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    La Toxoplasmosis es la enfer-

medad parasitaria más frecuente en el 

mundo, expandida a todos los con�nentes 

con una seroprevalencia que oscila entre el 

30-80 % en el humano. Su agente e�ológico 

es el Toxoplasma gondii. Su alta prevalencia y 

formas infec�vas son la causa que al menos 

500 millones de personas estén infectadas 

en el mundo. Esperamos con el siguiente 

trabajo generar conciencia de la gran 

importancia de tener presente las formas de 

adquirir la enfermedad y las medidas de 

precaución.
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Resumen 

Un tercio de la población mundial 

poseen an�cuerpos contra Toxoplasma 

gondii. El hombre se infecta a través de los 

esporozoitos provenientes de las heces de 

los gatos que contaminan la �erra, frutas, 

verduras y al agua; de los bradizoitos 

presentes en carnes que lo infectan cuando 

la consume poco cocinada o por su 

manipulación y por trofozoitos circulantes 

durante la fase hematógena en el hombre, 

infecta al feto a través de la placenta y a 

individuos seronega�vos por órganos 

sólidos trasplantados o transfundidos con 

elementos formes de la sangre; son los 

l lamados grupos de riesgos los más 

vulnerables a desarrollar formas graves de 

esta enfermedad que los puede conducir a la 

muerte. Estudios resientes corroboran la 

relación de esta infección con trastornos 

neurosiquiatricos, en par�cular con la 

esquizofrenia, así como su relación con 

accidentes de tránsito en conductores 

seroposi�vos; es de gran importancia tener 

presente  las  formas  de adquir i r  la 

enfermedad y las medidas de precaución 

sobre todo cuando se ha demostrado que 

nunca se ha padecido la enfermedad. 

Palabras clave: Toxoplasma gondii; esporo-

zoitos; bradizoitos; trofozoitos; neurosi-

quiatricos; Células Th . 2

Introducción 

La Toxoplasmosis originaria de 

América del Sur, (1) es la enfermedad 

parasitaria más frecuente en el mundo (2) 

expandida a todos los con�nentes con una 

seroprevalencia que oscila entre el 30-80 % 

en el humano, (3) su agente e�ológico, 

Toxo p l a s m a  g o n d i i  ( 4 )  ( T.  g o n d i i ) , 

descubierto por Nicolle y Manceaux, en 

1908. (5) Es un paradigma de zoonosis 

caracterizada por su gran endemicidad, 

determinada por sus formas de mul�plición; 

asexual que afecta a más de 200 especies 

que incluyen, los mamíferos, aves y peces, 

incluido el hombre y un ciclo sexual que 

ocurre en el intes�no delgado del gato 

domés�co que le ha permi�do mantener su 

especie. Su alta prevalencia y formas 

infec�vas son la causa que al menos 500 

millones de personas estén infectadas en el 

mundo. (6) 

Toxoplasma gondii, clasificado según 

su taxonomía, como un parásito intracelular 

obl igado,  móvi l ,  gram nega�vo,  s in 

hospedero específico (euríxeno); (7) �ene 

forma arqueada, semilunar y carece de 

flagelos, con autonomía de movimientos de 

rotación helicoidal, en los que par�cipa toda 

la célula gracias a las fibrillas dispuestas 

sobre su superficie. Su tamaño varía según el 

órgano de donde procedan, entre 2-12 x 1.5-

4 μm. (8) 

¿Cómo el hombre se infecta? 

Las principales vías de infección para 

el hombre son: la diges�va, por ingesta de 

carne poco cocinada, frutas y verduras mal 

lavadas y aguas contaminadas; (9,10) la 

trasplacentaria, cuando una mujer adquiere 

la infección durante el período de gestación; 

(11,12) provocándose la Toxoplasmosis 

congénita; (13-15) y a través de las 

transfusiones de sangre y los trasplantes de 

órganos sólidos. (16) 

Las formas de infección ocurren a 

través de los tres estado en que se encuentra 

el parásito en la naturaleza: los esporozoitos, 

provenientes de las heces de los gatos que 

infectan, por mala manipulación de las 

mismas o contaminándose la �erra, el agua y 

los alimentos; los bradizoitos presente en 

quistes hís�cos y los taquizoitos que son 

parásitos libres que infectan de forma 

directa al  feto,  a los receptores de 

trasplantes de órganos sólidos y por vía 

hematógena a través de las transfusiones a 

receptores de sus productos. (17) 

La interrelación T. gondii con el hombre 

propicia su subsistencia, influenciada por: 

 Sus hábitos higiénicos alimentarios. 

 Costumbres. 

 Ocupación. 

 Convivencia con los animales domés-

�cos. 

 Región geográfica donde vive, asocián-

dose su mayor endemicidad a las áreas 

rurales. 

Formas de contagios para el hombre con el 

toxoplasma gondii. 

Ciclo de vida del parásito 

Se han iden�ficada cuatro cepas que 

le dan los diferentes grados de virulencia 

según su linaje (�po I, II, III y IV), posee dos 

ciclos de vida: el sexual que le ha permi�do la 

supervivencia y el asexual la capacidad de 

mul�plicarse, que dan lugar a los tres 

estadios de desarrollo conocidos de T. gondii 

(taquizoito, bradizoito y ooquiste). (18,19) 

La reproducción sexual es la que 

ocurre en el intes�no de los felinos, de 

manera par�cular en el asa del intes�no 

delgado de los gatos domés�cos. Al liberarse 

las heces en el medio ambiente, los 

gametocitos se convierten en esporozoitos 

que infectan la �erra, frutas, verduras y el 

agua; vías de transmisión a los animales y al 

hombre. 

Los gatos jóvenes son fuente pivote 

de infección; albergan al parásito en el 

intes�no y contaminan los suelos con los 

ooquistes. Los herbívoros y aves que se 

alimentan en el suelo suelen contagiarse; la 

carne cruda de estos animales es infecciosa 

para carnívoros y omnívoros. El gato se 

infecta al comer roedores y pájaros con 

quistes �sulares; (20) desarrollándose de 

tres a seis días, el ciclo enteroepitelial: los 

esporozoitos liberados se mul�plican 

generándose los merozoitos invasores del 

epitelio. Al iniciarse la diferenciación sexual 

a p a r e c e n  l o s  m i c r o g a m e t o c i t o s  y 

macrogametocitos y durante la fecundación 

se unen los gametos, creándose el ooquiste 

unicelular que al llegar al suelo y en 

p re s e n c i a  d e  ox í g e n o,  h u m e d a d  y 

temperatura templada, experimenta tres 

divisiones y se forman dos células con cuatro 

esporozoitos cada una; este proceso se 

prolonga hasta 25 días cuando los gatos 

ingieren los ooquistes del suelo, después de 

haberse comido el ratón eliminará los 

ooquistes a través de las heces, por un 

periodo de una a tres semanas, pasados 20 

días de su infección, se supone que puede 

eliminar hasta 10 millones de ellos por día. 

(21,22) Salen al exterior en forma inmadura y 

se hacen virulento en su contacto con el 

medio ambiente, permanecen viables en el 
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suelo por más de un año y son infectantes 

para los gatos y los hospederos interme-

diarios, incluyéndose el humano. Su 

maduración (esporulación) es más o menos 

rápida y en relación con la temperatura, no 

ocurre por debajo de los 4 ºC ni por encima 

de los 37 ºC. (23,24) 

Los bradizoitos se pueden encontrar 

en can�dades de miles en quistes �sulares, 

(25,26) que persisten de forma indefinida en 

el organismo, se mul�plican de forma lenta y 

son responsables de la fase crónica, que en 

determinadas condiciones del hospedero o 

debido a una respuesta inmune polarizada 

de células Th , pueden romperse, reac�var la 2

enfermedad y propagarla a través de 

productos hemá�cos. Esto permite clasificar 

la enfermedad dentro del grupo de enfer-

medades infecciosas reemergentes. (27) 

Los taquizoitos o trofozoitos se mul-

�plican de forma rápida y son los respon-

sables de la fase aguda de la infección, es la 

forma invasiva de reproducción intracelular 

que parasita cualquier �po de célula 

nucleada y se mul�plica en su interior. La 

división se produce cada 4-6 h y las células 

pueden romperse, liberándose can�dades 

significa�vas de taquizoitos infectantes, las 

principales células blancos son todas las del 

sistema re�culo endotelial, excepto los 

glóbulos rojos. Pueden encontrarse por 

�empo indeterminado en saliva, leche, orina 

y líquido peritoneal y en forma libre, en la 

linfa y la sangre, en donde parasitan los 

leucocitos migratorios que son fuente de 

distribución por todo el organismo, propa-

gándose la enfermedad a otros receptores a 

través de donantes contaminados. (28)

Respuesta Inmune 

Hay muchas rutas que es�mulan la 

respuesta de la inmunidad innata. En el 

hombre, la puerta de entrada más frecuente 

para adquirir la Toxoplasmosis es a través de 

la mucosa faríngea e intes�nal, los quistes de 

T. gondii pasan la barrera natural del jugo 

gástrico y se mul�plican en el intes�no, los 

taquizoitos se propagan a los ganglios 

mesentéricos y por vía linfohematógena 

invaden los macrófagos y otras células 

nucleadas; son las células dendrí�cas el 

principal blanco de infección por el 

Toxoplasma in vivo; (29) y las primeras 

células que dan la alarma al organismo por la 

presenc ia  de  agentes  extraños  y/o 

patógenos, su función es similar a la de los 

macrófagos. En la toxoplasmosis serían las 

primeras en producir IL-12, la citoquina clave 

que inicia la respuesta inflamatoria frente a 

la infección por T. gondii. 

Después de una a dos semanas de 

ac�vada la respuesta inmune se detectan 

inmunoglobulinas (Igs.) IgM, IgA, IgG (IgG3, 

IgG2, IgG 1) o IgE an� T. gondii que de una u 

otra manera combaten al parásito y a las tres 

o cuatro semanas hay inmunidad celular 

protectora.30 A pesar de que la respuesta 

inmune contra T. gondii involucra tanto 

mecanismos humorales como celulares y 

que ambos protegen, ante la infección con el 

parásito se ha comprobado que los 

mecanismos de inmunidad mediada por 

células desempeñan un papel destacado en 

la resistencia contra el parásito (31) (Fig.). 



La respuesta inmune frente al T. gondii es predominantemente TH 1 

Fuente: Tesis doctoral de Rolando Sánchez Ar�gas. 

Figura 1: Vías aferentes y eferentes de la respuesta inmune frente al 

Toxoplasma gondii. 

Patogenia 

La forma invasiva de la Toxoplasmosis es a través de los 

taquizoitos. Estos se diseminan por vía hematógena o linfá�ca, tras 

invadir las células del epitelio intes�nal y pueden alcanzar cualquier 

órgano, aunque se localizan sobre todo en los músculos 

esquelé�cos, el corazón y el cerebro. Los taquizoitos se mul�plican 

en el interior de las células y al lisarlas, invaden por con�güidad las 

células próximas y pueden permanecer viables durante períodos 

muy prolongados en el interior de los macrófagos. El cese de la 

mul�plicación coincide con la aparición de la respuesta inmunitaria 

(humoral y celular). Como consecuencia de ésta, los taquizoitos se 

enquistan, forma en la que pueden permanecer viables durante toda 

la vida del individuo. La proliferación de los taquizoitos se puede 

prolongar más �empo en el Sistema Nervioso Central (SNC) y en la 

re�na de los pacientes, debido a la dificultad de los an�cuerpos para 

alcanzar estas localizaciones o en caso de que la primoinfección se 

produzca en un hospedero inmunodeprimido. Las reac�vaciones se 

asocian casi siempre, con depresiones transitorias o permanentes de 

la inmunidad celular y la infección por el VIH en fases avanzadas, es el 

ejemplo más paradigmá�co. 

Se ha demostrado la posibilidad de adquirir la toxoplasmosis 

a par�r de transfusiones de productos hemá�cos (sangre total o 

leucocitos) provenientes de pacientes en fase de diseminación 

hematógena o bien a través, de órganos trasplantados que 

contengan quistes del parásito. También se ha descrito la inoculación 

accidental en personal de laboratorio. 

Epidemiología 

Las variaciones en la seroprevalencia de T. gondii entre 

regiones se ha correlacionado con los hábitos de higiene y 

alimentarios de cada población, las cuales se ubican en zonas de 

menor salubridad y más populosas. Se encuentra suficiente soporte 

para pensar que la vía oral es la más importante para el comienzo de 

la infección. (32) El consumo y la incorrecta manipulación de carne 

de cerdo y carnero son considerados una importante fuente de 

infección. (33-35) Se ha demostrado que insectos coprofágicos como 

las cucarachas y moscas �enen papel de vector en la diseminación de 

T. gondii. (36) Además, se han comprobado otras formas de 

contaminación como es la epidemia ocurrida en el 2010 en Canadá, 

relacionada con la contaminación de un reservorio de agua y a través 

de mamíferos marinos en Estados Unidos. (37) 

Se conoce que la infección se incrementa con la edad, 

aunque se ha iden�ficado que se adquiere con mayor frecuencia en 

la niñez, y tanto niños como adultos jóvenes son los más afectado. 

(38) Las personas inmunocompetentes desarrollaran una infección 

asintomá�ca y autolimitada. (39) 

Toxoplasmosis y esquizofrenia 

Las enfermedades mentales han sido es�gma�zadas desde 

los inicios de la humanidad, y la esquizofrenia no es la excepción, 

pues incapacita al que la padece y no le permite ser un miembro 

ac�vo de la sociedad. Es frecuente en individuos jóvenes, y los 

síntomas alucinógenos no le permiten al individuo dis�nguir la 

realidad, los síntomas son progresivos; aunque sean tratables. La 

medicación dada a los pacientes conlleva efectos indeseables que 

aun cuando los individuos mejores, nunca podrán reintegrarse por 

completo a la sociedad, pues los pacientes con esta enfermedad no 

pueden tener emociones normales y no pueden comportarse como 

cualquier otra persona en situaciones reales. Debido a la naturaleza y 

complejidad de esta enfermedad se han realizado varios estudios 

para poder descifrar el misterio de las causas de la esquizofrenia 

(Esquizofrenia), aún desconocidas; en 1918 un ar�culo en Scien�fic 

American, especulaba sobre si un parásito puede o no iniciar una 

enfermedad crónica, no obstante, esta hipótesis se descartó y hasta 

hace poco años es que ha sido revivida y se ha empezado a 

experimentar sobre ella. (40) 

Estudios seroepidemiológicos han relacionado la infección 

por T. gondii y la esquizofrenia en el ser humano, corroborándose 

esta hipótesis con la demostración en animales que la infección por 

Toxoplasma gondii puede alterar el comportamiento y la función de 

los neurotransmisores; se ha observado en el ser humano que 

durante un cuadro de infección aguda con T. gondii, puede producir 

síntomas psicó�cos similares a las mostradas por las personas con 

esquizofrenia. La forma neurológica de la infección crónica con 

Toxoplasma gondii es común en los seres humanos y es uno de los 

factores de riesgo conocidos para la enfermedad. Sin embargo, los 

mecanismos neuropatológicos de como relacionar la infección por T. 

gondii y la esquizofrenia no están claros. (41)

Los cambios superpuestos incluyen el aumento de la 

proteína C-reac�va (CRP), la interleucina-1 beta (IL-1β), interferón 

gamma (IFN), ac�vador de plasminógeno inhibidor 1 (PAI-1), 

inhibidor �sular de las metaloproteinasas de 1 (TIMP-1) , y molécula 

de adhesión celular vascular 1 (VCAM-1). Se discuten las posibles 

funciones de estos factores en la patogénesis de la esquizofrenia y la 

toxoplasmosis. La iden�ficación de un conjunto definido de 

52

Bioanálisis I May · Jun 17



53

marcadores compar�dos dentro del paisaje 

fisiopatológico de estas enfermedades po-

dría ser un paso clave hacia la comprensión 

de sus contribuciones específicas a la 

patogénesis. (41) 

Algunos medicamentos u�lizados 

para tratar la esquizofrenia inhiben la 

replicación del T. gondii en cul�vo celular. 

Estudios  inves�ga�vos prospec�vos 

permi�rán entender los mecanismos por los 

que el parásito induce estos trastornos 

psiquiátricos y por otra parte, demostrar que 

los pacientes con serología posi�va al T. 

g o n d i i  p u e d e n  re s p o n d e r  m e j o r  a 

tratamientos con haloperidol o la ac�vidad 

an�parasitaria de ácido valproico. Resulta de 

interés inves�ga�vo importante la elección 

de la prescripción de una de estas drogas en 

el tratamiento de los pacientes con 

esquizofrenia que no se explique su causa 

por polimorfismo gené�co. (42) 

La relación entre la esquizofrenia y 

Toxoplasma está dada por una alta 

prevalencia de seroposi�vos al T. gondii, este 

parásito en pacientes esquizoides está 

asociado a las formas más severas de esta 

enfermedad. Recientes estudios con técnicas 

de imagen de resonancia magné�ca han 

revelado que la toxoplasmosis en esquizo-

frénicos produce cambios morfológicos 

específicos en ciertas áreas del cerebro 

(tálamo, cortex occipital y hemisferio 

cerebelar izquierdo) del paciente, y que 

altera además los niveles de diversos 

neurotransmisores. (43)

La  Neuroparas i to log ía ,  en  la 

actualidad, es un campo cien�fico que 

permite estudiar la capacidad de muchos 

parásitos (microorganismos patogénicos), 

para evadir la respuesta inmune, alterándose 

el funcionamiento del sistema nervioso, 

desarrollándose estrategias de enmasca-

ramiento para  no ser  detectados y 

comba�dos de manera eficaz por parte de las 

defensas del organismo del hospedero; al 

romperse la interrelación del sistema 

inmune y el sistema nervioso central a través 

de neurotransmisores, de modo que pueden 

alterar la función inmune y también muchas 

citoquinas producidas por células del 

s istema inmune modulan funciones 

cerebrales. Resulta de gran interés clínico 

epidemiológico en este campo, el compor-

tamiento del protozoario Toxoplasma gondii, 

que para poder perpetuar la especie y 

garan�zar su supervivencia u�liza un 

hospedero defini�vo (el gato común) y para 

su mul�plicación la forma asexual en otros 

mamíferos, aves o peces (hospederos 

intermediarios). Así el ciclo normal de este 

parásito puede comenzar, cuando un ratón o 

una rata entran en contacto con heces de un 

gato portador del parásito, quedándose 

infectado, la cual se reproduce enquis-

tándose en los músculos y en el cerebro del 

roedor hasta que es devorado por el 

depredador y comenzar una nueva etapa de 

reproducción sexual en el felino, que 

terminará con nuevas heces infectadas por 

Toxoplasma y repe�rse el ciclo. Toxoplasma 

gondii, en lugar de infectar al ratón y esperar 

que el azar le lleve de nuevo a su hospedador 

natural (y no sea devorado en el camino por 

cualquier otro depredador inmune a 

Toxoplasma), ha desarrollado mecanismos 

para facilitar que el evento de la depredación 

del ratón ocurra cuanto antes y sólo por 

parte de un gato. Así y aunque los roedores 

�enen un miedo ins�n�vo que lo han 

obtenido través de la evolución conservada 

al olor de los gatos que les facilita la 

supervivencia frente a estos depre-dadores, 

el parásito "secuestra" el cerebro del 

huésped, los efectos que �ene sobre este es 

que tenga menos miedo del olor del gato y 

que se aventure a explorar con menos miedo, 

lo cual lo convierte en una presa más fácil 

para el felino; esto es muy importante para T. 

Gondii, ya que en el gato es donde termina su 

ciclo y empieza uno nuevo que le garan�za su 

supervivencia. Estudios resientes han 

demostrado que la exposición a los gatos en 

la infancia es un factor de riesgo para el 

desarrollo de la esquizofrenia, (42) que 

permite relacionar este parásito como un 

factor no gené�co para la aparición de la 

esquizofrenia, pues se conoce que T. gondii, 

puede afectar la producción de dopamina 

mediante varios procesos bioquímicos, que 

permite esta suposición, relacionar esta 

infección con el debut de esta enfermedad, 

ya que se conoce que uno de los principales 

signos de la esquizofrenia es producir 

demasiada dopamina y si se comprueba la 

presencia de quistes de T. gondii, esto pueda 

asociarse como la causa de esta enfermedad. 

(40) 

Por otro lado se ha relacionado la 
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infección de T gondii con otras afecciones 

neurológicas además de la esquizofrenia. Se 

han observado rasgos de personalidad en 

hombres y mujeres seroposi�vos al T gondii, 

donde en los dos géneros se muestran faltas 

de atracción a cosas nuevas, además de 

aprensión en las mujeres y en los hombres un 

estado de vigilancia más alerta, pero con 

menor capacidad de conciencia de las leyes. 

Lo cual indica que este parásito puede y afecta 

el cerebro del huésped de manera significa�va 

aun sin presentar esquizofrenia. De igual 

manera se relacionan que las personas que 

sufren de toxoplasmosis crónica, �enden a 

tener accidentes de tráfico con más frecuencia 

que aquellas personas de que no están 

infectadas. (44) 

Como prevenir esta enfermedad (45) 

Evitándose las fuentes conocidas de 

contag ios  y  tomándose  medidas  de 

precaución, son de suma importancia para las 

personas de los grupos de riesgo (embara-

zadas, inmunodeprimidos e inmunode-

ficientes), sobre todo cuando se ha compro-

bado que nunca la ha padecido. Qué se debe 

evitar: 

Comer carnes crudas o poco cocidas, sobre 

todo de cordero o cerdo, si la congela para 

luego consumirla disminuye el riesgo; el 

parásito no sobrevive a temperaturas por 

debajo de cero. 

Lavarse las manos con agua y jabón después 

de manipular carnes crudas. No tocarse los 

ojos, la nariz o la boca con las manos 

contaminadas. 

 Limpiar las tablas de picar y todas las 

superficies de trabajo y los utensilios con agua 

caliente y jabón después de que hayan estado 

en contacto con carne cruda o frutas y 

verduras sin lavar (que pueden estar 

contaminados con �erra que con�ene materia 

fecal de gatos). 

Pelar o lavar bien todas las frutas y verduras 

antes de comerlas. 

Un gato infectado (que por lo general parece 

sano) puede eliminar el parásito en su materia 

fecal. La caja debe vaciarse todos los días, ya 

que el parásito depositado en la materia fecal 

del gato no se vuelve infeccioso hasta después 

de 24 h. 

No le des de comer al gato carnes crudas o 

poco cocidas. 

Evita durante el embarazo el contacto con 

gatos, recuerde que las crías �enen más 

probabilidades de estar infectadas que los 

gatos más grandes. 

U�liza guantes al trabajar en el jardín. No 

dejar los guantes cerca de productos 

alimen�cios. 

Evita los areneros donde juegan los niños, 

los gatos pueden u�lizarlos para hacer sus 

necesidades. 

 Mantén tu hogar libre de cucarachas, 

roedores y moscas. 

Evita el consumo de huevo crudo y de leche 

que no esté pasteurizada 

 Tus mascotas deberán estar bajo la 

vigilancia del veterinario. 

 No permitas que tus gatos se suban a las 

mesas donde se prepara la comida. 

Consideraciones Finales 

Un gran volumen de ar�culos cien�-

ficos sobre patogenia del Toxoplasma gondii 

como agente causal de la Toxoplasmosis y su 

papel en diversas manifestaciones clínica, le 

han dado la connotación que para el hombre 

�ene este parásito, su manera de es�mular el 

sistema inmunitario a través de receptores 

TOLL, su vinculación con enfermedades 

mentales y su papel como agente oportunista 

en individuos inmunocomprome�dos, 

es�mula a cien�ficos y estudiosos del tema a 

con�nuar desarrollándose nuevos estudios 

seroepidemiológicos y más allá desde el punto 

de vista molecular, en comprender mejor su 

comportamiento en los individuos según sus 

patrones inmunológicos de respuesta inmune 

Th1 y/o Th2 y la posibilidad de poder modi-

ficar estos patrones a una respuesta efec�va 

que evite la cronicidad de la enfermedad. 

Conflicto de intereses 

En relación a este tema a solicitud del 

Director de la revista, les hicimos llegar de 

manera oportuna el parecer de los autores 

con sus respec�vas firmas, según el por ciento 

de par�cipación en el mismo. 
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