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Perfil inmunologico de la infeccion poroxoplasma gondien estudiantes de la carrera de
Bioanalisis Clinico 2004 — 2005.

Resumen

Se realiz6 un estudio descriptivo de corte trarsstecon el fin de determinar el perfil
inmunolégico de la infeccidon porokoplasma gondien estudiantes de Bidanalisis clinico 2004 -
2005 entre las edades de 15 a 30 afios que inelugh personas. Las muestras fueron
procesadas mediante el método de IFl para detarn@l anticuerpo 1gG. Se obtuvo una
seropositividad a anticuerpos amtxoplasma gondiilgG) de 39.5 %, con el mayor porcentaje
de seropositividad en el grupo de 20 a 24 (44)5La prevalencia de anticuerpos anti-
Toxoplasma gondien los muestreados del sexo femenino fue de 388 Yue indica que un
alto porcentaje de mujeres en edad fértil es sgaiivas (61.2 %) condicidén desfavorable ya que
existe el riesgo de infeccion durante el embaragor lo tanto la probabilidad de transmision
congénita. Al investigar factores de riesgo relaadns con la transmision dexoplasma gondii
en el grupo estudiado se encontré: Presencia deayaia vivienda con un 37%, consumian
carne mal cocida un 17.3 %, prueban carne crudan@nento de prepararla 25.9%,
Disponibilidad de agua: rio con un 6.2%, puestoadea 2.5 % y cafieria intradomiciliar
91.3%.Disponibilidad de excretas: Letrina 16.1%doro 83.9%, Fecalismo 0%.



Dedicatoria

Dedicamos esta tesis:

A Dios, por darnos la sabiduria, el entendimigntortaleza necesaria por llegar a lograr

nuestro suefo.

A nuestros, padres que nos proporcionaron la,sdasacrificio para darnos educacion,
instruirnos en el camino del bien, darnos la fe#aly apoyo en toda circunstancia, para poder

lograr nuestras metas y vernos como profesionglgst darnos su amor incondicional.



Agradecimiento

Agradecemos a todas los estudiantes de la carrerd8idanalisis clinico que aceptaron
incondicionalmente formar parte de nuestro estudio.

A nuestro tutora y asesora metodoldgico Lic. Ros&alma Guzman, gracias por dedicarnos
parte de su tiempo valioso y transmitirnos sus comentos y experiencias para poder realizar y

culminar este trabajo.



INTRODUCCION

La Toxoplasmosis es una infeccion producida poxoplasma gondiiprotozoo intracelular
obligado de la subclase coccidia. Fue descubiertt988 por Nicolle y Manceaux, en Tunez, en

el roedor african@tenodactylos gond{4)

La toxoplasmosis es una antropozoonosis ampliandistebuida en el mundo. Las encuestas
serolégicas en distintos paises indican una indecdel orden del 50% de los adultos sanos entre
30 a 40 afios, se ha demostrado su distribucidnapdita y afecta tanto mamiferos domeésticos
y silvestres como a las aves que actian como hdiéspermediario, en tanto que el gato y otros
felinos actian como huéspedes definitivos, elindoaias forma infectantes para otras especies
animales y hasta por el gato mismo. Los huéspedesriediarios pueden adquirir la infeccion
por medio de los ooquistes eliminados por el gatavés de quistes o taquizoitos, al ingerir
carnes de animales infectados y por transmisidégéarta.(2)

En el individuo la mayoria de las infecciones tcamsen en forma sintomatica o con ligera
sintomatologia no especifica. Agravan la infecdigetores incidentes en defensa inespecificas
del huésped como enfermedades infecciosas TUBERGURO SIDA, NEOPLASIAS

(Enfermedad de hodkin), condiciones de estrésatartriento con inmunosupresores.(3)

La prevalencia de la infeccion es mayor en Ameétiadna que en Europa. Esta diferencia se
atribuye a factores geogréficos climaticos, de thébialimentarios, higiene ambiental y

convivencias con animales que transmiten la toxoptsis, como el gato.

El diagnéstico de una infeccion asintoméatica se lessreacciones seroldgicas. Una sola prueba
serolégica positiva nos indica Unicamente quedividuo estuvo o esta infectado, pero no nos
indica si es una infeccién reciente, a no ser quetiéulo sea muy alto o se detecten
inmunoglobulinas M (IgM). Por ello es conveniencér dos pruebas a intervalo de 1 6 2
meses, si él titulo de IgG era bajo y permanecabkstse trata de una infeccion vieja, si la

segunda prueba da titulos mayores, indica infeqeidiente, lo mismo si la prueba era negativa y



la segunda se vuelve positiva. Los titulos bajosladeeaccion de Sabin Feldman indican

infeccion latente. (3, 4)



ANTECEDENTES

La toxoplasmosis actualmente es motivo de numeros@&stigaciones en distintas partes del
mundo. En Ameérica Central fue hasta en 1955 etaRica, donde Céspedes y colaboradores
presentan los primeros 2 casos en nifios en unaamesyion. (4)

En Guatemala en 1963. Restrepoy Tejada, pasentas 7 primeros casos procedentes de la
capital. (12)

En Costa Rica en 1973, Frenkel y Ruiz realizanoa revision completa de la toxoplasmosis

Humana, encontrando que la prevalencia era alta. (4

En Nicaragua en 1976, Rivera y Urroz Presentaosn2l primeros casos de toxoplasmosis

congeénita y los 4 primeros casos de toxoplasmasiigagen embarazadas. (13)

En Nicaragua en 1976, Abaunza, presentd en elcévgreso Nacional de medicina y cirugia,
su trabajo “Toxoplasmosis en Nicaragua, detecdi@idencia y tratamiento” realizado en 120
pacientes embarazadas, encontrando un 15.8% tes tierolégicos compatibles con infeccion
activa. (10)

En 1998, Carballo, Chacén y Cifuntes, realizaron estudio seroepidemiolégico de la
toxoplasmosis en la ciudad de Ledn, encontrandopuezalencia de 56.9% en individuos de

todas las edades. (4)

Palma y colaboradores, en 1997 establece el parfiinologico de la infeccidén pdr gondiien
la ciudad de Ledn y reconfirman el titulo umbrakgda reaccion de inmunofluorescencia
indirecta, la dilucion 1/64. (11)



JUSTIFICACION

Los estudios realizados en diferentes grupos piolales en nuestro pais han mostrado
seroprevalencias muy variadas de infeccion toxoptes sin embargo se desconoce la
prevalencia de la infeccibn en grupos de adultesrjés, principalmente en mujeres de edad
fértil, que en ausencia de anticuerpadi-Toxoplasma gondiiestan expuesta a adquirir la

infeccion y por lo tanto al riesgo de que ocurem$mision congénita. Por otra parte reconocer
los factores de riesgo existentes en este gruplagiobal que contribuyen a la transmision y en

consecuencia las medidas preventivas destinaghdtaa la infeccion.

Esto nos lleva a plantear la siguiente pregunta:

¢,Cual es el perfil inmunoldgico de la infeccion pgarxoplasma gondien la poblacion de
estudiantes de Bioandlisis Clinico, UNAN-Ledn, daieael periodo comprendido entre 2004 —
20057



OBJETIVOS

Objetivos Generales:

Determinar el perfil inmunolégicoe dla infeccion porToxoplasma gondiien

estudiantes de la carrera de Bioanalisis Clinic»i22005.

Objetivos Especificos:

- Conocer la prevalencia de infeccion toxoplasmica les estudiantes de
Bioanalisis Clinicos.

- Cuantificar los niveles de anticuerpos IgG detexsgubr las pruebas seroldgicas.

- Conocer la prevalencia de anticuerpos anti- Tdg@m mujeres de edad fértil de
la carrera de Bioanalisis clinico.

- ldentificar los factores de riesgos relacionadas lactransmision déoxoplasma
gondi.



MARCO TEORICO

TOXOPLASMA GONDII .

La toxoplasmosis es una antropozoonosis cosmoppligaafecta al hombre y las especies de

animales hemeotermos.

Su agente etiologico es toxoplasma gondii, protomd@acelular obligado que puede causar
infeccidon aguda o crénica. La forma aguda es usergnasintomatica y si aparecen signos y
sintomas son usualmente de corta duracion y autatios. Poseen mayor riesgo los pacientes
inmunodeficientes, en los que puede causar enfewesdgraves, lo mismo sucede en la
toxoplasmosis congénita, trasmitida al feto cuala@onadre adquiere la infeccion durante el

embarazo.

La forma cronica o latente se debe a la persidaieia forma quistica tisular del parasito.

CLASIFICACION

Reino: Protista

Subreino: Protozoa
Phylum: Apicomplexa
Clase: Sporozoea
Subclase: Coccidia
Orden: Sucoccidiida

Suborden: Eimeriina

Familia: Sarcocystidae
Subflia: Toxoplsmatinae
Género: Toxoplasma
Especie: gondii



MORFOLOGIA

Debemos considerar tres formas diferentes de pasatquizoito, quistes histicos y ooquistes.

Taquizoito: corresponde a la forma proliferativa del toxoplasde aparicion en la fase aguda
de la infeccion. Es un trofozoito de reproducci@pida dentro de la célula huésped, llamado
también endozoito. Puede parasitar cualquier tipocélula nucleada de mamiferos, con
predileccién por las células d8ER, cerebro, retina, masculo cardiaco y estriadoinMade los
hematies maduros, pero si los reticulocitos. Tidaema oval o arqueada, midiendo
aproximadamente 3 micras de ancho por 7 micramgtud. El ndcleo tiene localizacion
subcentral. Al microscopio electronico se obsemaekpolo anterior una estructura de forma
conica ( el conoide ). Por delante de éste se etreuel anillo polar. Del conoide hacia el centro
del trofozoito parten los tubulos microradialesag thoptrias, que son organelos secretores. La
funcion del conoide esta relacionada con la petiétradel parasito en la célula huésped. El
trofozoito ademas secreta enzimas que alterani@gbna@a de la célula parasitadas, favoreciendo
esa invasion. Los microtubulos radiales por su rectibilidad serian responsables de los
movimientos del trofozoito.En el citoplasma se @mttan mitocondrias, aparato de Golgi y
reticulos endoplasmico.Luego de la entrada a lallaélel taquizoito se multiplica por
endodiogenia, provocando la posterior ruptura eelulos taquizoitos, son muy sensibles al
congelamiento y descongelamiento, a la desecacidm lgs pH acidos. No resisten por

consiguiente la exposicion al jugo gastrico.

Quistes Histicos: Pueden persistir en los tejidos de por vida enuékped infectado. Pueden
aparecer en la primera semana luego de la infecBidriamafio puede variar entre 10 micras a
100 micras. Su forma es redonda tiene una memletastica formada por el propio parasito, que
encierra en su interior alrededor de 3000 bradigoiEstos son morfoldgicamente semejantes a

los taquizoito y se reproducen también por endadi@g aunque mas lentamente.

Generalmente no existe reaccion inflamatoria attedede los quistes en los tejidos donde
asientan. La pared quistica es sensible a las asazligestivas, produciéndose por la accidén de

ésta, la liberacion del bradizoitos, que son msistentes a la acidez gastrica que los taquizoito.



Los quistes se destruyen por calentamientos a 6pd1Gongelamiento a temperaturas inferiores
a — 20°C, por descongelamiento y desecacion. (3)

Ooquistes: Se encuentran en las heces de los gatos y otmesehuéspedes definitivos del T.
gondii y son el resultado de la reproduccion seaupce se lleva acabo en el epitelio intestinal de

esos felinos. Son ovoides y miden aproximadamehtaidras por 12 micras.

Luego de ser eliminado al exterior, y si las commlies de temperatura, humedad y disponibilidad
de oxigeno son las adecuadas, al cabo de 2 a &uli@smadamente, experimentan una divisién
que conduce a la formacion de 2 esporoquistes mento 4 esporozoios. Este ooquistes maduro

o espurulado es la forma infectiva.

Los ooquistes son muchos mas resistentes querkssfotmas del parasito. Pueden mantenerse

viables durante 24 meses en agua corriente y mas deo en el suelo. (3)

CICLO BIOLOGICO:

Los gatos y otros félinos (gato montés, jaguarlobee puma, lince etc.) son huéspedes
definitivos o completos del parasito; en ellos ssadrollan los ciclos de reproduccidén sexuada y
asexuada d&. gondii.

Los huéspedes intermediarios o incompletos estpresentados por numerosos mamiferos,
incluidos el hombre y las aves (animales homeots)ynfitn ellos se lleva acabo el ciclo asexuado

de multiplicacion tisular.
En el ciclo biolégico del.gondiidebemos considerar dos fases: la que ocurre dejidss de

los huéspedes intermediarios (animales homeoteymelshombre) y la que tiene lugar en las

células intestinales del gato y otros felinos (Smaéles definitivos).
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En el huésped intermediario se lleva acabo solamaneproduccion asexuada, mientras que en
el definitivo ocurre tanto la asexuada como la adzu

En el huésped intermediario el ciclo comienza @imgesta de quistes presentes en tejidos de
animales parasitazos, ooquistes maduros provenidet&as deposiciones de felinos infectados o
trofozoitos que esporadicamente se hallan en sanigehe de diferente especies de vertebrados

(infeccién excepcional).

En el intestino se produce la liberacion de logooitos por destruccién de las membranas
quisticas mediante la accion de enzimas digesthv@strofozoitos liberados penetran en forma
inmediata en las células nucleadas del huésped, meferencia por las del sistema
reticuloendotelial.

Dentro de las células, el Toxoplasma se dividevagtente por endodiogenia (taquizoito). Estos
taquizoitos llevan a ocupar completamente la céloladida (seudoquistes), que estalla
liberando los parasitos que pueden invadir otréslasedel mismo tejido o por via linfatica o
hemética diseminarse a células nucleadas de taatgaahismo.

Cuando se desencadena los mecanismos inmunitafibsiésped, se producen la destruccion de
los trofozoitos libres y la multiplicacion intraoidr se hace mas lenta (bradizoitos) y se forma
una pared quistica segregada por el parasito éguistico).

En los huéspedes definitivos o el ciclo comienzndo los quistes u ooquistes llevan al intestino
delgado principalmente en el ileon, alli los trafibas liberados invaden las células intestinales.
En estas ocurre una reproduccion asexuada que amadia formacion de merozoitos. Algunos
de éstos, luego de varios ciclos de multiplica@éexuada se diferencia en microgametocitos
(gametocito masculino) y macrogametocitos (game&to@menino). Por unién (ingamia) del
macrogameto y microgameto se lleva acabo la repoidn sexuada, que conducira al cigoto y
finalmente a los ooquistes, tipos isospora quénsaliminados con las heces del felino
parasitado. Esta forma de resistencia asi elimisadaun inmadura y no infectate. En el exterior

sufrira el proceso de maduracién por esporulaciéserd infectate luego de 48 horas. Los
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ooquistes maduros se caracterizan por estar fasngdr dos esporoquistes con cuatro
esporozoitos cada uno. Los gatos pueden elimiaiadiente millones de ooquistes hasta tres

semanas después de su infeccion. (3)

EPIDEMIOLOGIA

La toxoplasmosis es una antropozoonosis ampliandistebuida en el mundo. Las encuestas
serolégicas en distintos paises indican una infecdel orden del 50% de los adultos sanos entre
30 a 40 afios. Los porcentajes varian para los edifes lugares y estan influidos por
caracteristicas geograficas, climéaticas, de habdlsentarios, de higiene ambiental, de

condiciones laborales, del grado de infeccion ddébtinos, etc. (2)
En general la infeccion toxoplasmica aumenta coredad de los individuos estudiados.
Aparentemente no existe una incidencia selectigérsel sexo. La incidencia tiende a ser menor

en las regiones frias y aridas.

La formas méas importantes de infeccion de la teaspbsis en el hombre son la via oral y la

congénita. Las principales fuente de adquisicioladefeccion son:

a) Ingestion de ooquistes, procedentes del suelo maméa@o con las materias fecales del

gato parasitado.

b) Ingestion de quistes presentes en carnes crudad oatida, especialmente de cerdo y
ovejas, menos frecuente de res, estos quistes mpyselenanecer viables en carnes
refrigeradas hasta por 30 dias.

c) A través de la placenta, cuando ocurre infeccidivade la madre durante el embarazo.

d) Accidentalmente por inoculacion en el laboratorimanipulacién de animales infectados,

en cuyo caso el hombre puede recibir taquizoito€peoducen infeccion aguda.
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e) Por transfusiones o trasplantes al recibir losgsen células y tejidos con toxoplasma.

La ingestién de leche de vaca podria considerass® qrobable fuente de contagio, pero la
pasterizacion de la misma reduciria esa posibilidad

El parasito puede penetrar incluso por via respiggtconjuntival o por lesiones en la piel. Los
toxoplasma pueden sobrevivir en sangre citrataddedor de 50 dias a 4°C y en consecuencia
puede transmitirse por transfusiones de sangredala leucocitos. Se han registrado casos de

infeccion por transplante de 6rganos de un dorseTtgpositivo a un receptor seronegativo. (2, 4)

PATOGENISIS

T. gondii,una vez que ha entrado en el organismo humanésiteicélulas nucleadas, donde
penetra mediante movimientos propios y por la acdeenzimas liticas como la hialuronidasa y
la lisozima o por fagocitosis en otras células cdasomacrofagos. El parasito intracelular se
multiplica activamente y provoca lesiones tisulacesno consecuencia de la destruccion o
estallido de las células huéspedes. Esto deseraamhenreaccion inflamatoria necrotizante con
infiltracion preferentemente linfocitaria y ocasidmente con presencia eosinoéfilos en el tejido
dafiado, que es sustituido por fibrosis o gliosis,ek caso del sistema nervioso. Luego de
producirse la reaccién de cicatrizacion puede danseinfiltracion clasica. Esto ultimo se da en
casos de toxoplasmosis prenatal de adquisicionreerapdurante la gestacion. El proceso de
ruptura celular puede repetirse numerosas veced earso de horas o de algunos dias. Los
trofozoitos liberados pueden alcanzar el torremrilatorio por vasos sanguineos o linfaticos.
Esto conduce a una adenitis regional y a una posgarasitemia que puede durar horas o pocos
dias. La diseminacion circulatoria se lleva a cadealiante la incorporacion del parasito a células
endoteliales o monocitos y posiblemente en forima liLa puesta en marcha de los mecanismos
inmunitarios (normalmente a las dos o tres semafragla esta diseminacion parasitaria,
especialmente en las cepas pocos virulentas, derengoe el Toxoplasma forma quistes histicos
gue no son atacados por los anticuerpos. Ocasient&nios quistes pueden romperse, liberando
bradizoitos y provocando una reactivacion de laremédad en forma localizada o generalizada.

Este proceso es particularmente importante enithadg inmunocomprometidos o sometidos a
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tratamientos inmunosupresores. Normalmente enithadg inmunocompetentes esos trofozoitos
liberados son neutralizados por los anticuerposupgura del quiste tiene relacion con la reserva
funcional del 6rgano afectado, por ejemplo, enaslocde la retina juega un papel patoldgico
importante. (1, 2)

En el caso de cepas muy virulentas, la disemingegintodo el organismo puede ser de gran
intensidad llegando a muy diversos 6rganos comiogjemplo la placenta en el caso de la mujer
embarazada, donde se originan areas necréticagprddiice una inflamacion del corion,

provocando una placentitis, ocurriendo la trangimigplacentaria a través de los vasos. El
parasito se multiplica en las células sincitialasgmdo luego a circulacion fetal. Algunos autores

admiten la posibilidad del pasaje del Toxoplasm&aldo amnidtico por deglucion fetal. (2, 3)

Sindromes Clinicos:

Toxoplasmosis Congénita: Suele ser el resultadmedéenfeccién aguda sintomética en la madre
y puede provocar aborto espontaneo, mortinatosnagitgidad, el nacimiento de un nifio con
lesiones mas o menos graves o bien el nacimientondeifio aparentemente sano pero que
desarrollara lesiones en los primeros afios de fidadesconoce la incidencia de toxoplasmosis
congeénita. La toxoplasmosis congénita tiene unaliang@ama de manifestaciones clinicas y
puede remedar otras enfermedades del recién nd@doombinacion de fiebre, hidrocefalia o
microcefalia, hepaesplenomegalia, ictericia, carigites y corrioretinitis, calcificaciones
cerebrales y liquido cefalorraquideo anormal (xemstmia y pleocitosis mononuclear) suele
encontrarse en el caso clasico de toxoplasmosgeoda.

Las manifestaciones de la toxoplasmosis en elmawé€ido son iguales o semejantes a las de
otras infecciones por otros microorganismo como dilemegalovirus, los herpes virus y el
agente de la rubéola, también deben diferenciagséa ceritroblastosis, asi como de muchas
encefalopatias secundarias a trastornos degerer.at; 10)

Toxoplasmosis Adquirida: La enfermedad puede pasalvertida. Los hallazgos mas comunes

consiste en adenopatias y astenia sin fiebre. bagligs son discretos y pueden o no mostrar

hipersensibilidad. Las adenopatias pueden sere®oal generalizadas e incluir los ganglios
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retroperitoneales y mesentéricos. A veces se adtanpa fiebre, malestar general, fatiga,

molestias faringeas y mialgias; estos cuadros oy similares al de mononucleosis

infecciosas, pero resulta negativo la prueba dewarpos heterofilos. También es posible la
confusion de linfomas. En los casos mas agudosasjuse afecte el higado y las pruebas
funcionales pueden reanudar dafios hepato celutalosEindividuos con funcion inmunoldgica

normal y sin enfermedad grave subyacente, la infecsuele tener caracter limitado y rara vez
requiere tratamiento. Las formas mas graves, muekass fulminantes, se encuentran en
pacientes sometidos a terapéutica inmunosupresemdos que sufre enfermedades de la médula
O0sea Y/o al sistema reticuloendoteial. En estésrmos es frecuente la neumonitis, miocarditis,
exantema maculopapular y encefalitis. Los sintonegoldgicos predominantes son cefalea,
desorientacion y somnolencia; la enfermedad dééras nervioso central puede comportarse
como una lesion de masa.Teniendo encuentra lagdealeés de cuadros neuroldgicos, es
importante considerar el diagnostico de toxoplassnes cualquier paciente con signos de

afeccion del sistema nervioso central. (3, 4)

Toxoplasmosis Ocular: Esta localizacién es muy@o y muchas veces la Unica manifestacion
de la toxoplasmosis. Se considera la causa de xiagdamente la tercera parte de las
coriorretinitis. La toxoplasmosis ocular a parececualquier edad y se considera que puede ser
debida a una infeccidn prenatal, con recidivastegpmges. La complicacion a nivel ocular puede
aparecer tanto por infecciones agudas como crénidas lesiobn ocular se caracteriza por
inflamacion granulomatosa del tracto uveal, la @aahienza por la retina y luego compromete la
coroide. Cuando existe la ruptura de un quistestiaocorioditis presenta reaccion inflamatoria
intensa, que tiende a la cicatrizacion. La rupeseasubita y desaparece en 4 a 6 semanas. En
pacientes con inmunodeficiencia hay necrosis celptar proliferacion de taquizoito y se
desencadena reaccion inflamatoria menor que laupida en casos de ruptura del quiste en
individuos inmunocompetentes, esta inflamacion deraana o meses. La retinocorioiditis por lo
general es unilateral, de preferencia en la regi@oular, se manifiesta en muchos de los casos

en forma aguda, con disminucion brusca de la vigitamdmenos inflamatorios. (3, 11)

Son frecuentes las recidivas y se pueden ver ideatde lesiones anteriores, con abundantes

acumulo de pigmento. Las recidivas pueden ser dsbigrincipalmente a deficiencias
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inmunitarias temporal, desencadenadas por difeyefatgores, entre los cuales se mencionan:
drogas inmunosupresoras, traumatismo, alteracideésstado general. En casos severos se
puede presentar desprendimiento de la retina govtbemorragico. Con menos frecuencias se
encuentra la uveitis anterior que llega a dar glanzcsecundario, sinequias o cataratas. En las
lesiones cronicas existe inflamacion difusa, lal diende a persistir por mecho tiempo,

produciendo pérdida progresiva de la vision, quealgnnos pacientes pueden llegar hasta la

ceguera.

Otras localizaciones de la toxoplasmosis:

En algunos casos la toxoplasmosis se manifiestecathente como una enfermedad que afecta
un solo 6rgano distinta en la forma ocular o gamglr, descrita anteriormente. Entre los cuadros
clinicos predominantes en un érgano, se puede or&rci

-Toxoplasmosis pulmonar, miocarditis o pericasditbxoplasmosis cerebral y hepatitis. (3)

INMUNIDAD:

Algunos animales presentan resistencia naturaligfdacion y todos los huéspedes, incluyendo
al hombre, aumenta la resistencia con la edaguta@de con las madres, que generalmente son
sintomaticas, a diferencia de los nifios, que coyomi@ecuencia desarrollan la enfermedad.

Los huéspedes que albergan el parasito, desargienactividad inmunitaria. Esto se logra en
la infeccion inicial, por la activa reproduccionracelular y destruccion de las células con salida
de los parésitos. A medida que se estimula la estaunmune, ésta induce al parasito a formar
quistes e los tejidos; en este momento los tagog@xtracelulares son lisados por la accion de

los anticuerpos y el complemento.

Aunque la inmunidad mediada por anticuerpos ediefecontra el parasito, se considera mas
importante la inmunidad celular. Hay evidencias dog linfocitos T secretan sustancias
especificas que inhiben o matan los parasitos.aS#temostrado la produccién interferén gamma
que también actia contra ellos y estimula los afagos en la inmunidad contra toxoplasma.

La hipersensibilidad de tipo retardado, que se coelfa con la toxoplasmina, tiene gran

importancia en algunos momentos de la infecciéresppor este mecanismo las sustancias
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antigénicas al interaccionar con los linfocitosssieitizados, inician un proceso inflamatorio de
tipo celular que puede causar lesiones y aun riscriba inmunidad causadas por células es
deprimida por la accion de corticosteroides y otnmsunosupresores. Alrededor de los quistes
intactos no existe reaccion inflamatoria, pero daaml equilibrio inmunolégico se altera,
especialmente por un estado de inmunodeficienog,qlistes se rompen con liberacion de
bradizoitos y algunas sustancias presentes en isteqdesencadenan una intensa reaccion
inflamatoria.

Los corticosteroides, las drogas inmunosupresoi@asrias enfermedades debilitantes, alteran la

inmunidad del huésped y reactivan la toxoplasm¢3jsl1)

DIAGNOSTICO:

La toxoplasmosis es una enfermedad de dificil diatico parasitoldgico, pues no es facil de
mostrar el agente etiologico y establecer la rétacéntre infeccion y enfermedad. En la
toxoplasmoxis aguda se requiere hacer un diagoddiierencial con cualquier sindrome febril
con o sin exantema, especialmente con aquelloprgsentan adenopatias, como mononucleosis
infecciosa, por tener cuadros clinicos que se cwlg@n. También se puede comportar como
fiebre tifoidea o una brucelosis. La forma gangliosemeja con frecuencia linfomas incipientes.
En los casos severos que presentan encefalitigitiiepNeumonitis o miocarditis, se deben
descartar otras etiologias que tengan estos mistn@aslros clinicos. Cuando existe el
compromiso ocular, es necesario considerar todasdasas de uveitis enddgenas, en especial
tuberculosis, histoplasmosis, sifilis y citomegaios.

La toxoplasmosis congénita presenta una amplia gdnananifestaciones clinicas, segun la
intensidad de la infeccion, el momento de su ajgeriy las secuelas. En el recién nacido se
deben descartar enfermedades como sifilis, sep#imblastosis fetal, infecciones por virus de
inclusion citomegalica y otras entidades. En tod® rcon encefalitis es necesario pensar en
toxoplasmosis. (3)

El diagnostico de infeccidbn se puede estableceriantd las pruebas serologicas; para
comprobar la enfermedad se requiere, ademas teti@rclinico. Muchas veces es dificil separar

lo que es infeccion por toxoplasma y presenciaadenfermedad. Existen varios procedimiento
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para demostrar el parasito en forma directa y dé¢rtipo indirecto por la busqueda de anticuerpo
entre ellos los mencionados:

Demostracion directa del parasito:

Este puede encontrarse en Liquido Céfalo RaquiGmglios linfaticos, Medula Osea y
ocasionalmente en otros tejidos. En los tejidssclracteristica morfoldgicas son dificiles de
precisarlas, pues el estudio histopatolégico madetma redondeada o parte del parasito, segun
sea su posicion y se requiere mucho tiempo, expmaiey cortes seriados para poder
identificarlos; por este motivo ocurren erroredgnostico en favor o en contra del parasito. Se
confunden sus estructuras con otros protozoos, dspn@odlenes. Los quistes son de
reconocimiento mas dificiles, se requiere diferamas de pseudo quistes de cruzi,nidos de
leishmania, quistes de sarcocystis, formas de Hadigpzoon, acimulos de hongos del género
candida e histoplasma. La coloracion con Giemsa emaloxilina-eosina ayuda a la
diferenciacion en cortes histolégicos, asi como itenunofluorescencia directa y la
inmunoperoxidasa. (2, 11)

Inoculaciones:

El parasito se puede aislar de sangre, esputo lgsdeejidos infectados, tales como ganglios
linfaticos, musculos, placenta, ojos enucleadosisgeras. La adecuada indicacion para el
aislamiento es la inoculacion al raton. Los tejide pueden homogenizar o digerir mediante
tripsina al 1%. Los liquidos, especialmente, seuten directamente. La cantidad de material es
de 0.5 ml para introducir por via intraperitoniBespués de la primera semana se estudia el
exudado peritoneal para buscar el parasito, generaé intra celular. Se recomienda tratar el
material para inocular, con penicilina y estreftina, para evitar peritonitis bacteriana y
muerte del animal, antes de cumplir el tiempo geogtuccion del parésito. En las inoculaciones
es importante asegurarse serolégicamente que lowl@s de laboratorio estén libres de esta
infeccion. Los taquizoitos pueden aparece despeésa 8 dias. Si los animales sobreviven, se
examinan después de 4 a 6 semanas para buscquistes de cerebro. Se ha utilizado la
también la via intracerebral en el ratdn, los eafide tejidos y embridon de pollos, sin embargo

estos métodos son mas dificiles de realizar. (1, 4)
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Métodos Inmunoldégicos:

La demostracién indirecta de T. gondii se haaelpdlisqueda de anticuerpos. Su presencia
indica una infeccidn, pero no necesariamente ewdad. Los anticuerpos detectados son
principalmente IgM e IgG, los primeros indican enfiedad reciente aunque ciertos autores

afirman que la presencia de anticuerpos IgA puediear una infeccion reciente aguda.

a) Inmunofluorecencia indirecta (IFl): Esta prueba se comporta en forma similar a la de
Sabin y Felman, con alta concordancia en cuanta aessibilidad y especificidad. Para la
inmunofluorescencia se utilizan taquizoitos muepos formol o liofilizados. Los anticuerpos
de la clase 1gG presentes en el suero del pacsentalhiere a la pared del parasito, donde se
detectan por medio de la gammaglobulina de flueiesc Los titulos pueden ser tan altos como
en la reaccion de Sabin y felman.

Esta reaccidon se emplea para el seguimiento dealtientes y detectas anticuerpos después de 8
a 10 dias de haberse iniciado la infeccion, seaelépidamente y decrecen después de 8 a 12
meses, pero queda positiva permanentemente yeefrie encontrar titulos estables por mucho
tiempo.(3)

Un titulo de 1: 64 se interpreta como infeccionga®s o muy reciente. Reacciones alrededor de
1:256 se considera como titulos Intermedios y puehelicar infecciones estabilizadas o
recientes. Los titulos de 1:1.024 o mayores, segi@rfecciones activa. Esta prueba serologica
confirma la actividad de la infeccion cuando auraeeh 2 a 4 semanas de intervalo. Se
consideran modificaciones significativas cuandttelo se eleva 4 veces o mas por encima del
anterior. Un mismo suero en distintas determinasgpnon las mismas pruebas, pueden presentar

oscilaciones en sus titulos, pero estas no delmdexen mas de una dilucién. (1, 4)

b) Prueba de ELISA. (Enzyme-linked immunososrbent-assg: es una prueba muy

sensible y requiere una buena estandarizacion. |guin@s casos los anticuerpos IgG se
correlacionan con los detectados por IFI, Salfielynan y la hemaglutinacion indirecta, pero en
otros no se tiene buena correlacion. Se considegauga prueba de ELISA con menos de 10
unidades internacionales (Ul) por ml es negatieal@ a 300 Ul/ml indica infeccién pasada o en

evolucién, y mas de 300 Ul/ml se refiere a enferadeaktiva o reciente.
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La prueba de ELISA-IgM es positiva en los casomteecion reciente. El método de captura de
IgM o de doble anticuerpo es mas sensible y especlfa cantidad de antigeno toxoplasmico se
mide inmunoquimicamente, lo cual constituye el méttgM-ELISA de doble capa o IgM-
ELISA reversa. Si se usa aglutinacion de los pardsi llama ISAGA. La prueba de IgM-ISAGA
es mas sensible y detecta anticuerpo IgM espeatfi@ée precozmente que IgM-ELISA. Estas
pruebas de captura tienen menos reaccion fals@svasgjue negativas. La captura de IgM da
positiva por mas tiempo que los otros métodos gatieteste tipo de anticuerpos hasta por 2 6 5
afos. (1, 3)

C) Prueba de hemaglutinacion Indirecta (HIA): Mediante un antigeno soluble ligado a
eritrocitos de carnero tamizados, se detecta ampos circulantes IgG evidenciados por la
aglutinacion de los eritrocitos preparados. La paues muy sensible y da titulos elevados; se
considera también especifica aunque puede darioseasccruzadas, especialmente cuando se
estudian sueros de animales.

La prueba es deficiente cuando se detecta antmsi@ap la fase aguda de la infeccién. Se ha
encontrado concordancia con relacién de Sabin mdely paralelismo con ella; sin embargo, se
encuentran casos de reacciones positivas de dttaa,ucon pruebas negativas a la
hemaglutinacién y viceversa. Esta prueba es defiipara detectar anticuerpo en el recién
nacido, debido a la in especificidad dela pruelbra patectar Anticuerpos IgM de la face aguda

de la infeccion congénita. (3)

d) Prueba de Sabin y Felman (S-F):Es un método clasico y especifico, pero tiene
dificultades técnicas, por lo cual se ha limitadouso. Como antigeno se utilizan parasitos
vivos obtenidos de exudados peritoneal de ratams2 a 3 dias de inoculacién. La reaccién
antigeno — anticuerpo se lleva a cavo en unidrcoelplemento sérico humano, lo que se ha
llamado factor accesorio, que se obtiene de persamaanticuerpos para toxoplasma. Los
toxoplasmas alterados por la accion de los anfiaseno toman el colorante; si el 50% o mas
parasitos se encuentran sin tefiir, la reacciénoasidera positiva. Se informa como titulo, la
ultima dilucién del suero en la cual se encuerdraehccion positiva. En reacciones activa los

titulos estan por encima de 1:1.024 y puedenilegsta 1:64.000 o mayores.
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La prueba aparece positiva desde los primerosddiasiciada la infeccion, mide principalmente
anticuerpos IgG y permanecen asi durante todaladel paciente, con oscilaciones en un titulo

gue decrece lentamente después del tratamientbl )3,

e) Reaccion de fijacion del complementoEsta prueba es especifica apero poco sensible. Se
utiliza un antigeno soluble, los anticuerpos Ig@ generalmente bajos y pocas veces se eleva
por encima de 1:256. La reaccion tiene un valoitdido y se hace positiva mas tardiamente que

las pruebas anteriores, aparece de 3 a 4 semaspiédede iniciada la infeccion. Se vuelve

negativa precozmente, entre 6 y 9 meses. (3)

Otras pruebas para diagnosticar la toxoplasmosis:
Estas pruebas desarrollan diferentes reaccionese nbliza de rutina como:- Prueba de latex.
- Inmunodifucién en agar.
- Aglutinacion directa.
- Western-blot.
- ELIFA.
- Toxoplasmina.

- Deteccion de antigeno
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MATERIAL Y METODO

Tipo de estudio:

Descriptivo, de corte transversal.

Area de estudio:

Estudiantes de la carrera de Bioanalisis Clinico.

Poblaciéon de estudio:
Todos los estudiantes de la carrera éarilisis Clinico de Il a V afo inscritos en los
anos lectivos 2004-2005.

Seleccion y tamafio de la muestra:

La muestra fueron constituida por 81 estudiantedadearrera de Bioanalisis Clinico que
aceptaron participar en el estudio (57.8 %).

Se les explico en forma clara y precisa el objetied estudio y por entrevista se precedio a
obtener la informacion sobre datos demograficoslacronados con los factores de riesgo en la

transmisiéon de la enfermedad.

Toma de muestra:
A través de venopuncion se tomo 3 ml de sangresaquoe fueron centrifugada para separar el

suero. EI método utilizado para la busqueda dewerpos fue el de Inmunofluorescencia

indirecta.

Materiales:

»  Agujas.

»  Gradilla.

»  Tubo de ensayo.
»  Alcohol.
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Algodon.

Torniquete.

Palillos de madera.

Microscopio de luz Ultravioleta.

Laminas de vidrio para Ifi (Antigeno figurado Tgondii).
Cubre objetos.

Pipetas puntas plasticas.

Suero muestreados.

Reactivo de Latex T.gondii.

Anti-inmunoglobulina humana marcada con fluoeésa.
Azul de Evans.

Soluciones estabilizadoras (PH 7.2).

YV V V V V V V V V V V V V

Glicerina.

Procesamiento:
Las muestras fueron tamizadas por el método catiwtitde Inmunofluorescencia Indirecta
(IFI). El 100% de muestras que resultaron positifigeron tituladas cuantitativamente. Se

considera positiva toda muestra a un titulo mayigual a 1/64.

Analisis de datos:
Se efectuaron descripcion de frecuencia en poreed&alos datos de cada variable. Los datos
fueron procesados utilizando el Software estadisB®SS version 11.5. Los resultados los

presentaremos en tablas y gréficos.

Variables del estudio:

Edad

Sexo

Procedencia.

Modo de consumo de carne.

Disponibilidad de agua.

o g ks w e

Disponibilidad de excretas.
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Aspectos Eticos:

7. Resultados de pruebas serologicas.

8. Presencia de gatos en la vivienda.

Consentimiento informado (ver anexo).

OPERACIONALIZACION DE VARIABLE.

VARIABLE CONCEPTO INDICADOR ESCALA DHE
VALORES
Tiempo desde eEntrevista 15-19 afios, 20-24
Edad nacimiento hasta la afos, 25 a mas.

fecha actual

Lugar de procedenc

Residencia actual d
gaciente segun
distribucion
geogréfica.

dEntrevista

- Urbana.

- Rural.

Modo de consumo @

&stado de coccidon dE&ntrevista

- Mal cocida 6 crud

carne. carne. - Bien cocida.
Disponibilidad deFuente a través ddEntrevista - Puesto de agua.
agua. cual los individuos - Rio/Pozo.

tienen acceso al agya. - Tuberias.
Disponibilidad deLugar en el que lgEntrevista - Suelo.
Excretas. individuos depositan - Letrina.

sus excrementos. - Inodoro.

Pruebas seroldgicas Demostracion | Taest de IFi:lgG Positivo:>0=
anticuerpos en suertmmunofluorescen- |1/64.
de los Pacientes. |cia Indirecta. Negativo:<1/64.
Suero de los
Pacientes.
Gato(s) en laPresencia de feling&ntrevista, - Si
vivienda en el hogar. Observacion -No
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Resultados

Se muestrearon 81 estudiantes de la carrera dmdisis Clinico en los afos lectivos 2004 —

2005, de éstos 67 del sexo Femenino para un 8%.14/4lel sexo Masculino para un 17.3%.

Se demostré por el método de inmunofluorescendiagicta anticuerpoanti-toxoplasma gondii
(IgG) en 32 de los muestreados, para una prevalghabal en estudiantes de Bioanalisis clinico
de 39.5% (Figura 1).

Segun la distribucion por grupos etéreos, se ercante en la edad comprendida de 15 — 19
afos de nuestra poblacion estudiada fue 31 perst&stos 11 resultaron positivos para un
(35.5%). En el intervalo de 20 — 24 afios fuerorrethiltando 20 positivos para un (44.5%) vy
entre 25 — 30 afios la poblacion fue de 5 persadasellas resultdé positiva, para (20%) de

seropositividad. (Tabla 1)(figura 2).

Se encontrd que el nivel de anticuerpos-antioplasma gondicon mayor frecuencia fue 1/128
con 17 seropositivos para un 53.1%, seguido dé Y /H256 con 5 seropositivos cada uno para
un 15.6% respectivamente y en menor frecuencia24/Hon 3 seropositivos para un 9.5% y

1/512,1/2048 con 1 seropositivo cada uno para 14 Bespectivamente (Tabla 2)(Figura 3).

De 67 muestreadas del sexo femenino, 26 fueroopassitivas para anticuerpasti-Toxoplasma

gondii para un 38.8% y de 14 del sexo masculino result@, para un 18.7% (Figura 4).
Al investigar factores de riesgo de los estudiamtesBioandlisis Clinico relacionados con la

transmision ddoxoplasma gondise encontré: Presencia de gato en la viviendauco7%,

consumian carne mal cocida un 17.3 %, prueban cauga al momento de prepararla 25.9%,

-25 -



fuente de disponibilidad de agua: rio con un 6.g@&sto de agua 2.5% y cafieria intradomiciliar
91.3%.Disponibilidad de excretas: Letrina 16.1%dioro 83.9%, Fecalismo 0% (Figura 5)
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Discusion

En Nicaragua se han hecho estudios en diferemtgsg poblacionales para conocer la
prevalencia de infeccion pdoxoplasma gondiiencontrandose resultados muy variados. El
presente estudio fue realizado en individuos conghd®s en un rango de edad 15 — 30 afos y

ambos sexos, encontrando una prevalencia de 3@&}csitivos.

Otros estudios efectuados en el pais, como el ekr&T y col (13), reportaron una prevalencia
69% en una poblacién heterogénea de la ciudad da. lleor otra parte Carballo, Chacon y
Cifuentes (4) encontraron una prevalencia de 568%na poblacion abierta de la ciudad de
Ledn; asi mismo Sousa y col.(14) en una poblacigal ry diferentes provincias de Panama
mostraron de 57.6% y 58.6% respectivamente. Esildibmparar nuestros resultados con los
anteriores ya que el presente estudio se realiztnarpoblacion de estudiantes de la carrera de

Bioanalisis Clinico y en un rango de edad compmentre los 15 y 30 afios.

En la distribucién de seropositivos por grupos diedes se encontré; en el grupo de 15 - 19 afios
existe una seroprevalencia de 35.5%, aumentandel ee 20 — 24 afios con 44.5% y esta
disminuye en mayores de 25 a 30 afios con un 208erdpositividad. En el estudio de Rivera
T(13) el maximo observado fue en el grupo de 2D-af8os con 94% de seropositividad , este
ascenso es semejante con respecto a la edad endifede porcentajes posiblemente debido a

que la poblacién de estudio fue mayor.

Los niveles de anticuerpos ataixoplasma gondiencontrado con mayor frecuencia fue 1/128
con 17 seropositivos para un 53.1%, seguido 64 y1/1/256 con 5 seropositivos cada uno para
un 15.6% respectivamente y 1/512 con un seropogi@ra un 3.1% lo que significa que en este
grupo presenta una infeccion de vieja data , ditucion 1/1024 se encontré 3 seropositivos
para un 9.4%, a diferencia de Rivera T(13)cuyodésttuvo mayor frecuencia en 1/1024 con un
65% utilizando métodos diferentes (Sabin Felmanhg poblacion mayor. La titulacion 1/2048

se obtuvo 1 seropositivo para un 3.1% lo que indieaes una infeccion reciente.
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Al analizarlos titulos de anticuerpos en la poidla estudiada, el titulo 1/128 fue el mas
frecuente, esto es semejante a lo encontrado pdwal®a Chacon Solis y Cifuentes (4) cuya
titulacion mas frecuente fue 1/128, no asi en wldés realizado por Carcache y col. (10) que
encontraron con mayor frecuencia la titulacion 1é¢6¥mujeres embarazadas de tres areas del
municipio de Leodn, ambos estudios fueron realizaglosdiferentes grupos poblacionales y

utilizando el mismo método.

La prevalencia de anticuerpati-toxoplasma gondién mujeres de edad fértil encontrada fue de
38.8% siendo esta baja con respecto al estudi@aéa por Carballo, Chacén y Cifuentes (4)
cuyo porcentaje fue mayor para el sexo femenino @won62.7% y Rivera T. (13) cuya
prevalencia en el sexo femenino fue de 76%. Cabalaeque la alta prevalencia de infeccion
toxoplasmica de mujeres en edad feértil antes ddlaemzo y a temprana edad disminuye la

probabilidad de la toxoplasmosis congénita.

Al investigar factores de riesgo relacionados ariransmision ddoxoplasma gondii en el
grupo estudiadee encontrd: que un numero importante de la pidlnastudiada esta expuesta a
la infeccion, ya sea por factores medioambientateso culturales, entre ellos, la presencia de
gatos en la vivienda (37%), probar la carne caldaomento de prepararla, aspectos semejantes
fueron encontrados por Carballo, Chacon y Cifuerfgsy que en alguna medida pueden
contribuir a que la infeccién ocurra a tempranadedel como lo sugiere Palma y col. En un

estudio sobre el perfil inmunolégico de la toxoplasis en la ciudad de Leon (11).
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Conclusion

. La prevalencia de infeccion por Toxoplasma gondiestudiantes de Bioanalisis clinico
de los afos lectivos 2004 y 2005, fue de 35.9 %.

. La alta frecuencia del titulo de anticuerpos IgGLAE8, nos indica que la infeccidn en el

grupo (53.1 %) ocurrié a edad temprana.

. Un alto porcentaje de las mujeres estudiadas qubeisan en el grupo “Edad Fértil”, son
seronegativas, condicién que aumenta la probadilitainfeccién durante el embarazo y

por lo tanto la transmisién congénita del parasito.

. Los factores de riesgo para la infeccion Bexoplasma gondiien el grupo, son
principalmente de caracter medioambientales y alés, entre ellos, presencia de gatos
en la vivienda , consumo de carnes mal cocidasbarmu la carne al momento de

prepararla.
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Recomendaciones
» Establecer programas educativos dirigidos a mujenesdad fértil que asistan a
los programas de planificacion familiar, controbmatal, relacionados con la

importancia del control seroldgico, los mecanismedransmision y la infeccion

congénita dd oxoplasma gondii.

» Realizar de manera rutinaria el control serolégite la embarazada.
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ENTREVISTA

Perfil Inmunolégico de la infeccion por toxoplasgandii en estudiantes de Bioanalisis Clinico,
UNAN-LEON 2004-2005.

Hoja de reqgistro de datos

No de Individuo: __

Nombre: Sexo Edad
Lugar de procedencia:

Afo en curso: | Il [l v V VI
Presenciade gatos: Si_ No__

Habitos alimenticios:

¢ Consume carne mal cosida? Si No

¢Prueba la carne cruda al momento de prepararla?
Si No

Condiciones de vivienda.

Disponibilidad de agua
1. Rio/Pozo.
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2. Puesto de agua.

3. Caieria intra-domiciliar.

Disponibilidad de excretas:
- Suelo
- Letrina

- Inodoro

- Resultado de laboratorio.
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Tabla NO. 1
Seropositividad a toxoplas ma gondii por grupos de edad en estudiantes de
Bioanalisis Clinico 2004 — 2005.

Grupo de edad Poblacion Serologia Positiva
estudiada NO %

15 -19 31 11 35.5

20 -24 45 20 44.5

25 - 30 5 1 20

Total 81 32 100

Fuente: Primaria

Tabla NO. 2
Niveles de anticuerpos Arti-toxoplasma gondii en estudiantes seropositivos de
Bioandlisis Clinico 2004 — 2005.

Rango de Diluciéon | Seropositivos %
1:64 5 15.6
1:128 17 53.1
1:256 5 15.6
1:512 1 3.1
1:1024 3 9.4
1:1048 1 3.1
Total 32 100

Fuente : Primaria
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Grdfico NO.1
Prevalencia de articuerpos  Arti-toxoplasma gondii en una poblacion de
estudiartes de Boanédlisis Clinico 2004-2005.
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Fuente: Primaria

Grafico NO.2

Distribucion de seropositividad a Toxoplas ma Gondii segln grupos de edad
en estudiantes de Bioandlisis Clinicos 2004 - 2005 .
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Fuente: Primaria
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Grafico NO.3
Niveles de anticuerpos Anti-toxoplas ma gondii en estudiantes de Bioanalisis
Clinico 2004 — 2005.
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Grafico NO. 4
Seropositividad de anticuerpo anti-Toxoplasma gondi (IgG) por sexo en
estudiantes de |la carrera de Bioandlisis dinico 2004-2005.
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GraficoNO. 5

Factores de riesgos Que prevalecieron enla poblacion de estudio en
relacién a latrans mision con toxoplas ma gondii UNANA-LE ON 2004 —
2005.
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Fuente:
Primaria
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