tardía, pero 

la gravedad de la infección fetal es tanto más severa cuan­

to más precoz es la infección. Si la enfermedad se estable 

ce durante el embarazo podrá ser responsable de cuadros que 

van desde aborto, óbito fetal, parto prematuro o un neonato 

con marcadas anomalías tales corno hidrocefalia, coriorreti­

nitis, calcificaciones intracraneanas, manifestaciones neu­

rológicas diversas que incidirán considerablemente en su de 

sarrollo psicomotor. O bien puede darse el parto de un ni­

ño aparentemente sano sin manifestaciones clínicas visibles 

(6,12,13,23,32,38,44,49,50). Esto sugiere la conveniencia 

de establecer pruebas de laboratorio para detectar Toxopla~ 

mosis en mujeres durante el primer trimestre del embarazo 

(28,31,32,34,41,52) . 

La prevalencia de reactores a ' Toxoplasma gondii aumen­

ta con la edad, aproximándose a un 25-50% en la población 

adulta de los Estados Unidos (19,48); 60-70% en la pobla­

ción adulta de Italia (2,11); 64% en la hondureña (26,51); 

en Guatemala y Costa Rica el porcentaje de reactores en in­

dividuos mayores de 25 años es de 94% y 88.5% respectivame~ 

te. 

La comprobación de la patogenicidad del Toxoplasma gon 

dii en el hombre ha sido motivo de gran número de trabajos 

e investigaciones realizadas en poblaciones diversas que 

han reportado un alto índice de infección dentro y fuera 



del país (1, 46). 

En nuestro país ya se han realizado trabajos con el pr~ 

pósito de investigar la presencia de anticuerpos a Toxoplas­

ma gondii en grupos de población adulta entre 18 y 65 años, 

habiéndose obtenido resultados con una reactividad de 59% 

de pacientes en un estudio realizado en 1979 en diferentes 

poblaciones de El Salvador (44). En 1984 se hizo otra inves 

tigación en el Instituto Salvadoreño del Seguro Social (37) 

y se observó un 65.04% de reactividad, con un aumento de és­

ta relacionada con la edad del individuo. Con respecto a su 

relación con el embarazo, en un estudio realizado en el Hos­

pital de Maternidad en 1970 se señaló el hallazgo de anti­

cuerpos a Toxoplasma gondii en 75% en mujeres gestantes; y 

en el Hospital General del Seguro Social en 1981 se detectó 

la presencia de anticuerpos en 86.4% de mujeres embarazadas 

y 89% de embarazadas en control prenatal (1). En 1986 en el 

Hospital San Juan de Dios de San Miguel se demostró un indi­

ce de reactividad del 57.6% (24). 

El diagnóstico de la Toxoplasmosis puede hacerse media~ 

te 2 métodos: Directos e Indirectos. a) Directos; son los 

que identifican al parásito intracelularmente en líquidos 

corporales o por frotis de cortes histológicos teñidos con 

Whright o Giemsa. Estos últimos son procedimientos que apor 

tan poco al hallazgo del parásito; por lo tanto, no siempre 

tienen éxito como lo demuestra un estudio realizado en Cos­

ta Rica donde se investigó la presencia de anticuerpos a To 



xoplasma en suero de mujeres post-parto y en sangre del co~ 

dón de sus recién nacidos y se intentó observar al parásito 

en el tejido placentario sin ningún éxito¡ sin embargo, en­

contraron un 60% de reactividad en los sueros de las madres 

al utilizar métodos de Serodiagnóstico. b) Indirectos: son 

los que detectan la respuesta humoral frente al Toxopiasma. 

En la rutina de laboratorio los métodos que se utilizan son 

los fundamentados en la inmunidad humoral del paciente fren 

te al parásito: Serodiagnóstico (46,51). 

En los métodos serodiagnósticos se pueden utilizar como 

antígeno toxoplasmas vivos (Dye-Test) o toxoplasmas muertos 

en forma de antígeno particulado (Inmunofluorescencia Indi­

recta PIAF, Aglutinación Directa AD) o en forma de antígenos 

soluble (Fijación de Complemento, Remaglutinación Indirecta 

Pasiva: IRA, ELISA) (51). 

Actualmente se cuenta con técnicas inmunoenzimáticas 

de fase sólida como IgM-Isaga, Elisa Reversa y Elifa, que 

son aplicadas a la serología (13,51). 

En nuestro país sólo se realizan 2 pruebas serodiagnós­

ticas: PIAF e IRA-test. El PIAF o Inmunofluorescencia Indi­

recta es una reacción clásica y la más conocida en nuestro 

medio. El IRA-test es una prueba para la detección cualita­

tiva y cuantitativa de anticuerpos a Toxoplasma gondii. 

Esta última se efectúa fácilmente y es sensible, repro­

ducible y específica, a diferencia de la mayoría de las men­

cionadas que necesitan de aparatos sofisticados y de técni-



cas engorrosas para su realización (39,51). 

Los anteriores estudios mencionados reflejan un alto 

índice de reactores tanto entre la población general corno en 

tre la población de mujeres gestantes (1,37,24). Este hecho 

ha provocado inquietud entre algunos médicos del Departamen­

to de Gineco Obstetricia del Instituto Salvadoreño del Segu­

ro Social, así corno también nos ha motivado a realizar un 

trabajo en que se investigue y determine la prevalencia de 

anticuerpos a Toxoplasma gondii en mujeres embarazadas en un 

período próximo al parto y en sus recién nacidos, y si los 

anticuerpos presentes en la muestra del cordón umbilical de 

los recién nacidos son resultado de la transferencia pasiva 

de la madre (IgG) o de una infección in-útero (IgM), lo cual 

se comprobaría al comparar los títulos de anticuerpos con 

los resultados obtenidos en una segunda muestra verificada 

a los 6 meses de edad (46). 

En este estudio utilizaremos la técnica de Hemaglutin~ 

ción Indirecta Pasiva para establecer la prevalencia de anti 

cuerpos a Toxoplasma gondii en mujeres embarazadas y sus re­

cién nacidos, tratando el suero con 2-mercaptoetanol para d~ 

ferenciar el tipo de anticuerpos presentes (40). No evalua­

remos la técnica de Hemaglutinación Indirecta Toxo-IHA Test, 

ya que es una reacción muy conocida; corno también sensible y 

específica en el campo científico y de diagnóstico. 
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O~IVOS 

1. Encontrar la prevalencia de anticuerpos a Toxoplasma 

gondii en mujeres embarazadas antes del parto y en san . 
gre del cordón umbilical de sus recién nacidos. 

2. Determinar si los anticuerpos presentes en la muestra 

del cordón umbilical de los recién nacidos resulta de 

la transferencia pasiva de la madre (IgG) o de una in-

fección in-útero (IgM) , a través de los resultados de 

anticuerpos presentes de la muestra verificada al cum-

plir éstos, 6 meses de edad. 

3. Utilizar la técnica de Hemaglutinaciórt Indirecta TOXO-

IHA-TEST con tratamiento de 2-Mercaptoetanol en la de-

tección y diferenciación de anticuerpos contra el Toxo 

plasma gondii¡ por ser áltamente confiable. 
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MATERIALES Y METODOS 

Se procesaron 200 muestras de suero: 100 muestras obte­

nidas de mujeres embarazadas y 100 muestras del cordón umbi­

lical de sus recién nacidos. A los recién nacidos con resul 

tados positivos se les tomó una segunda muestra al cumplir 6 

meses de edad para determinar si los anticuerpos encontrados 

correspondían a una transferencia pasiva de la madre o a una 

infección in-útero. 

Las mujeres sometidas a estudio se les pidió lo siguie~ 

te: que su parto y control post-natal fuera realizado en el 

Hospital 1° de Mayo d~l Instituto Salvadoreño del Seguro So­

cial, procedentes del área Metropolitana, clasificadas como 

pacientes sanas con embarazo normal y que no les hubieran ve 

rificado anteriormente pruebas para la detección de la toxo­

plasmosis. Se entrevistaron mediante una Hoja de Recolección 

de Datos que contiene aspectos clínicos y aspectos generales 

como son: dirección familiar, contacto con animales domésti­

cos en el lugar de trabajo o en el domicilio y ocupación (se 

adjunta modelo en pág. 20). Esta Hoja de Recolección de Da­

tos nos sirvió para clasificar a las mujeres embarazadas que 

no adolecieran de ninguna enfermedad, ya que si tenían algún 

síntoma eran descartadas del estudio. 
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COLECCION DE LAS MUESTRAS 

Se tomaron 2 muestras de sangre: una muestra de sangre 

venosa a la paciente antes del parto y otra del cordón umbi 

lical del recién nacido, recolectándose de cada uno aproxi­

madamente 5 mI de sangre en tubos al vacío sin anticoagulan 

te, teniendo la precaución de hacer una buena asepsia en el 

sitio de venopunción. El suero a utilizarse fue separado 

lo más pronto posible de los elementos celulares guardándo­

se en refrigeración para ser procesado siguiendo una calen­

darización especial. Al momento de ser utilizados, tanto 

el suero como los reactivos estaban a temperatura ambiente 

para poder desarrollar la prueba, según indicaciones de la 

técnica. 

MATERIALES 

a) Suero de persona en estudio 

b) Material para extracción de sangre (agujas descartables 

para recolectar sangre al vacío 21 x 1 1/2, jeringas, 

tubos al vacío de 10 mI, algodón, alcohol) 

c) Centrífuga 

d) Gradilla metálica 

e) Tubos de ensayo 12 x 75 mm 

f) Lápiz graso 

g) Pipetas serológicas de 1 y de 5 mI 

h) Baño de María 

i) Mesas de lecturas 
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j) Bandejas de ensayo para procesamiento de muestras 

k) Micropipetas de 25 microlitros 

1) Puntas descartables para micropipetas de O a 100 micro 

litros 

m) Papel parafilm 

n) Set completo de TOXO-IHA TEST 

o) Frasco de reactivo de 2-Mercaptoetanol 

METODO: 

Las muestras fueron procesadas por la técnica de Hema 

glutinación Indirecta (TOXO-IHA TEST) con tratamiento de 

2-Mercaptoetanol), que se basa en el método de Hemaglutin~ 

ción Indirecta para detectar anticuerpos contra el Toxo­

plasma gondii, tratándose posteriormente ~l suero con 2-

Mercaptoetanol para diferenciar el tipo de anticuerpo. 

PRINCIPIO DEL METODO 

El método TOXO-IHA TEST con tratamiento de 2-Mercapt~ 

etanol se basa en una reacción de aglutinación entre el a~ 

ticuerpo presente en el suero y el antígeno fijado en la 

superficie de hematíes de cordero; los hematíes no inter­

vienen en la reaceión y sirven únicamente para visualizar­

la. Al desarrollarse la reacci6n de aglutinación, el ant~ 

cuerpo se adhiere a los hematíes y se forma un aglutinado 

bien visible que tapiza el fondo de la placa de microtitu-



laci6n. El antígeno que se utiliza para sensibilizar los 

g16bulos rojos e s de tipo total mixto y está constituido 

por componentes citoplasmáticos solubles y por componentes 

insolubles de la membrana celular del toxoplasma, lo que h~ 

ce posible dete ctar anticuerpos precoces relacionados dire~ 

tamente con la me mbrana celular del protozoario, que son 

del tipo IgM y que aparecen en la etapa aguda de la infec­

ción; así como también, anticuerpos tardíos relacionados d~ 

rectamente con los componentes citoplasmáticos del parásito, 

que son de tipo IgG y que aparecen en la etapa crónica de 

la infección (5,29,51,54). 

REACTIVOS 

Reactivo A = Células sensibilizadas: erltrocitos de ove­

jas estabilizados y sensibilizados con un 

extracto antigénico de Toxoplasma gondii. 

Concentración celular 0.5%. 

Reactivo B 

Reactivo C 

Células no sensibilizadas: eritrocitos de 

oveja estabilizados, no sensibilizados. Con 

centración celular 0.5%. 

Diluyente: solución salina tamponada con 

preservativo y suero normal de conejo al 1%. 



Reactivo D = Absorbente: eritrocitos estabilizados de ove 

jas, no sensibilizados. Concentración celu­

lar 10%. 

Reactivo E = Suero control positivo humano: título norma­

lizado de 1:512; contiene preservativo. 

Reactivo F = Suero control negativo humano: contiene pre­

servativo. 

Reactivo = Frasco de 2-mercaptoetanol. 

PROCEDIMIENTO 

Las muestras a analizarse se dejaba~ coagular a temp~ 

ratura ambiente durante 10 minutos, centrifugándose a con­

tinuación a 3,500 revoluciones por minuto durante 10 minu­

tos. El suero era transferido por simple decantación a un 

tubo de ensayo limpio debidamente identificado. Las mues­

tras eran procesadas el mismo día verificando las pruebas 

cualitativas, cuantitativas y el tratamiento con 2-mercap­

toetanol. 

PROCEDIMIENTO CUALITATIVO 

Una vez identificada debidamente la bandeja de ensayo, 

las muestras y los controles (positivo y negativo), se pr~ 
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cede a efectuar una dilución 1:64 tanto de las muestras co 

mo de los controles de la siguiente manera: 

A) En tubos de ensayo debidamente identificados se deposi­

ta 1.575 mI del diluyente (Reactivo C). 

B) Se agrega 0.025 mI de la muestra y de los controles a 

cada uno de los tubos respectivos. 

C) Transferir 0.025 mI de la dilución 1:64 de la muestra y 

de los controles a cada uno de los pozos identificados 

1 y 2 de la bandeja de ensayos. 

Luego se agitan suavemente - los reactivos A y B de la 

prueba TOXO-IHA TEST hasta restablecer completamente la 

suspensión celular. Se toma cuidádosamente el frasco gote­

ro calibrado y se transfiere una gota (0.05 mI) de Reacti­

vo A de la prueba TOXO-IHA TEST al pozo 2 y una gota 

(0.05 ml) de Reactivo B al pozo 1. A continuación se mez­

cla el contenido de los pozos de las muestras y de los con 

troles golpeando ligeramente con la palma de la mano uno 

de los lados de la bandeja, cubriéndola posteriormente con 

papel parafilm y dejándola reposar a temperatura ambiente 

(25°C + 5°C) de 2 a 3 horas hasta que las células se se­

dimenten, teniendo sumo cuidado de no mover la bandeja du­

rante el período de incubación. Al final de este período 

los resultados son leídos por aglutinación. 
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PROCEDIMIENTO CUANTITATIVO 

Se identifican debidamente las bandejas de ensayo con 

los tubos (12 x 75 mm) que contienen las diluciones 1:64 

de las mue~tras y de los controles. La dilución 1:64 se 

verificará de la misma manera que para el método de la 

prueba cualitativa. 

Se destinan 6 pozos de la bandeja para cada muestra y 

control positivo que serán titulados preparando diluciones 

seriados al doble, de la siguiente manera: 

A) Agregar 0.025 ml del diluyente (Reactivo C) a cada uno 

de los pozos, del 2 al 6; 

B) Añadir 0.025 ml de la dilución de 1:64 del control po­

sitivo y de las muestras, respectivamente, al pozo 1 y 

al 2; 

C) Se continuará transfiriendo sucesivamente 0.025 mI de 

cada pozo; del pozo 2 al 6, descartándose 0.025 mI de 

este último de manera que al final se obtendrán las si 

guientes diluciones: 

Pozo 1-1:64 (para control de células) 

Pozo 2-1;128 

Pozo 3-1:256 

Pozo 4-1:512 

Pozo 5-1:1024 

Pozo 6-1:2048 
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Lue go s e ag ita n sua v e me nte los reactivos A y B de la 

prueba TOXO-IHA TEST, hasta que las células se encuentran 

completamente suspendidas y no se observa sedimento en el 

fondo de los fr a scos. Transferir apretando cuidadosamente 

el frasco gotero calibrado, una gota (0.05 ml) del reacti­

vo A, comenzando con el pozo 2 hasta el pozo 6 y luego una 

gota (0.05 ml) del reactivo B al pozo 1. El control nega­

tivo será procesado de la misma manera que el método cuali 

tativo. 

El contenido de los pozos de la muestra y de los con­

troles se mezclan bien golpeando ligeramente con la palma 

de la mano uno de los lados de la bandeja luego se cubre 

ésta con papel parafilm y se incuba a temperatura ambiente 

(25°C ± 5°C) de 2 a 3 horas hasta que las células se sedi-

menten, procurando no mover la bandeja durante el período 

de incubación, al final del cual los resultados son leídos. 

LECTURA DE LA REACCION 

Como ejemplo t e nemos: 

Si en el pozo con la dilución 1:2048 se obtiene un re 

sultado positivo, se continúa haciendo diluciones hasta ob 

tener un resultado n e gativo, tomándose como título final 

la última diluci6n que presente una reacci6n positiva (29, 

54) . 
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CONTROLES 

El TOXO-IHA TEST incluye entre sus reactivos, sueros 

de control positivo y negativos para comprobar la sensibil~ 

dad y reproducibilidad del método. Estos sueros controles 

se preparan diluyéndolos y procesándolos de la misma manera 

que el suero de los pacientes. 

El suero control negativo (Reactivo F) solamente se 

procesa en la dilución 1:64. Esta dilución se prepara si­

guiendo los pasos descritos en la prueba cualitativa. 

El suero control positivo (Reactivo E) es titulado co 

menzando por los pasos de la reacción descritos en la prue 

ba cualitativa y continuando con el procedimiento habitual 

de la titulación. Este control sirve para verificar la es 

tabilidad de los reactivos, llamar la atención sobre los 

posibles errores de técnica y también para normalizar los 

resultados obtenidos con un determinado set de TOXO-IHA­

TEST. 

Los controles positivos y negativos fueron verifica­

dos cada vez que se verificaba la prueba, puesto que estos 

controles nos servían para identificar falsos-positivos y 

falsos negativos. 

TRATAMIENTO CON 2-MERCAPTOETANOL 

A los sueros con resultados positivos se les practicó 

una serie de reacciones de aglutinación para determinar el 

título definitivo (prueba cuantitativa), verificándose al 
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mismo tiempo otra serie de reacciones de aglutinación, tr~ 

tando el suero con 2-Mercaptoetanol para diferenciar el ti 

po de Anticuerpo presente en la muestra. El2-Mercaptoet~ 

nol es un alcohol con un grupo sufidrílico (HS-eH 2-eH 2-OH) 

que tiene la propiedad de inhibir el poder aglutinante de 

la IgM, las cuales son indicadoras de infección aguda; mien 

tras que los anticuerpos IgG resisten al tratamiento con es 

te tipo de compuestos, permitiendo de esta manera determi­

nar únicamente el título de anticuerpo de tipo IgG. Es de­

cir que la disminución del título en dos o más diluciones 

después del tratamiento con 2-Mercaptoetanol indica la pre­

sencia de IgM específica y constituye un argumento importa~ 

te en favor de la presencia de Toxoplasmosis aguda. 

PREPARAeION DE LA SOLUeION DEL 2 MEReAPTOETANOL AL 0.2 M 

Trasladar con una pipeta 1.4 ml de 2-Mercaptoetanol a 

un frasco volumétrico de 100 mI y aforar a la marca con el 

diluyente reactivo "e" del TOXO-IHA TEST (Buffer a un pH = 

7.2). Esta dilución es estable por un mes si se conserva 

de 2° a 8°e en un frasco ámbar. 

TRATAMIENTO DEL SUERO 

A) Con pipeta, colocar en un tubo 0.2 mI del suero proble­

ma y agregar 0.2 ml de solución de 2-Mercaptoetanol al 

0.2 M, obteniéndose al final una dilución del suero de 

1 : 2 . 
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B) Mezclar e incubar a 37°e por una hora. ' 

e) En un tubo de ensayo debidamente identificado depositar 

1.550 ml de diluyente (Reactivo e) . 

O) Agregar 0.050 ml de la solución 1:2 y mezclar. Al fi­

nal se obtiene una dilución de 1:64. 

E) A partir de esta dilución se continuará normalmente con 

el procedimiento descrito para la prueba cuantitativa. 
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

NUMERO DE EXPEDIENTE: ------------------------------------------
NOMBRE DEL PACIENTE: -------------------------------------------
EDAD: ASEGURADA: BENEFICIARIA: ------------- ----------- --------

DIRECCION FAMILIAR: ---------------------------------------------
DIRECCION DE LUGAR DE TRABAJO: ---------------------------------
OCUPACION: ------------------------------------------------------
CONTACTO CON ANIMALES DOMESTICOS: SI NO 

EN EL TRABAJO: EN EL DOMICILIO: 
------------- -----------------

QUE CLASE DE ANIMAL: -------------------------------------------

DATOS CLINICOS 

NUMERO DE EMBARAZOS: -------------------------------------------
A TERMINO: VIVOS: --------------------- -------------------------
OBITOS: ABORTOS: , ------------------------- ----------------------
PRODUCTOS NORMALES AL MOMENTO: ---------------------------------
INCIDENCIA FAMILIAR DE ANOMALIAS CONGENITAS -------------------
HA SIDO TRANSFUNDIDA SI NO 

HA PRESENTADO LOS SIGUIENTES SINTOMAS: 

GANGLIOS INFLAMADOS SI NO 

RASH EN LA PIEL SI NO 

DOLORES ARTICULARES SI NO 

CEFALEAS SI NO 

DEFECTOS VISUALES SI NO 

HA ADOLECIDO DE ALGUNA ENFERMEDAD SI NO CUAL? 

TRATAMIENTO 

.:T.R T-rl>.'f\l Ul<'RT1<'Trl>.lIll 1<'T. RYl>.MR'f\l Pl>.Rl>. T.l>. lIR'l'RrrTIlN lIRT. 'l'()X()PT.~SM~? 



RESULTADOS 

El estudio de anticuerpos a Toxoplasma en pacientes e~ 

barazadas y sus neonatos atendidos en el Hospital 1° de Mayo 

del ISSS, se hizo en base a muestras tomadas a pacientes ge~ 

tantes previamente seleccionadas y muestras pareadas de los 

hijos de aquellas, tomadas al nacimiento y al cumplir los 6 

meses de edad. 

En total sumaron 252 muestras distribuidas así: 100 

muestras tomadas al momento de ingresar las pacientes a la 

Sala de Labor de Parto, 100 muestras tomadas del cordón um­

bilical de los niños al nacimiento y 52 muestras tomadas a 

los 6 meses de edad en aquellos lactantes que hubieran pre­

sentado títulos positivo a toxoplasma al nacer. 

La respuesta serológica se midió en forma cuali-cuanti 

tativa y la técnica utilizada fue la de Hemaglutinación In­

directa con tratamiento del suero con 2-Mercaptoetanol (TOXO 

IHA TEST) . 

Para determinar la frecuencia de personas reactoras, 

se calcularon primeramente los porcentajes de casos positi­

vos y negativos en madres y neonatos, con respecto a la 

muestra total. 

CUADRO N° 1 

En este cuadro se observa el total de casos analizados: 

100 embarazadas de las cuales 52 fueron reactores a Toxoplas 

ma gondii (52 %) i Y 100 neonatos de los cuales, 52 presentaban 

__ _ _ .... ,.... ,- ~~ . "' - ü • 



anticuerpos a Toxoplasma gondii (52%). El 48% de casos en 

ambos grupos fueron negativos. 

CUADRO N° 2 

Se presentan los resultados globales de la prueba cuan-

titativa de Hemaglutinación Indirecta Toxo-IHA-test en el 

suero de madres y sus neonatos. Los títulos observados son 

1:64 a 1:4096, siendo el título 1:128 en el que se encontró 

el mayor número de casos en el suero materno y 1:256 para 

los casos de neonato. 

CUADRO N° 3 

Se puede observar 52 casos positivos obtenidos en el 

grupo de las embarazadas y los títulos que se obtuvieron a~ 

tes y después de tratar el suero con 2-Mercaptoetanol, in-

cluyéndose en este último caso tanto el título de inmunogl~ 

bulina detectada como su diferenciación de anticuerpos. 

Puede observarse que 42 pacientes presentaron IgG neu-

tralizante que son los que predominan cuando un proceso pa-

e 
tológico está en vías de curación o ha pasado a la fase ini 

cial de cronicidad "(5). Siete pacientes tenían IgG Resi-

dual que son los que persisten circulantes mucho tiempo de~ 

pués de haberse logrado la curación del proceso infeccioso 

(5). Sólo 3 pacientes tenían IgM, que es significativo de , 
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enfermedad activa; todos ellos presentaban en títulos altos. 

Después de tratar el suero con 2-Mercaptoetanol se observ6 

disminución del título en dos diluciones. 

CUADRO N° 4 

En este cuadro se presentan los 52 casos positivos ob­

tenidos en el grupo de los neonatos y los títulos que se 

presentaban antes y después de tratar el suero con 2-MercaE 

toetanol, incluyéndose en este último caso el título de in­

munoglobulina presente y su diferenciación de anticuerpos. 

De los 52 casos positivos, 6 corresponden a inmunoglo­

bulina G Residual, 42 casos a inmunoglobulina G neutraliza~ 

te, y 4 casos a inmunoglobulina M, estos últimos estaban 

comprendidos entre los títulos más elevados, al igual que en 

el caso de las madres; y después de tratar el suero con 

2-Mercaptoetanol se observó disminución del título en 2 di­

luciones para todos los casos. 

CUADRO N° 5 

En este cuadro se presentan los resultados de la corre 

lación hecha entre 'los títulos de anticuerpos a Toxoplasma 

gondii en madres y sus neonatos después de haber tratado 

los sueros con 2-Mercaptoetanol. Como resultado del grado 

de reactividad resalta el hecho de que el mayor porcentaje 



de casos correspondió a la igualdad del binomio, lo que p~ 

dría interpretarse como manifestación de la transmisión de 

anticuerpos de madre a hijo. 

CUADRO N° 6A 

Al comparar los resultados obtenidos en los niños al 

nacimiento y seis meses después, se observa que de los 44 

niños que resultaron negativos a los 6 meses, al nacimien­

to habían presentado títulos entre 1:64 hasta 1:2048. Sien 

do el título 1:256 en el que se encontró el mayor número 

de casos observándose en este cuadro predominio de inmuno­

globulina G neutralizante. 

CUADRO N° 6B 

Los 8 casos restantes volvieron a presentar positiva 

la prueba, pero todos ellos con la dilución 1:64 y el mis­

mo tipo de anticuerpo (IgG Residual), incluso en los cua­

tro casos que al nacer tenían IgM presentes. Estos 8 ca­

sos estaban comprendidos entre 1:1024 y 1:4096. Encontrán 

dose el mayor número de casos con títulos de 1:4096. 

CUADRO N° 7 

De las 52 personas que fueron reactores para la prue-
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ba de detección de anticuerpos a Toxoplasma gondii mater­

nos con la técnica de Hemaglutinaci6n Indirecta Toxo-IHA 

Test con tratamiento de 2-Mercaptoetanol sólo 8 casos aún 

tenían anticuerpos presentes a los 6 meses de edad (15.38%) 

y 44 casos fueron negativos (84.62%), lo que determina que 

los casos negativos fueron aquellos que habían adquirido 

pasivamente de la madre los anticuerpos, es decir, por vía 

transplacentaria. 



TOTAL DE 
CASOS 

CUADRO 1 

RESULTADOS GLOBALES DE LA TECNICA CUALITATIVA PARA TOXOPLA.8MA 

GONDII, HE{~GLUTINACION INDIRECTA TOXO-IHA TEST EN SUERO DE 

M-ADRES y SUS tJEONATOS 

I N° DE % DE N° DE % DE 
CASOS CASOS CASOS CASOS 

ESTUDIADOS POSITIVOS POSITIVOS NEGATIVOS NEGATl'ilOS 

100 neonatos 52 
I 

52% 48 48% 

100 madres 52 52% 48 48% 

-- -
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N° CASOS 

7 

14 

11 

10 

3 

3 

4 

'IOI'AL 52 

CUADRO 2 

RESULTADOS GLOBALES DE LA TECNICA CUANTITATIVA DE HEMAGLUTINACION 

INDIRECTA TOXO-IHA-TEST EN SUERO DE MADRES Y SUS NEONATOS 

M A D R E S N E O N A 

TITULO % N° CASOS TITULO 

1:64 13.46 6 1:64 

1:128' 26.92 10 1:128 

1:256 21.15 17 1:256 

1:512 19.23 9 1:512 

1:1024 5.77 2 1:1024 

1:2048 5.77 3 1:2048 

1:4096 7.70 5 1:4096 

100.00 52 
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T O S 

% 

11.54 

19.23 

32.69 

17.31 

3.85 

5.77 

9.61 

100.00 
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N° CASOS 

7 

14 

11 

10 

3 

3 

4 

52 

CUADRO 3 

RESULTADOS DE ANTICUERPOS A TOXOPLASMA GONDII t OBTENIDOS EN SUEROS DE MADRES 

UTILIZANDO LA TECNICA DE HEMAGLUTINACION INDIRECTA TOXO-IHA-TEST CON TRATA­

MIENTO DE 2-ME, INCLUYENDO EL TIPO DE INMUNOGLOBULINA 

S N T ST CON 2-ME TIPO DE INMUNOGLOBULINA 

TITULO TITULO IgG IgG IgM RESIDUAL NEUTRALIZANTE 

1:64 1:64 7 

1:128 1:128 14 
I 

1:256 1:256 11 

1:512 1:512 10 

1:1024 1:1024 3 

1:2048 1:512 - 3 

1:4096 1:4096 4 

7 42 3 

-- --- - ---- ------- --- ---- -----

SNT Suero no tratado. 

ST con 2-ME: Suero tratado con 2-Mercaptoetanol. 
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CUADRO 4 

RESULTADOS DE ANTICUERPOS A TOXOPLASMA GONDII OBTENIDOS EN SUEROS DE NEONATOS 

UTILIZANDO LA TECNICA DE HEMAGLUTINACION INDIRECTA TOXO-IHA-TEST CON TRATA­

MIENTO DE 2-ME - TIPO DE INMUNOGLOBULINA 

S N T ST CON 2-ME TIPO DE INMUNOGLOBULINA 

IgG IgG 
N° CASOS TITULO TITULO RESIDUAL NEUTRALIZANTE 

6 1:64 1:64 6 

10 1:128 1:128 10 

17 1:256 1:256 17 

9 1:512 1:512 9 

2 1:1024 1:1024 1 
1:256 

3 1:2048 1:2048 1 
1:512 

5 1: 4 096 1:4096 4 
1:1024 

52 6 42 
--

SNT Suero no tratado. 
ST con 2 ME: Suero tratado con 2-Mercaptoetanol. 

IgM 

1 

2 

1 

4 



CUADRO 5 

CORRELACION DE TITULOS PARA TOXOPLASMA GONDII MADRE NEONATO, OBTENIDOS USANDO 

LA TECNICA DE HEMAGLUTINACION INDIRECTA TOXO-IHA TEST CON TRATAMIENTO DE-- 2 ME 

T 1 TUL O S N° DE CASOS % 

Títulos iguales Madre - Neonato 38 73.07 

Títulos mayores Madre - Neonato menores 4 7.69 

Títulos menores Madre - Neonato mayores 10 19.23 

T O TAL 52 100.00 
------
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N° DE 
CASOS 

6 

10 

17 

9 

1 

1 

SNT 

CUADRO 6-A 

COMPARACION DE RESULTADOS OBTENIDOS CON LA PRUEBA TOXO-IHA-TEST CON 
TRATAMIENTO DE 2-ME, INCLUYENDO EL TIPO DE INMUNOGLOBULINA EN NEONA 

TOS Y AL CUMPLIR ESTOS 6 MESES DE EDAD (ANALISIS DE CASOS NEGATIVOS r 

N E O N A T O S A L O S 6 M E S E S 

TITULO TITULO TIPO DE IN TITULO TITULO TIPO DE IN 
SNT ST CON 2-ME MUNOGLOBU=- SNT ST CON 2-~1E MUNOBLOGU= 

LINA LINA 

1:64 1:64 IgG R - - -

1:128 1:128 IgG N - - -

1:256 1:256 IgG N - - -

1:512 1:512 IgG N - - -

1:1024 1:1024 IgG N - - -
. 

1:2048 1:2048 IgG N - - -
----- - - - - ---- - --

Suero no tratado 
ST con 2-ME: 
(-) 

Suero t~atado con 2 Mercaptoetanol 
Negativo 

R Residual 
N Neutralizante 



N° DE 
CASOS 

1 

2 

5 

SNT 

CUADRO 6-B 

COMPARACION DE RESULTADOS OBTENIDOS CON LA PRUEBA TOXO-IHA-TEST 
CON TRATAMIENTO DE 2-ME INCLUYENDO EL TIPO DE INMUNOGLOBULINA 

EN NEONATOS Y AL CUMPLIR ESTOS 6 MESES DE EDAD 
(ANALISIS DE CASOS POSITIVOS) 

N E O N A T O S A L O S 6 

TITULO TITULO TIPO DE INMU TITULO TITULO -SNT ST CON 2-ME NOGLOBULINA SNT ST CON 2-ME 

1:1024 1:256 Ig M 1:64 1:64 

1:2048 1:512 Ig M 1:64 1:64 

1:2048 1:512 Ig M 1:64 1:64 

1:4096 1:4096 IgG N 1:64 1:64 
1:4096 1:4096 IgG N 1:64 1:64 
1:4096 1:4096 IgG N 1:64 1:64 
1:4096 1:4096 IgG N 1:64 1:64 
1:4096 1:1024 Ig M 1:64 1:64 -

Suero no tratado 
ST con 2-ME: Suero tratado con 2 Mercaptoetanol 

Residual R 
N Neutralizante 

M E S E S 

TIPO DE INMUNO 
-

GLOBULINA 

IgG R 

IgG R 

IgG R 

IgG R 
IgG R 
IgG R 
IgG R 

-- _ ;I:gG . 13, ___ __ . 



CUADRO 7 

COMPARACION GLOBAL ENTRE LOS RESULTADOS OBTENIDOS DE LOSNEONATOS y AL CUMPLIR 

6 MESES DE EDAD, UTILIZANDO LA TECNICA DE HEMOGLUTINACION INDIRECTA TOXO 

IHA-TEST CON TRATAMIENTO DE 2-ME 

NEONATOS 6 M E S E S D E E DAD 

N° DE CA N° DE CA N° DE CA N° DE CA 
SOS NEGA % SOS POSI % SOS NEGA % SOS posT % - - - -

TIVOS TIVOS TIVOS TIVOS 

48 48 52 52 44 84.62 8 15.38 

. . 

- --- - - - - -- - -- ----- - -- -- ---- -----
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DISCUSION 

En el presente estudio se observó que de los 52 neona­

tos que reaccionaron positivamente a la prueba, 6 de ellos 

presentaron títulos d e 1:64 al nacer, y a los seis meses la 

prueba se negativizó. Mediante el tratamiento del suero con 

2-Mercaptoetanol se c omprob6 que las inmunoglobulinas presen 

tes eran IgG residual e s o anticuerpos de memoria. Las ma­

dres de estos niños h ab ían presentado iguales títulos y el 

mismo tipo de inmunoglobulinas. 

Según las normas del Center for Disease Control (CDC) , 

el umbral de especificidad (por debajo del cual la reacción 

no es específica) se sitúa en la dilución 1:64 para la prue­

ba de Hemaglutinación Indirecta Toxo-IHA-Test (5). 

En estos casos, los títulos y la presencia de anticuer­

pos IgG en los neonatos no sólo reflejan la transferencia p~ 

siva de anticuerpos maternos al producto, sino también la 

existencia de células de memoria. Como se sabe, el paso de 

anticuerpos maternos al feto se produce después del primer 

trimestre de la gestación mediante el transporte pasivo; de 

esta manera, el feto recibe una amplia gama de anticuerpos 

previamente sintetizados por la madre, que se consideran par 

te de la respuesta inmune específica desarrollada por ella 

contra agentes infecciosos con los cuales ha tenido contacto 

en el pasado o durante el embarazo (5). 

Desde el punto de vista fisiopatológico, las madres de 
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estos niños probablemente se encontraban en la fase crónica 

de la enfermedad (o de quiescencia inmunitaria) la cual pu~ 

de durar varios años o toda la vida es decir, que la infec-

ción posiblemente la adquirieron antes de ese embarazo par-

ticular; y de acuerdo a los títulos y tipo de anticuerpos 

maternos, se considera que la respuesta serológica de la ma 

dre corresponde a un estado de inmunidad. 

Los anticuerpos al primer contacto con un antígeno de-

sarrollan la respuesta inmune primaria, en la que las célu-

las se diferencian en células formadoras de anticuerpos que 

producen 1 M, 1 G, así como también células de memoria en 
g g 

menor cantidad. La memoria inmunológica puede persistir mu 

chos años, lo que significa una inmunidad de larga duración 

contra las infecciones. Se supone que esta inmunidad guar-

da relación con la estimulación continua de células de memo 

ria de vida larga, ya sea a consecuencia de la persistencia 

del antígeno o por antígenos de introducción repetida (5). 

La primera posibilidad es la que se ajusta a la respuesta 

inmunológica presentada por estas pacientes. 

Diez neonatos presentaron títulos de 1:128 al nacer; 

los anticuerpos eran del tipo 1 G neutralizantes y a los 
g 

seis meses la prueba fue negativa. Los títulos de las ma-

dres eran menores, iguales o ligeramente mayores que los 

de sus hijos. 

De 17 neonatos con título de 1:256, todos presentaron 

1 G neutralizantes y a los seis meses la prueba también fue 
g 



negativa. Las madres de éstos habían presentado títulos 

iguales o mayores. 

En ambos grupos de recién nacidos queda evidenciada la 

transferencia pasiva de anticuerpos maternos al producto, 

sin que su presencia en el segundo denote necesariamente e~ 

fermedad. Esto fue demostrado al encontrarse negativa la 

prueba a los seis meses de edad. 

Debido a que la transferencia de 1 G es pasiva, las g 

IgG que recibe el niño de la madre tienen una vida media 

bien determinada, de 20 a 30 días, por lo que la concentra-

ción sérica declina rápidamente en los primeros dos meses 

de vida y llega al mínimo entre el segundo y cuarto mes. 

Estos anticuerpos tienen la característica de que, ta~ 

to fuera como dentro de los vasos sanguíneos, su concentra­

ción es alta (5). A diferencia de la IgM que se encuentra 

sólo dentro de los vasos sanguíneos. 

En base a los resultados de la prueba materna se asume 

que estas mujeres podían haber sufrido la infección antes -

de ese embarazo y que el niño nunca tuvo contacto con el p~ 

rásito, ya que si la madre había tenido contacto antes con 

el parásito, no transmite la infección a su hijo (51). 

Sé supone que la inmunidad estéril (con supresión to­

tal del antígeno) no ocurre en ninguna enfermedad paras ita-

ria. En general se ha visto que la respuesta inmune a par~ 

sitos no es lo suficientemente eficaz para lograr la elimi-

nación del parásito (4). 
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Nueve neonatos presentaron títulos de 1:512 al nacimien 

to, los cuales se negativizaron a los seis meses. Los títu-

los de ocho de las madres fueron similares; y tanto en las 

madres como en sus hijos, los anticuerpos detectados fueron 

1 G neutralizantes. g 

En un solo caso el título de la madre se encontró ele-

vado (1:2048) y mediante el tratamiento del suero con 2-ME 

se demostró la presencia de 1 M. g 

En base al título y al tipo de anticuerpos detectados 

en la madre, en este último caso se podría asumir que ésta 

adquirió la infección al final del embarazo; sin embargo, 

la presencia de 1 G neutralizante en su Lijo, así como la 
g , 

negatividad de la prueba a los 6 meses de edad, demuestran 

que no ocurrió transmisión transplacentaria de los trofozoí 

tos; lo cual es sustentado por algunos autores quienes ob-

servan que cuando la infección ocurre durante el embarazo 

ésta es transmitida al feto en menos del 50% de casos (26). 

Otros señalan que aproximadamente un 10% de los casos (9, 

35) • 

Dos niños presentaron títulos de 1:1024 al nacer. En 

uno de ellos se demostró la presencia de anticuerpos de ti-

po 1 M; a los 6 meses el título había descendido hasta 1:64 g 

y los anticuerpos eran 1 G residuales. Por su parte, la roa 
g 

dre poseía un título similar, pero los anticuerpos eran 1 G g 

neutra1izantes. 

En este caso lo más probable es que el niño tuvo con-
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tacto intrauterino con el parásito y al nacer ya se había 

desarrollado la respuesta inmunitaria, que correspondería a 

la segunda fase de la infección. La demostración de anti-

cuerpos 1 M en un recién nacido parece ser diagnóstico de 
g 

una infección congénita por Toxoplasma gondii (35). 

Es importante sefialar que cuando un antígeno penetra 

al huésped por primera vez y pasa el período de ~aten~ia, 

se inicia casi simultáneamente la síntesis de 1 M e 1 G, pe 
g g -

ro las primeras alcanzan su máximo en pocos días para luego 

disminuir rápidamente¡ mientras que las 1 G permanecen, ya 
g 

que tienen una vida media relativamente larga (5). 

En el otro neonato se demostró que el elevado título 

obedecía a la presencia de 1 G neutralizantes¡ a los seis 
g 

meses de edad se encontró seronegativo. La madre de este 

neonato tenía un título bajo (1:128) e 1 G neutralizante. 
g 

De esta diferencia de títulos madre-hijo se deduce que hubo 

una transferencia masiva de 1 G de la madre al feto en los 
9 

meses anteriores al parto, pero que al momento de éste, los 

anticuerpos habían disminuído en la madre. Todo ésto queda 

corroborado por la seronegatividad que mostró el nifio a los 

6 meses de edad. 

De tres recién nacidos con títulos de 1:2048, en dos 

de ellos se determinaron anticuerpos 1 M¡ Y sus madres te­
g 

nían un título semejante al de sus hijos y el mismo tipo de 

inmunoglobulinas. 

Al igual que en el caso anterior, la madre adquirió la 



enfermedad en el último trimestre del embarazo y la infec-

fue capaz de atrav~sar la barrera placentaria; y se demos-

tr6 por la presencia de títulos positivos (1:64) y de anti-

cuerpos de tipo 1 G residuales o de memoria, a los 6 meses 
g 

de edad de los niños. 

En el otro neonato, a pesar de tener un título elevado, 

sus anticuerpos eran 1 G neutralizantes y la prueba fue ne­
g 

gativa a los 6 meses. La madre también presentó títulos 

elevados e 1 G ne utralizantes. De todo ésto se deduce una 
g 

transferencia pasiva de anticuerpos. 

De 5 niños con un título 1:4096, sólo en uno se demos-

traron anticuerpos tipo 1 M; mientras que la madre tenía un 
g 

título de 1:1024 e 1 G neutralizante. 
g 

En el resto, a pesar de lo elevado de sus títulos, es-

tos obedecían al aumento de 1 G neutralizante pero a los 6 
g 

meses de edad aún persistían títulos bajos e 1 G residuales. 
g 

En dicha época de la vida se espera que los anticuer-

pos adquiridos por transferencia pasiva de la madre hayan 

desaparecido. Es conveniente mencionar que, si bien el tra 

tamiento del suero con 2-Mercaptoetanol permite distinguir 

los 1 G de los 1 M, ello sólo es posible en una fase ini-
g g 

cial del proceso. La respuesta inmune inicial en la cual 

predominan los anticuerpos 1 M, en poco tiempo es igualado 
g 

y superado por la producción de anticuerpos 1 G, a tal gra­
g 

do que la prueba técnica ya no es capaz de detectar las pe-

queñas cantidades de 1 M pues quedan enmascaradas por la 
g 



abundancia de los 1 G (35) (Ver gráfica en página 50). 
9 

'"tU 

Consideramos que los títulos encontrados al nacimiento 

así como la presencia de 1 G neutralizante obedecían al es-
9 

tadío de la respuesta inmune en la que se encontraban los 

pacientes en el momento de tomarles la muestra. Ello expl~ 

ca por qué a los 6 meses de edad aún era positiva la prueba 

y los anticuerpos demostrados eran 1 G residuales (55). 
9 

En resumen podemos asumir que de los 52 recién nacidos 

que presentaron positiva la prueba de Hemaglutinación Indi-

recta Toxo-IHA-Test con tratamiento de 2-Mercaptoetanol, só 

lo en 15.4% (8 casos) se determinó que los niños estaban in 

fectados con Toxoplasma gondii tanto por la demostración de 

anticuerpos 1 M específico para Toxoplasma en el suero del 
9 

recién nacido, como por la seropositividad persistente a -

los 6 meses de edad. 

En el resto (84.6%), la disminución de los títulos en 

forma rápida (con seronegatividad a los 6 meses de edad) 

confirmó el fenómeno de inmunidad pasiva natural del feto 

gracias al paso de anticuerpos 1 G de la madre a través de 
9 

la barrera placentaria y descartó la presencia de infección 

(por infección se entiende la invasión al feto por el pará-

sito) . 

Durante mucho tiempo el establecer un diagnóstico de 

toxoplasmosis congénita ha sido difícil porque los anticuer 

pos presentes en el suero del niño al nacimiento y en los 

primeros meses de vida pueden obedecer al fenómeno de trans 
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ferencia pasiva de los anticuerpos maternos. En décadas p~ 

sadas, cuando había sospecha de Toxoplasmosis congénita se 

hacía necesario investigar si los títulos declinaban o no 

con el tiempo; ésto era válido para pruebas como IFA e IHA. 

Para evitar el retraso en el diagnóstico porque se necesita 

ba tomar muestras seriadas, Remington introdujo el estudio 

de la detección de anticuerpos de tipo I M (44). 
g 

Para diferenciar las I G de las I M, se practica simul 
g g 

táneamente en una misma placa, dos series de reacción de 

aglutinación, una con suero no tratado y otra con suero tr~ 

tado con 2-Mercaptoetanol (2-M.E.), 0.2 M un tampón P.B.S. 

pH 7.2: con el suero no tratado se revelan todos los anti-

cuerpos aglutinantes de tipo IgG e IgM; y con el suero tra­

tado, se determina únicamente el título de anticuerpos de 

tipo I G (35). 
g 

El 2-Mercaptoetanol es un alcohol incoloro, volátil, 

higroscópico, neutro, soluble en agua, cuyo punto de ebull~ 

ción es + 58°C Y se prepara por la reacción directa del áci 

do sulfídrico con el óxido de etileno. 

Este alcohol posee un grupo sulfídrico que tiene la 

propiedad de romper las cadenas de aminoácidos de las I M. 
g 

Es decir, rompe las uniones de los pentámeros a nivel de 

los puentes disulfuro, dejando intactas únicamente las cade 

nas de las I G, por lo que al final de la determinación se 
g 

observa que si el título de anticuerpos baja 2 ó más dilu-

ciones, denota la existencia de I M específicas a Toxopla~ 
g 
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ma. Por otro lado, recordemos que la reacción de Hemagluti 

nación Indirecta se efectúa en un medio iónico (buffer sali 

no) y ello disminuye el Potencial z,!/ produciéndose enton-

ces un acercamiento entre las células sensibilizadas y est~ 

bilizadas con antígeno Mixto y los anticuerpos. Algunos a~ 

tores han señalado que el Potencial Z es el más importante 

de los factores que afectan la capacidad de los anticuerpos 

I G para aglutinar los glóbulos rojos. g El potencial Z para 

la aglutinación de anticuerpos I M es de 18 mV y para anti­
g 

cuerpos 1 G, 6.5 mV (33,36). g 

Se sabe que las 1 M reaccionan óptimamente en un medio 
g 

salino, aglutinando bien los glóbulos rojos; mientras que 

la interacción de anticuerpos tipo I G se facilita si la 
g 

, , 

fuerza iónica del medio se reduce. Esto se logra al adicio 

nar ciertas sustancias como el 2-Mercaptoetanoi, que tiene 

un efecto potenciador; al reducir el potencial Z pudiendo 

así la molécula de 1 G establecer un puente de unión entre 
g 

los I de dos células para formar aglutinados. De aquí la 
g 

importancia de usar este alcohol para la diferenciación de 

dichos anticuerpos y determinar si se trata de un estado 

agudo o crónico de la infección (35). 

1/ El Potencial Z es la carga eléctrica (negativa) sobre la super 
ficie del eritrocito que se origina en la presencia del ácido s~ 
lico y es responsable de la repulsión electrostática entre una ce 
lula y otra (33). 
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A pesar de que no es frecuente la toxoplasmosis clíni­

ca sintomática, hay suficientes casos de la enfermedad clí­

nica que la ha convertido en un importante problema médico 

y de diagnóstico. 

El hecho de que en 52 % de las madres se demostró el con 

tacto (antes o durante ese embarazo) con el parásito, con 

los diferentes trabajos realizados a nivel mundial en los 

cuales se ha observado gran frecuencia de la infección, sie~ 

do una parasitosis mundialmente extendida. Según los dife­

rentes trabajos epidemiológicos publicados se ha podido ob­

servar que Costa Rica posee un 75% de reactores a Toxoplas­

ma gondii y París, un 87 % (46). Como se ve, es una infec­

ción de alta prevalencia tanto para países desarrollados c~ 

mo sub-desarrollados y de hecho se constituye un problema 

de salud importante entre las mujeres embarazadas. 

En nuestro país, desde 1970 se han venido efectuando 

estudios para determinar la frecuencia de la toxoplasmosis 

entre la población adulta (1,16,24,37), ~sí como también en 

tre el grupo de embarazadas específicamente (1). Dichos es 

tudios señalan que la infección por Toxoplasma gondii tiene 

carácter endémico en nuestro medio (1,16,24,37). 

Aun cuando escasas veces se hace el diagnóstico en el 

momento de la infección, por la escasez y poca manifesta­

ción de los síntomas, los estudios serológicos han demostra 

do que grandes segmentos de la población han sufrido la en­

fermedad en un momento u otro. En el caso específico de la 
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toxoplasmosis congénita es probable que el porcentaje de r~ 

cién nacidos en los que se demostrara la infección por Toxo 

plasma gondii en el presente estudio, parezca despreciable, 

pero conociendo la gama de lesiones a las que se ve expues­

to el producto in útero y que pueden concluir en un aborto 

o en óbito fetal, debería r e valorarse la importancia que 

amerita la vigilancia del grupo sujeto a riesgo. Sin dejar 

de mencionar que un porcentaje de lactantes infectados pero 

aparentemente normales desde el punto de vista clínico pue­

den desarrollar manifestaciones -en especial retinocoroidi­

tis- en la primera, segunda o tercera década de la vida. 

Vale decir que ninguna institución del país dispone al 

momento de un programa integral de medicina preventiva al 

respecto; aún cuando en nuestro medio es muy importante ya 

que los estudios hechos en Costa Rica, Guatemala y México 

han demostrado una alta prevalencia de anticuerpos en pobl~ 

ciones de tierras bajas -como la nuestra- en comparación 

con las poblaciones de tierras altas (1,46). 

Debido a la prevalencia demostrada entre la población 

y a la gravedad o riesgo para la vida del producto que ad­

quiere la infección in útero, sería oportuno establecer la 

detección sistemática de la mujer en edad re2roductiva; es 

pecíficamente desde antes de su primer embarazo, pues el 

hallazgo de inmunidad específica adquirida contra Toxoplas­

ma gondii descarta todo problema futuro. 

Por el contrario, la paciente seronegativa requiere un 
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seguimiento r egular durante su gestaci6n. 

Así también, como parte del esquema de vigilancia de la 

embarazada, toda mujer debe conocer desde el principio de su 

embarazo su título de anticuerpo anti-Toxoplasma y sería con 

veniente que fuera anotado en una tarjeta, lo cual servirá 

como un valor de referencia en cualquier momento. 
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CONCLUSIONES 

l. Epidemiológicamente, queda demostrada la frecuencia de 

reactores a Toxoplasma gondii entre la población de mu-

jeres gestantes en estudio, ya fuera por infección ad-

quirida antes o durante ese embarazo particular. 

2. Se demostró en la mayoría de casos el paso de anticuer-

pos anti-toxoplasma por el fenómeno de inmunidad pasiva 

natural (anticuerpo tipo I G) i Y en menor proporción, 
9 

una seropositividad que sugiere la existencia de una p~ 

rasitemia sufrida por el feto 

de la placenta. 

(anticuerpo I M) a través 
9 

3. La diferenciación del tipo de anticuerpos es determinan 

te para establecer el diagnóstico de toxoplasmosis con-

génita. 

4. La Técnica de Hemaglutinación Indirecta Toxo-IHA-test 

con tratamiento del suero con 2-Mercaptoetanol en la de 

tección y diferenciación de anticuerpos contra Toxoplas 

ma gondii, sigue siendo la más indicada para este tipo 

de investigación por ser una prueba diagnóstica rápida 

y sencilla. 
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5. La interpretación a nivel clínico de los resultados ob­

tenidos con la técnica mencionada, requiere de un cono­

cimiento apropiado de la respuesta inmunológica, tanto 

en el adulto como en el recién nacido. 
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RECOMENDACIONES 

1. Establecer un programa de detección de la toxoplasmosis 

a nivel nacional, que involucre a la población de muje­

res en edad reproductiva. 

2. Que se introduzcan pruebas serológicas de detección de 

toxoplasmosis como parte del control regular que se ha­

ce a toda embarazada, en busca de anticuerpos a toxo­

plasma. Si la prueba de anticuerpos fuera positiva an­

tes del embarazo, la paciente deberá evitar el riesgo 

de embarazarse antes del tratamiento; y a aquellas pa­

cientes seronegativas, deberá hacérseles un seguimiento 

regular durante su embarazo. 

3. Debido a la gran frecuencia de niños ' reactores a Toxo­

plasma gond~i y asintomáticos al nacimiento, todo re­

cién nacido al que se le compruebe que ha sufrido in 

útero contacto con el parásito, amerita un seguimiento 

clínico y serológico debido al aparecimiento tardío de 

lesiones, especialmente a nivel ocular. 

4. Que se realicen estudios epidemiológicos para demostrar 

la reactividad a Toxoplasma gondii a gran escala o en 

sectores de población con mayor riesgo de contraer la 

enfermeda d. 



5. Desde el punto de vista técnico, recomendamos introdu­

cir a nivel nacional e institucional la prueba de Hem~ 

glutinación Indirecta con tratamiento de 2-Mercaptoeta 

nol, por su simplicidad y su costo; no obstante requie 

re de personal entrenado para su ejecución. 

6. A nivel educacional debe hacerse mayor énfasis en el c~ 

nocimiento de este parásito a la comunidad, dada su en­

demicidad y las consecuencias irreversibles de la enfer 

medad. Esto es válido tanto para los futuros Licencia­

dos en Laboratorio Clínico, como para Médicos y Enferme 

ras. 

7. Que se establezca un programa integral de medicina pre­

ventiva de la toxoplasmosis, que involucre a todo el 

personal relacionado con Salud. 
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