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. RESUMEN

Se determiné la prevalencia de toxoplasmosis en 236 mujeres en edad
fértil, comprendidas entre los 15 a 45 afios de edad, que participaron en el
estudio, procedentes de cuatro comunidades de Zacapa, siendo ellas Estanzuela,
Rio Hondo, Teculutan y la cabecera y se identificaron factores de riesgo para la
transmision del parasito. Se detecté anticuerpos IgG contra Toxoplasma gondii
con el método de Ensayo Inmunoenzimatico (ELISA). El 50.4% de las
embarazadas (119/236) que participaron en el estudio presentd anticuerpos IgG
contra T. gondiji, con un intervalo de confianza al 95% de 43.83 — 57.01.

Multiples estudios seroepidemioldgicos realizados indican que la
toxoplasmosis es una de las zoonosis mas difundidas alrededor del mundo. La
prevalencia de anticuerpos IgG contra T. gondii encontrada en el estudio (50.4%),
sin embargo no se encontré asociacién estadisticamente significativa entre la
infeccion y los factores de riesgo estudiados; a excepcion del lugar donde se tomd
la muestra y la tenencia de piso de tierra en las casas de domicilio de las mujeres
participantes en el estudio.

La seroprevalencia de anticuerpos IgG contra 7. gondii se comportdé de
manera similar para todos los intervalos de edad, sin encontrarse diferencias
significativas entre ellos (p>0.05). No obstante, se observo una mayor prevalencia
en el grupo de mujeres comprendidas entre los 21 a los 25 afios de edad, lo que
indica que un alto porcentaje de las infecciones primarias ocurre en edades

tempranas de la vida.

En el presente estudio se encontré que el 63 % de los casos positivos para
T. gondii fue de mujeres que residen en Teculutan, ya que en este lugar se
muestreé en una galera colocada cerca del basurero; por lo que el grupo de
mujeres era de recursos econémicos muy bajos. En segundo lugar, es la

cabecera de Zacapa con 55%, pero al igual que en Teculutan aqui también se



muestred a mujeres que su lugar de residencia es a cercanias del basurero. A
diferencia de Estanzuela (48%) y Rio Hondo (34%) que se muestred en una
iglesia, por lo que era un grupo superior a nivel economico. Estos datos fueron
estadisticamente significativos (P < 0.05).

Los factores socioecondémicos evaluados, fueron el nivel de educacion, el
uso de agua potable y la tenencia de tierra en el suelo de residencia. La Unica
variable estadisticamente significativa fue la Ultima de éstas, ya que un 63% de las
mujeres con seroprevalencia a toxoplasmosis tienen piso de tierra en su casa, o
que aumenta la probabilidad de contraer la infecciéon, (P = 0.02, OR= 2.04 e
intervalo de confianza al 95% de 1.13 — 3.66).

Se evalud los factores relacionados al estilo de vida, pese a no obtener
resultados estadisticamente significativos se observd una mayor tendencia en la
prevalencia de anticuerpos IgG anti-T.gondii en las mujeres que tienen gatos como
mascotas (59%), lo que indica que es un factor que se encuentra relacionado a la
transmision de la infeccion.

En la encuesta se consultdé sobre el estado de salud de estas mujeres,
ninguna se encontraba con una enfermedad relacionada a toxoplasmosis, 8 de
ellas se encontraban embarazadas y el 62% de estas mujeres presentaron
anticuerpos IgG-anti-T. gondii, a estas mujeres se les recomendo6 asistir al Centro
de Salud de su comunidad y realizarse la prueba de anticuerpos IgM anti-T. gondii,
para descartar una infeccion activa durante su embarazo y al 38% restante que
no presentaron anticuerpos IgG, se les recomendé mayor precaucion durante su
embarazo, ya que corren el riesgo de una primo infeccion durante el embarazo y
llegar a causarle dafo al feto.

Al finalizar el estudio se permite inferir que Guatemala es una region
endémica importante a toxoplasmosis, lo que esta propiciado por sus condiciones

de bajos recursos econémicos, educacion y ubicacion tropical.



Il. INTRODUCCION

La toxoplasmosis, es la zoonosis parasitaria mas difundida en la
naturaleza. La infeccién generalmente ocurre por la ingestion de quistes
viables en carne cruda o mal cocida o de ooquistes en heces de gato; por
consiguiente los habitos alimenticios y una mala higiene son factores de riesgo

para la toxoplasmosis (1-3) .

En Guatemala y en la regiéon Centroamericana no existen muchos
estudios sobre toxoplamosis poco se conoce sobre la prevalencia y

caracteristicas de la infeccidén por Toxoplasma gondii (4).

En la siguiente investigacion se determiné la presencia de
anticuerpos IgG contra T. gondii en mujeres de edad fértil de 15-45 afios que
residen en Estanzuela, Rio Hondo , Teculutdn como en la cabecera de
Zacapa; durante los meses de febrero a junio del 2011, con el fin de
establecer los factores que contribuyen a la infeccién por este parasito para

educar a la poblacion y disminuir la prevalencia de ésta.

Se seleccion6 a mujeres en edad fértil por las secuelas que genera
la toxoplasmosis en el recién nacido siendo reconocida por una tétrada de
malformaciones que incluye los siguientes signos: retinocoroiditis, hidrocefalia,

convulsiones y calcificacion intracelular.

Se indagd por medio de una encuesta los factores
socioecondmicos, factores de vida, medidas de higiene y condicién de salud de
estas mujeres, para observar si existe una relacioén entre la transmision de T.
gondii y estos factores.



Finalmente, se espera que los resultados ofrecidos por este estudio sirvan
de base para promover la realizacion de mas investigaciones en los
departamentos de Guatemala y mejorar la vigilancia epidemioldégica de

toxoplasmosis.



lll. ANTECEDENTES
A. Toxoplasmosis

La toxoplasmosis es una zoonosis parasitaria causada por el protozoario
Toxoplasma gondii, que es un organismo que pertenece al Phylum Apicomplexa,
Clase Conoidasida, Subclase Coccidiasina, Orden Eucoccidiorida, Suborden
Eimeriorina, Familia Sarcocystidae, Subfamilia Toxoplasmatinae y al
GéneroToxoplasma (5).

La toxoplasmosis puede ser aguda o cronica, sintomatica o asintomatica. La
infeccion aguda recientemente adquirida suele ser asintomatica en nifios mayores
y adultos; y en caso de presentar sintomas y signos (enfermedad aguda) estos
suelen ser de corta duracion y autolimitados. En la mayoria de los casos persiste
como quistes en los tejidos pero la persona no suele tener manifestaciones
clinicas (infeccién crénica), pero en otros casos se presenta con formas clinicas

persistentes o recurrentes (enfermedad cronica) (6).

B. Historia

T. gondii fue descrito por primera vez en 1908 por Nicolle y Manceaux en el
Instituto Pasteur de Tinez, en un roedor salvaje del norte de Africa,
Ctenodactylusgundi. Al ser inoculado a ratones salvajes mantenidos como
conejillos en el laboratorio, este parasito se multiplica en las células linfoides y
mata a su huésped en pocos dias. T. gondii ha sido encontrado en multitud de
animales de sangre caliente como perros, liebres, conejos, ratas salvajes,

cobayas, topos y en numerosas aves (7).

El parasito es observado por primera vez como causa de enfermedad en el
hombre en 1923, primero en Ceylan y posteriormente en Rusia meridional. En ese

mismo afio Janku, un oftalmoélogo checo descubre quistes de toxoplasma en la



retina de un nifio afectado de toxoplasmosis congénita, su tropismo hacia los
tejidos nerviosos (encéfalo, ojos, etc.) fue puesto inmediatamente en evidencia (7).
La infeccion congénita fue reconocida por Wolf en 1939, mientras que la infeccion
generalizada en el hombre adulto con predominio linfoide (fiebre ganglionar) fue
descrita en 1940 (7).

En 1957 Goldman y Kelen utilizaron por primera vez la
inmunofiuorescencia indirecta para explorar la inmunidad humoral en el hombre.
Hutchinson, entre 1968 y 1973 descubre que se trata de un coccidio parasito que
se desarrolla en dos huéspedes vertebrados, con alternancia de numerosas
modalidades de reproduccién asexual, produciendo diversos tipos de trofozoitos
tisulares o intestinales asi como quistes tisulares y de una reproduccion sexual
localizada en el intestino de los felinos que da lugar a la produccion de ooquistes

que son eliminados por las heces (8,9).

A partir de 1982, el sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) eleva a
la toxoplasmosis a los primeros niveles de las enfermedades oportunistas en estos

pacientes, con la encefalopatia aguda como principal patologia (9).
C. Morfologia

T. gondii presenta distintas formas, en razéon del huésped donde se
desarrolle durante su ciclo vital. En el huésped intermediario, constituido por
mamiferos, aves y hombre, se presenta bajo formas de taquizoito o de bradizoito,
y este Ultimo es el elemento que se halla en el interior de los quistes. El taquizoito

puede encontrarse de forma libre como también intracelular (10).

En los huéspedes intermediarios, que son los felinos, se localizan a nivel
intestinal con una morfologia que oscila desde las formas esquizogonicas,

merozoitos, gametocitos y gametos hasta el ooquiste no esporulado. En el medio



externo se encuentran los ooquistes con esporoquistes y los ooquistes que

contiene esporozitos (ooquistes esporulados) (10).
1. Taquizoito

También llamado trofozoito, endozoito o forma proliferativa, tiene morfologia
oval o arqueada y corresponde a las formas de reproduccion rapida dentro de las
células. Su tamario es de 3 x 4 um de ancho por 7-8 um de largo. Suele
encontrarse localizado intracelularmente y puede parasitar cualquier tipo de
célula, sobre todo las del cerebro, retina y musculo cardiaco y estriado. Las
unicas células no parasitadas son los hematies. También puede presentarse como
forma libre, a través de la linfa y la sangre, a veces parasitando los leucocitos
migratorios y se distribuye por todo el organismo. Permanece viable por tiempo

indeterminado en saliva, leche, orina y liquido peritoneal (10,11).

Los taquizoitos son las formas que se encuentran en la fase aguda de la
enfermedad y se reproducen con mucha rapidez. Residen en vacuolas vy, al
dividirse, pueden provocar la lisis celular o dar lugar a quistes tisulares. Pueden
atravesar la placenta y son, por tanto responsables de la toxoplasmosis congeénita.
Los taquizoitos salen del organismo por la orina, son poco resistentes y mueren
rapidamente por desecacién, congelacién y en presencia de acido clorhidrico, por
lo que no son infectantes para el hombre, al menos por via digestiva (11).

2. Quiste

Son formaciones redondeadas, aunque a veces, por la presion ejercida por
lo tejidos vecinos, adoptan formas poligonales. De tamario variable, entre 10 y 20
um se localizan fundamentalmente en el sistema nervioso central, musculo
esquelético y cardiaco y menos a menudo en pulmon, bazo y ganglios linfaticos.
Contiene hasta 3,000 bradizoitos y estan rodeados de una membrana elaborada

por los propios toxoplasmas que los protege de la defensas del organismo (12).



10

La desecacion, la congelacién por debajo de los - 20 °C y el calor superior a
60 °C los destruye (12).

3. Bradizoito

Del griego bradi= lento, son por tanto formas de reproduccion lenta que se
encuentran en el interior del quiste. Morfolégicamente son similares a los
taquizoitos y se reproducen igualmente por endodiogénesis. Los bradizoitos

reciben también el nombre de cistozoitos, quistozoitos y zoitocitos (13).

4. Ooquistes

Son elementos ovoides, de 10-12 um de diametro, con pared gruesa y

resistente y s6lo se han encontrado en el gato y otros felinos salvajes (14).

Estos animales ingieren quistes (con bradizoitos), taquizoitos libres o
localizados en el interior de la vacuolas celulares procedentes de huéspedes

intermediarios asi como ooquistes esporulados (con esporozoitos) (14,15).

D. Ciclo Evolutivo

T. gondii es un organismo que infecta a la mayor parte de los seres
homeotermos y esta presente en cualquier parte del mundo. Su ciclo bioldgico es
de tipo heteroxeno facultativo (15).

1. Ciclo biolégico y vias de transmision de Toxoplasma gondii:

El ooquiste no esporulado es excretado por los gatos junto con las heces.

Tras la ingestion de los ooquistes por los huéspedes intermediarios de tipo 1
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(herbivoros y omnivoros), los trofozoitos son liberados en el intestino y penetran
en las células, especialmente las del reticulo endotelial. En el interior de la célula
parasitada, el parasito se reproduce por fisién binaria dentro de una vacuola
parasitéfora dando lugar a la formacién de “pseudoquistes”. La ingestion de carne
cruda conteniendo estos “pseudoquistes” por parte de los gatos provoca su
reinfeccion. La liberacion de merozoitos (o taquizoitos) en el torrente sanguineo o
en el liquido linfatico puede provocar la infeccion del feto via transplacentaria, en
mujeres gestantes (o0 animales). Luego hay una formaciéon de quistes tisulares,
principalmente en el cerebro y células musculares, en el interior de las cuales

tienen lugar nuevos procesos de endodiogénesis (15).

La infeccién del hombre y animales carnivoros (huéspedes intermediarios
de tipo 2) se da por ingestién de carne cruda (o poco cocida) conteniendo quistes
tisulares, reiniciando asi el ciclo (15).

2. Ciclo bioloégico en el huésped intermediario

El huésped intermediario puede ser cualquier mamifero, incluido el hombre
y las aves. La infecciéon puede producirse por ooquistes provenientes de gatos,
bradizoitos, taquizoitos o quistes presentes en la carne ingerida (sangre, leche,
orina, etc.) de animales infectados. En el ciclo biologico del huésped intermediario
se pueden distinguir dos fases: una aguda y otra cronica o latente. Durante la fase
aguda, los trofozoitos provenientes de quistes tisulares de la carne de especies
animales o de ooquistes de gatos, se multiplican activamente en los tejidos
linfaticos, musculares y nerviosos, provocando una enfermedad aguda. Este

episodio agudo es peligroso para el feto en la mujer ermbarazada (16).

En la mayor parte de los huéspedes y particularmente en el hombre, esta
fase proliferativa se detiene al cabo de un tiempo relativamente corto gracias al
sistema inmunitario o a la formaciéon de quistes. En los pacientes que tienen el

sistema inmunologico comprometido por enfermedades (SIDA) u otros factores, el
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proceso de control de la infeccién puede verse afectado o no producirse. La
formacion de quistes que contienen un elevado numero de trofozoitos puede
provocar la desaparicion de la sintomatologia durante largos periodos de tiempo y
en ocasiones son la causa de recidivas en determinadas condiciones (fases de
inmunosupresion) (17).

3. Ciclo biolagico en el huésped definitivo

Los gatos y los felinos en general son las Unicas especies capaces de
albergar el ciclo completo (sexual y asexual) de T. gondii y por esta razén se
denominan huéspedes definitivos (18).

En el gato infectado, que ha ingerido ooquistes provenientes de material
fecal o taquizoitos y bradizoitos de cadaveres de animales infectados, estos
ooquistes penetran en las células de su epitelio intestinal dando lugar a la
produccion de esquizontes 0 merozoitos. Estos a su vez penetran en nuevas
células huésped e inician hasta cinco ciclos diferentes, durante los cuales algunos
de los merozoitos realizan etapas sexuales, iniciando asi la gametogonia. Un
macrogameto es fecundado por un microgameto movil, lo que da lugar a la
formacion de un cigoto. El cigoto secreta una pared protectora espesa y se
trasforma en un oocisto, el cual es expulsado con las heces después de la
desintegracion del epitelio de la célula huésped (17,18).

Este ciclo puede durar indefinidamente en el huésped definitivo
(esquizogonia y reproduccion sexual concomitantes). Como la mayor parte de las
otras especies animales los gatos también pueden presentar los estados tisulares
asexuales y presentar, como es logico, la patologia correspondiente (19).
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E. Patogenia y patologia

El periodo de incubacién de la enfermedad no se conoce exactamente, se
supone que es de varias semanas o meses. El parasito se multiplica en las
células epiteliales del intestino, se disemina por via hematégena y puede
localizarse en cualquier érgano, con especial preferencia por el tejido muscular
esquelético, cardiaco, sistema nervioso central y retina. La evolucion de la
infeccidn depende del estado inmune humoral y celular, aunque por ser un agente

de vida intracelular, el segundo mecanismo defensivo es el mas importante (20).

En la patogenia hay algunas manifestaciones muy evidentes: Al adquirir el
parasito, se produce una diseminacidén sanguinea y linfatica; luego se produce la
penetracion celular y multiplicacion del parasito por endodiogenia; es decir un tipo
de reproduccién asexual en la cual brotan 2 hijas del citoplasma de la célula
madre en diversos tejidos, asi como en el sistema nervioso central 0 en el ojo, lo
que produce lisis de las células parasitadas. Lo que posteriormente, produce
necrosis, no se sabe exactamente cual es su mecanismo intimo de la produccion
de esos focos necréticos (6).

El toxoplasma ingresa al organismo por diferentes vias:

o Digestiva: Por medio de quistes encontrados en carne cruda o mal
cocida.

e [nhalatoria: Por medio de oocistos.

o Transfusional: Por medio de taquizoitos.

o Transplacentaria: Por medio de taquizoitos.

o Transplantes: Por medio de quistes.

e Accidentes de laboratorio: es el menos probable y puede ocurrir por

medio de inhalacion de oocitos a través de aerosoles (21).
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Después de ingresar al organismo generalmente por via oral, T. gondii en
forma de taquizoito penetra activamente en la célula huésped y alli forma una
vacuola parasitdfora, que le protege de la muerte por oxidacion y se multiplica
(endogiogénia). Cuando el niimero de parasitos es de 8-32, la célula huésped es
destruida y los parasitos liberados infectan a las células vecinas, posteriormente
se inicia la necrosis tisular progresiva y una respuesta inflamatoria aguda (edema
e infiltracibn con células monoclonales y unos pocos leucocitos
polimorfonucleares).

Este proceso, acompafiado de la correspondiente respuesta inflamatoria, es
el responsable de los focos necréticos que se producen en muchos 6rganos que
mas tarde son reparados por nuevo tejido (por ejemplo el higado) o por tejido
fibroso (en el musculo) o fibroglial (en el cerebro).  Los parasitos se diseminan
por via hematdgena a todo el cuerpo. Asi se inician nuevas zonas de necrosis e
inflamacién, sobre todo en el miocardio y musculo esquelético. En pacientes que
desarrollan toxoplasmosis generalizada, se han observado casos de encefalitis,
miocarditis, miositis, neumonitis, hepatitis y exantema cutaneo. Cuando penetra
de forma pasiva mediante una opsonizacion previa, el proceso de muerte
intracelular producido por oxidacion intrafagosdémica mediada por enzimas de los
lisosomas, no se ve alterado. Unicamente, el macréfago puede ser infectado
mediante este mecanismo (22,23).

En los humanos, la toxoplasmosis se divide en tres etapas:

1. Aguda: Al ser ingerido por los humanos, el parasito penetra en la mucosa
intestinal, alcanza el torrente sanguineo y se disemina por todo el cuerpo. A
continuacion se introducen en las células del sistema reticuloendotelial,
cerebro, retina, pulmones y musculos estriados donde se multiplican
rapidamente y originan la forma aguda de la enfermedad (generaimente
asintomatica). En esta fase el sistema de defensa del huésped reacciona

contra el parasito produciendo anticuerpos antitoxoplasma especificos (24).
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2. Crobnica (pasiva): Cuando la fase proliferativa aguda es controlada, los
parasitos forman quistes intracelulares que contienen formas inactivas de
metabolismo lento (bradizoitos). Estos quistes “tisulares” pueden permanecer
latentes en la neurorretina durante toda la vida del paciente sin efectos
patoldgicos (24)

3. Recurrente: En algunos casos en que el sistema inmunitario del paciente se
encuentra suprimido, las paredes del quiste se rompen, liberando parasitos
activos y proliferantes (taquizoitos) que invaden y destruyen las células
sanas, lo que origina la recurrencia de la enfermedad (25).

La forma mas comun de infeccion es la inaparente siendo mas rara la
enfermedad sintomatica. El establecimiento de una u otra depende de la cepa
infectante, la dosis, via de infeccién y respuesta inmune del huésped. Cuando en
un paciente inmunocompetente la enfermedad queda en estado latente los
quistes permanecen en el huésped sin provocar reaccion inflamatoria. Cuando se
produce la inmunodeficiencia puede aparecer una reactivacion de la infeccion
debida a la ruptura de los quistes y a la liberacion de taquizoitos que puede

conducir a una diseminacién hematégena y generalizacion del proceso.

La encefalitis toxoplasmica, casi siempre posterior a estos acontecimientos
extracerebrales, consisten en reactivaciones locales de la infeccién por rupturas
intermitentes de los quistes que rara vez producen parasitemia. Cuando por
diferentes circunstancias esta liberacion se produce en una persona
inmunolégicamente normal; los anticuerpos y las células inmunocompetentes se
encargan de neutralizar y bloquear el parasito evitando asi una nueva

diseminacion. Otro sintoma muy frecuente de infeccion aguda o latente es la
presencia de coriorretinitis (26).

La toxoplasmosis congénita es consecuencia, la mayoria de las veces, de
una infeccién aguda generalmente asintomatica, adquirida por la gestante. Otras

posibilidades muy remotas pero descritas son: la infeccion entre 6 u 8 semanas
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previas al embarazo y la inmunosupresion durante el embarazo. Sélo el 10% de
los fetos infectados en el segundo o tercer trimestre de su desarrollo presentan al
nacimiento signos de infeccion mas o menos severos. El 90% restante, aunque
infectados, nacen sin sintomas. La triada clasica de coriorretinitis, calcificaciones
intracerebrales e hidrocefalia es la patologia mas frecuente en los nifios
sintomaticos, mientras que Ila coriorretinitis es un hallazgo tardio de los
asintomaticos. La infeccidon congénita en un neonato infectado por el VIH parece
ser menos dificultosa. En el caso de ocurrir su evolucién es mas rapida, severa y
con afectacion multiorganica y esto sugiere el tratamiento profilactico en algunas

gestantes seropositivas para toxoplasma y VIH (25).

En el caso de infeccion primaria durante la gestacion, la placenta puede ser
invadida por los taquizoitos y desde aqui puede transferirse al feto provocando
lesiones necrdticas en diferentes organos. El aumento de la capilaridad placentaria
y el avance de la edad gestacional, facilitan el paso del parasito al feto. El riesgo
fetal no se correlaciona con la intensidad de los sintomas maternos, sino con la
edad gestacional de tal suerte que cuanto mas tardia sea la infeccion fetal las
lesiones en €l provocadas serdn menos comprometedoras para su desarrollo y el

buen montaje de una defensa inmunolégica eficaz (27).

F. Produccion de anticuerpos

Aproximadamente a las dos semanas de haberse iniciado la infeccion
toxoplasmica, aparece en el huésped una respuesta inmune. Normalmente los
titulos de los anticuerpos anti T. gondii aumentan en forma gradual y los 1gG se
estabilizan 6 a 8 semanas después de iniciada la infeccion, y permanecen asi por
unos 6 meses para luego descender y conservar niveles bajos por tiempo definido.
Los anticuerpos IgM descienden a los 4 meses. La respuesta inmune protectora
mas trascendente es la mediada por células, de tal forma que, al quinto dia de la
infeccion ya pueden detectarse fendémenos de hipersensibilidad frente al

toxoplasma mediante pruebas cutaneas. Los agentes citostaticos, antimetabolitos,
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corticoides y sueros antilinfocitarios suprimen o disminuyen este tipo de respuesta
inmunitaria y, por tanto, también la respuesta humoral. Las interleucinas (IL) y el
interferdn (INF) son los intermediarios responsables de la eficacia de este tipo de
defensa. Las alteraciones en la produccion de IL-2, 6, 10 y 12 asi como del TNF
(factor de necrosis tumoral) alteran la produccion de INF y oxido nitrico
favoreciendo la desactivacion de los macrofagos y NK (células asesinas). La
encefalitis toxoplasmica de los pacientes con SIDA se explica por el fracaso de

estos importantes mecanismos (22,23).

La produccién de anticuerpos frente a un parasito, que en este caso pasa
por diferentes estadios bioldgicos a lo largo de su ciclo, es muy compleja y
depende tanto de la cepa infectante como de la fase en que se encuentre dentro
del ciclo. Basicamente estos antigenos pueden encontrarse sobre la membrana o
en el citoplasma del parasito. Estan igualmente descritos antigenos metabdlicos o
no estructurales. Durante la fase aguda los anticuerpos, IgA, IgM, IgG e IgE, estan
principalmente dirigidos a los antigenos mayores de la membrana del taquizoito.
Cuando ocurre la lisis de los mismos, los antigenos citoplasmicos liberados solo
inducen de forma importante la produccién de IgG frente a ellos. Tanto la IgA
como la IgM disminuyen progresivamente su concentracion, en unos cuatro meses
son indetectables, pero en algunos pacientes que alcancen titulos muy elevados,

estas inmunoglobulinas pueden permanecer detectables durante afios (28).

G. Manifestaciones clinicas:

La toxoplasmosis puede ser aguda o crénica, sintomatica o asintomatica.

La infeccién aguda recientemente adquirida suele ser asintomatica en nifios
mayores y adultos; y en caso de presentar sintomas y signos (enfermedad aguda)
estos suelen ser de corta duracion y autolimitados. En la mayoria de los casos T.

gondii persiste como quistes en los tejidos, pero la persona no suele tener
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manifestaciones clinicas (infeccién asintomatica), pero en otros casos se presenta
con formas clinicas persistentes o recurrentes (enfermedad crénica). Se suelen
diferenciar cuatro grandes categorias clinicas en el estudio de la toxoplasmosis:

a) Toxoplasmosis aguda adquirida en paciente con VIH

b) Toxoplasmosis ocular
c) Toxoplasmosis materna
d) Toxoplasmosis congénita (29).

1. Toxoplasmosis en pacientes con VIH

La toxoplasmosis es rara en personas con sistemas inmunitarios sanos
(CD4" por encima de 200) los cuales previenen que el parasito cause la
enfermedad. Por lo general, se presenta en personas con recuentos de ceélulas
CD4" por debajo de 200, aunque es mas comun cuando dicho recuento cae por
debajo de 50 (30).

La afectacion del sistema nervioso central (SNC), y en especial la
toxoplasmosis cerebral, era una manifestacibn rara en los pacientes
inmunocomprometidos; sin embargo, desde el comienzo de la epidemia del SIDA

€s una causa comun de masa expansiva intracerebral (30).

Por lo general, sobre la base de estudios seroepidemioldgicos, la afectacion
del SNC por el toxoplasma se considera una reactivacion de una infeccion cronica
latente. Se presenta con frecuencia en pacientes que ya se sabe que tienen SIDA,
pero en algunos casos es la primera manifestacion de este sindrome. La forma
de presentacion suele ser subaguda con sintomas que aparecen durante semanas
y el deterioro general precede a los trastornos de la conducta y a los sintomas
focales (31).
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Clinicamente predomina un sindrome compatible con lesiones ocupantes;
son comunes hemiparesias, convulsiones, deficiencias visuales, confusion y
somnolencia. E| analisis del liquido cefalorraquideo puede ser normal. Los
hallazgos de la tomografia tampoco son especificos. Rara vez es posible la
demostracion de una serologia indicativa de toxoplasmosis. Aunque la ausencia
de anticuerpos especificos del tipo IgG en el suero no excluye una toxoplasmosis
cerebral. El diagnostico definitivo se suele obtener por biopsia y demostracion del
parasito; sin embargo, existen discrepancias a la hora de realizarla y en muchos
casos se prefiere iniciar con un tratamiento antitoxoplasma de un modo empirico y
comprobar la evolucién (en unos 10 dias deberia observarse mejoria clinica y
radiologica). Ademas de la encefalitis, meningoencefalitis o lesiones ocupantes

del SNC, se pueden presentar neumonitis y miocarditis (32).

La infeccion por toxoplasma en el adulto inmunocompetente suele ser
asintomatica. Habitualmente se encuentra adenopatia ganglionar (linfoadenopatia
cervical) y es posible presentar fiebre, malestar general, mialgias,
hepatoesplenomegalia y erupcidon maculopapulosa simulando un sindrome
mononucleodsico. Por lo general, los sintomas remiten en pocos meses y rara vez
persisten mas de un afo. La enfermedad grave con encefalitis, neumonitis o
miocarditis es muy rara (32).

2. Toxoplasmosis ocular

La toxoplasmosis ocular es la causa mas frecuente de uveitis posterior de
etiologia conocida (33).

En adultos caracteristicamente se presenta como un foco de coriorretinitis
blanco-amarillento o blanco-grisaceo, algo sobreelevado, de bordes borrosos y
con edema retiniano adyacente, al afectarse las capas internas de la retina. Su

localizacion, en la mayoria de las ocasiones, es en el polo posterior del ojo y
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puede variar en tamafio, desde pequefias y puntiformes, hasta ocupar dos o mas

cuadrantes y usualmente son ovaladas o circulares (33).

Generalmente, se presenta como una retinocoroiditis necrotizante unifocal,
frecuentemente adyacente a una cicatriz coriorretinal inactiva con un grado
variante de Vvitreitis. Sin embargo, puede manifestarse como retinocoroiditis
necrotizante bilateral, multifocal o difusa con manifestaciones atipicas en
pacientes inmunocomprometidos. Las lesiones de retinocoroiditis cicatrizadas
presentan bordes bien definidos, con hiperpigmentacion periférica o cubriendo
toda la lesion. Las alteraciones vitreas, vasculares (periflebitis) e iridianas
acompafiantes se deben a una reaccion inmunologica. La coriorretinitis
toxoplasmica ha sido encontrada como la causa de uveitis posterior (sindrome
inflamatorio intraocular). La uveitis anterior {(granulomatosa o no) puede asociarse
como resultado de una reaccion de hipersensibilidad hacia los antigenos
toxoplasmicos. Son frecuentes las lesiones en el area macular, probablemente
como resultado del atrapamiento de parasitos libres 0 macrofagos en los capilares
terminales de la retina perifoveal. Puede producirse un edema macular cistoide
cuando las lesiones se producen en esta area. Un fendmeno similar pero en la red
de capilares peripapilares puede explicar las lesiones yuxtapapilares que también
son caracteristicas de la enfermedad (34).

Los sintomas mas comunes en los pacientes con toxoplasmosis ocular son:
miedesopsias, vision borrosa, fotofobia, alta presién ocular, dolor ocular y ojo rojo
(34).

3. Toxoplasmosis Materna

Casi el 90% de las infecciones agudas por toxoplasmosis en la mujer
embarazada pasan inadvertidas. Los signos y sintomas con frecuencia son tan
leves que las mujeres no los recuerdan al dar a luz a un recién nacido con

toxoplasmosis congénita. En un estudio del afio 2005, se encontrd6 que mas de
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50% de 131 mujeres embarazadas que tuvieron un hijo con toxoplasmosis
congénita no recordaban haber estado expuesta a ningun factor de riesgo

conocido, o haber tenido sintomas sugestivos de toxoplasmosis (35).

La manifestacién clinica mas comun es la linfadenopatia, que compromete
mas a menudo la region linfatica cervical y sub-occipital, donde hay aumento
discreto de tamafo. Los ganglios suelen ser de firmeza variable, no supuran y no
duelen. Por todo esto a veces la paciente se los encuentra casi de modo
accidental. Por rareza puede desarrollarse una linfadenopatia difusa y en
ocasiones se puede presentar con fiebre de bajo grado, adinamia, malestar
general y cefalea. En algunos casos la linfadenopatia puede persistir varios meses
o recurrir. Se cree que cuando aparece la linfadenopatia la infeccion ha ocurrido
entre 4 y 8 semanas antes. Este dato clinico es importante para sospechar el
posible momento de infeccion. El riesgo de transmision al feto no depende de la

aparicion de sintomas en la madre durante la gestacion (36).

Es posible que una mujer con una infeccién latente o crénica por T. gondii
pueda mostrar una reactivaciéon en forma de coriorretinitis durante su embarazo.
Esta reactivacidon no significa riesgo para el feto. Parece que la infeccidén se

reactiva de manera local s6lo en estructuras intraoculares.

Pacientes embarazadas con enfermedad avanzada por VIH, si pueden
presentar reactivacion sistémica de una infeccion latente y causar infeccion fetal,

aunque el riesgo de presentarse es bajo (37).

Varios aspectos clinicos llevan a sospechar de toxoplasmosis durante el
embarazo o después del parto. EIl mas usual es la embarazada asintomatica a
quien por serologia se le tamiza la infeccidon. También se debe sospechar en
cualquier gestante con linfadenopatia (sintomas similares a una infeccion viral) o
en la gestante en quien los hallazgos ultrasonograficos sean consistentes con

dafo fetal por infeccion intrauterina. A veces la sospecha de la enfermedad se
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desencadena cuando el recién nacido desarrolla manifestaciones clinicas
consistentes con el sindrome de TORCHS (toxoplasmosis, rubéola,

citomegalovirus, herpes y sifilis (37).

4. Toxoplasmosis Congénita

La toxoplasmosis congénita tiene una amplia variedad de presentaciones

clinicas; las que se pueden condensar en estos cuatro grupos:

a. Una enfermedad neonatal manifiesta en el momento de nacer.

b. Una enfermedad leve o severa que se evidencia durante los primeros
meses de vida del nifio.

c. Una secuela o una recaida de una infeccion no diagnosticada, que
puede aparecer durante la infancia o la adolescencia.

d. Una infeccién subclinica, con una prueba serolégica que confirma o

demuestra la infeccion (38).

En el primer grupo son indudables la infeccidn y sus consecuencias, pero
en los otros grupos, las secuelas definitivas de la infeccion, presentes después en
la vida, pueden ser muy inciertas, en especial si estos nifios no se han
diagnosticado y tratado a tiempo. En diferentes estudios, la frecuencia de la
presentacion clinica de cada grupo es muy variable, pues depende del tiempo de

seguimiento que se les haya ofrecido a los nifios (39).

Es probable que si los nifios infectados sélo se evalian en el momento de
nacer, la mayoria estaran asintomaticos, pero si se hace una evaluacién en
edades mayores, esta probabilidad podria cambiar. Este fenémeno es
fundamental para entender y calcular el verdadero impacto de la infeccion

congeénita en una poblacién (39).
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Aproximadamente, el 85% de los recién nacidos con toxoplasmosis
congénita son subclinicos al nacer. Sin embargo, esta informacion se deriva de
paises donde se les da tratamiento a las mujeres con infeccidn aguda. En
estudios de seguimiento a largo plazo, se ha demostrado que sin terapia
adecuada el 75% desarrolla coriorretinitis y 50% sufriran dafios neurolégicos anos
o décadas después (39).

Algunos nifios (15%) nacen con manifestaciones clinicas, que pueden variar
de acuerdo con el compromiso o severidad de la infeccion como: coriorretinitis,
estrabismo, ceguera, anemniia, ictericia, petequias debidas a la trombocitopenia,
hepato-esplenomegalia, urticaria, neumonitis, diarrea, hipotermia, entre otras Las
mas frecuentes y conspicuas son las del sistema nervioso central y las oculares.
La triada clasica de Sabin es ‘“hidrocefalia, calcificaciones cerebrales y
coriorretinitis”; sin embargo, el tener las tres al mismo tiempo es raro y

unicamente un 10% a nivel mundial lo presentan (39).

Los sintomas que aparecen en el recién nacido dependen del momento de
la infeccion del feto y aparecen entre las 3 semanas y los 3 meses de vida del nifio

e incluso pueden manifestarse afios después del nacimiento (39).

La hidrocefalia puede ser clinicamente obvia si lleva a macrocefalia o se
puede detectar con métodos de imagenologia como la ecografia o la escanografia.
Pueden aparecer convulsiones y otros signos neurologicos asociados. La

coriorretinitis se puede manifestar como estrabismo o nistagmus.

La toxoplasmosis congénita se debe diferenciar de otras infecciones que
pueden ocurrir durante el embarazo, a saber:
* Infecciones virales, por ejemplo, rubéola, CMV y herpes simple.
» Infecciones bacterianas como sifilis y listeriosis. Ademas, encefalopatias

infecciosas, eritroblastosis fetal y sepsis (39).
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H. Diagnéstico:

El diagnostico de T. gondii se basa en la parasitologia e inmunologia, sin
embargo, a lo que respecta al primero es muy dificil, ya que no es facil encontrar
al parasito presente. Se puede buscar en tejidos parasitados como el sistema
fagocitico mononuclear, tomando biopsia de ganglios o de otros tejidos, pero en

general el porcentaje de diagnostico es muy bajo (38).

El diagnostico de la enfermedad suele conseguirse con la combinacion de
signos, sintomas, estudio de |la respuesta inmune, histopatologia y aislamiento del
parasito. En la mayoria de los casos, la poca especificidad de la toxoplasmosis, no

permite un diagnéstico fiable basandose solamente en los resultados clinicos (40).

1. Clinico:

Las formas agudas debe de diferenciarse de sindromes febriles
exantematicos (en especial monucleosis infecciosa), fiebre tifoidea, y las formas
ganglionares deberan diferenciarse de los linfomas incipientes. En los casos
graves que presentan encefalititis, hepatitis, neumonitis o miocarditis debera
hacerse el diagnostico etiolégico correspondiente. En las formas oculares se debe
descartar las otras causas de uveitis: sifilis, tuberculosis, histoplasmosis y
estreptococcia uveal. En toxoplasmosis congénita debera diferenciarse de sifilis,
sepsis, eritroblastosis fetal e infecciones por virus de inclusion citomegalica. Por
otra parte, en todo nifio con encefalitis se deberd tener en cuenta la
toxoplasmosis (40).
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2. De laboratorio:
a. Métodos directos (de certeza):

El toxoplasma se puede reconocer por el examen microscopico de
muestras en fresco o en cortes histologicos tenidos con Giemsa (41). Es posible
el examen directo de muestras de biopsia de ganglios linfaticos, cerebro,
miocardio u otros tejidos sospechosos y de liquidos corporales como el liquido
cefalorraquideo, el liquido amnidtico o el liquido proveniente de lavado
broncoalveolar. Las nuevas tinciones de fluorescencia basadas en anticuerpos

monoclonales pueden facilitar la deteccion directa de T. gondii en los tejidos (42).

Los métodos de cultivo para T gondii son, en gran parte, experimentales y
no suelen estar disponibles en laboratorios clinicos (42). La inoculacion en raton
es un método que puede emplearse con cualquier tipo de muestra. Se inyecta la
muestra en la cavidad peritoneal y se evalua el liquido peritoneal semanalmente
durante cuatro o seis semanas en busca del parasito. Si para entonces no
aparecen se sacrifica el animal y se realiza la deteccién de anticuerpos en suero,
un titulo mayor de 1/1000 es indicativo de la infeccion del raton (43). Para esta
técnica se emplean habitualmente fibroblastos. La sensibilidad de esta prueba es
comparable a la inoculacién en un animal, con la ventaja de que en 3-6 dias puede
detectarse ya el parasito (43).

L.a técnica de reaccién en cadena de la polimerasa (PCR) puede detectar el
ADN de T. gondii en tejidos y fluidos corporales. Cuando esta técnica se aplica a
los tejidos (donde puede haber quistes) resulta imposible distinguir una infeccién
latente o activa, pero es valida para el estudio de sangre, liquido amniotico o LCR,
cuando no hay quistes (44). La ventaja de la PCR, es que si las muestras son

positivas, permite hacer el diagnostico de infeccion aguda con gran seguridad (44).
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b. Meétodos indirectos (inmunodiagnéstico o serologia)

Reaccion de Sabin-Feldman (RSF): Mide anticuerpos de tipo 1gG e IgM, es
sensible y especifica, pero necesita de toxoplasmas vivos, ya que estos
pierden la capacidad de colorearse con azul de metileno si se ponen en
contacto de suero con anticuerpos dirigidos a toxoplasma. Ademas,
necesita de un factor accesorio, provenientes de personas sanas,
semejantes al complemento y del sistema properdina. Los titulos de la RSF
en infecciones activas pasan de 1:1,024 y pueden llegar a 1:64,000 (41).
Es la prueba serolégica tintorial mas utilizadas en que los titulos de

anticuerpo 1:1128 se consideran indicadores de una toxoplasmosis activa
(40).

Reaccion de Inmunofluorescencia indirecta (RIFI): Utiliza toxoplasmas
muertos o liofilizados. Es sensible y especifica como RSF. Mide IgG
presente en el suero del paciente, la que se adhiere a la paredes del
parasito, donde se ponen de manifiestos por medio de gammaglobulina
anti-humana conjugada con isotiocianato de fluoresceina; necesita equipo
especial (microscopio de luz ultravioleta) y los titulos son tan altos como los
de la RSF; ambas pruebas son positivas 1 a 2 semanas después de la
infeccioén, alcanza sus niveles mas elevados en 6 a 8 semanas, descienden
gradualmente durante meses o afios y persisten, por lo general, por toda la
vida. La RIFl puede dar falsos positivos por presencia de anticuerpos
antinucleares (40,41).

Reaccion de hemagiutinacion indirecta (RHAI): consiste en una suspension
de hematies estabilizados y sensibilizados con antigeno purificado
obtenido a partir T. gondii cultivado en exudado peritoneal de raton. Estos
hematies reaccionan con los anticuerpos especificos presentes en el suero

del paciente, formando una malla homogénea en el pocillo (caso positivo).
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Si los anticuerpos especificos estan ausentes, los hematies sedimentan

formando un botén nitido en la poli cubeta (caso negativo) (40).

Fijacién de complemento: Positiva mas tarde que las anteriores ya que
determina anticuerpos internos que recién son liberados con lisis de la

membrana, permaneciendo positiva durante afios (41).

Intradermorreaccién (ID): El antigeno se obtiene por lisis de parasitos,
procedentes de exudado peritoneal del ratén, indica hipersensibilidad
retardada; su sensibilidad depende de la calidad del antigeno vy la lectura
se hace a las 24-48 horas. Tiene correlacion con los casos de uveitis y se

utiliza en estudios epidemiolédgicos (41,45).

Aglutinacion  directa: Emplea como antigeno trofozoitos enteros
formalinizados o fijados con acetona. La muestra de suero debe ser
previamente tratada para eliminar las igM inespecifica. La lectura de los
resultados da titulos muy altos. El antigeno empleado es diferente segun la
marca productora (de membrana o citoplasmicos). Esto hace que sea poco
reproducible y no debe emplearse para el diagnéstico de infeccién

congénita ni para los casos de infeccion aguda (41,46).

Ensayo inmunoabsorbente de aglutinacion (ISAGA): Permite detectar

anticuerpos IgM e IgA. Presenta buena sensibilidad y especificidad (47,48).

Prueba de Inmunoabsorcién Enzimatica (ELISA). En esta prueba los
anticuerpos del paciente se exponen a un exceso de antigenos de fase
solida. A continuacién se incuba este complejo con otros anticuerpos
unidos a enzimas. La valoracién de la actividad enzimatica proporciona una
medida de la concentracion de anticuerpos especificos. Esta prueba puede

usarse también para detectar anticuerpos en humor acuoso y vitreo (41,
45,46).
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Las pruebas IgG de ELISA estan reconocidas como herramientas
serolégicas en el control de Toxoplasma gondii y se basan en

- Un resultado reactivo refleja una infeccion anterior o actual por T.
gondii (41).

- Un resultado no reactivo indica que probablemente no exista
proteccion contra una infeccién por T. gondii, vale decir una gestante
en riesgo (seronegativa); sin embargo debe tenerse en cuenta de
que el resultado de la prueba sera no reactivo durante el periodo de

incubacién y durante las primeras fases de la infeccion (41,45).

Los anticuerpos IgG durante la fase aguda del toxoplasma aumentan
gradualmente hasta alcanzar sus niveles maximos entre los dos a cinco meses de
presentarse los sintomas. El diagnéstico de toxoplasmosis aguda (sero-
conversion positiva) debe realizarse en combinacién con la deteccion de IgM

especifica y el aumento de los indices/valores de IgG (41,46).

ix.  Otras pruebas: imunodifusién en agar, pruebas de latex (52).

La adecuada interpretacion de las pruebas de inmunodiagnéstico debera
hacerse relacionandolas con el cuadro clinico, tanto para la conducta a seguir

como para el diagnéstico de la afeccion (41,46).

c. Demostracion de anticuerpos especificos

f.  Anticuerpos IgG

La presencia de anticuerpos IgG implica que ha habido contacto entre el
paciente y el parasito en algin momento de la vida. La infeccion aguda o
relativamente reciente suele acompaniarse con titulos elevados, pero en modo

alguno se trata de un criterio diagndstico definitivo. Si existe la evidencia de
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una seroconversion o de un aumento significativo del titulo de 1gG entre dos
muestras separadas 3-4 semanas, es diagnostico de infeccion reciente. En las
embarazadas y en los pacientes con inmunodeficiencia grave, el principal valor
de las IgG consiste en la discriminacion de individuos seronegativos (Anexo1)
(49,50).

ii. Anticuerpos IgM

Clasicamente, su deteccién fue considerada como el marcador de la fase
aguda de la enfermedad. El concepto de que los titulos de IgM anti
toxoplasma pueden permanecer detectables durante muchos meses, o incluso
anos, después de producida la infeccion primaria ha cambiado
sustancialmente. En este sentido, el principal valor de las IgM radica en que su
ausencia practicamente descarta la infecciéon reciente. La presencia de IgM,
por el contrario, implica la necesidad de proseguir el estudio de un paciente
determinado (Anexo 1) (47,50).

iii.  Anticuerpos IgA
Considerado también como un marcador de fase aguda. Se ha comprobado
que, si bien al igual que la IgM puede permanecer positivo varios meses después
de la primoinfeccion, el porcentaje de IgA residual es mucho menor que el de IgM.
En el adulto, la cinética de la produccion de IgA especifica es practicamente

paralela a la de la IgM, aunque aparece un poco mas tarde y desaparece mas
precozmente (50).

iv.  Anticuerpos IgE
Algunos estudios iniciales sugieren que las IgE anti-toxoplasma aparecen
al inicio de la enfermedad y desaparecen mas rapidamente que los anticuerpos
de las clases IgM e IgA. Sin embargo, esta técnica no esta comercializada y por el

momento existe poca experiencia para establecer qué puede aportar al
diagndstico (50).
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v. Avidez de los anticuerpos IgG

Método descrito por Hedman et a/ en 1989, se basa en la distinta fuerza de
la unién entre antigeno y anticuerpo en la infeccion aguda y en la cronica. En las
primeras fases predominan las IgG con baja avidez, mientras que en la infeccion
crénica se produce la situacion contraria. En realidad, existen IgG de elevada y
baja avidez siempre; lo que varia es la proporcion relativa de uno y otro tipo segun
la fase de la enfermedad. La presencia de anticuerpos IgG de elevada avidez en
proporcion superior al 30% excluye la infeccion aguda. Mas dificil es interpretar el
resultado cuando las IgG son mayoritariamente de baja avidez, ya que no se
reconoce con exactitud cuando cambia la avidez de los anticuerpos y porque en
determinadas situaciones, como por ejemplo el tratamiento especifico, se alarga el
tiempo de las IgG de baja avidez (Anexo 1) (47, 50,51).

l. Tratamiento:

El tratamiento de T. gondii, depende del estado del paciente y de los
6rganos afectados (6).

Se utiliza la accién sinérgica de ia pirimetamina y la sulfadiazina o
trisulfapirimidinas, que provocan un bloqueo metabdlico de la sintesis vy la
utilizacion de los acidos paraminobenozico, félico y folinico. Los adultos tomarén
al dia 25 a 50 miligramos de primetaminia y 1 a 2 gramos de sulfadiazina o
trisulfaparimidinas, ambas drogas durante un mes; los nifios 1
miligramo/kilogramo/peso/dia de pirimetaminay 100 mg/k/p. de sulfadiazina o 20
miligramo/kilogramo /peso / dia de trisulfapirimidinas, también durante un mes.
En el embarazo se emplea espirimacina: 2 a 4 gramos durante 3 a 4 semanas
debido a que la pirimetamina esta contraindicada en las embarazadas (51). Las
dosis elevadas de pirimetamina pueden causar trombocitopenia, agranulocito,
erupciones, vomitos, convulsiones y anemia, trastornos que pueden combatirse
administrando acido folinico (Leucovorin). Si las sulfas dan manifestaciones
toxicas debera suspenderse el tratamiento. En la toxoplasmosis ocular: como en

la coriorretinitis macular uni o bilateral, deberan tratarse cualquiera que sea el
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titulo de positividad de las reacciones seroldgicas; en caso de problemas
inflamatorios pUede utilizarse corticosteroides (prednisona: 1mg/k/p. dia durante 5
a 10 dias) (46,51).

En los recién nacidos, el tratamiento esta justificado en: sintomaticos, hijos
de madres con infeccion activa durante la gestacion, titulos serologicos mas
elevados que los de la madre y en los que se haya detectado macroglobulinas
especificas IgM (46).

J. Prevencion:

La prevencidon de esta enfermedad puede llevarse a cabo de diferentes
formas: prevencién primaria, secundaria o terciaria. Las estrategias de prevencion
primaria de las infecciones congénitas se dirigen a evitar la infeccion de gestante
(52).

1. Prevencion primaria: medias higiénico-dietéticas

En la mujer gestante no inmunizada, la prevalencia de toxoplasmosis
congénita, sigue basandose, hoy en dia en las medidas higiénico dietéticas y en el

examen preventivo, que permite el tratamiento parasitostatico precoz (53,54).
Las recomendaciones que deben darse a las gestantes son:

o Evitar la infeccidn por quistes: cocer bien la carne y visceras.

o Evitar la infeccion con ooquistes: Cuidar y alimentar adecuadamente a los
gatos del hogar, limpiar los sitios de sus deyecciones y evitar su contacto
con la mujer embarazada. Lavado cuidadoso de las manos antes de
comer, ingestion de verduras lavadas y peladas, control de moscas, basura

y cucarachas, que pueden actuar como vectores mecanicos de la
infeccién.
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e FEvitar la infeccion con taquizoitos: se ingieren en pseudoquistes
presentes en las visceras del hospedero intermediario (55). Cocinar bien
la carne y visceras.

e No tocar la mucosa bucal con las manos cuando se ha manipulado carne

cruda.

e Proteger los alimentos de los insectos (47,55).

2. Prevencion secundaria (Tamizaje):

Una segunda medida preventiva esta basada en el tamizaje serologico
durante el embarazo para identificar la infeccién en las mujeres. El tratamiento

durante el embarazo da lugar a una reduccion significativa en la incidencia de
secuelas.

La infeccion perinatal por toxoplasmosis ocurre cuando una mujer
previamente seronegativa adquiere la infeccidn durante el embarazo. Para
detectar precozmente la infeccion en las mujeres y darles un correcto tratamiento

se debe aplicar sistematicamente un tamizaje serologica (53).

3. Prevencion terciaria: diagnéstico precoz de infeccidn fetal

La prevencion terciaria de la toxoplasmosis congénita se realiza mediante
el cribado de la existencia de la infeccion en los recién nacidos, con el fin de

instaurar un tratamiento que permita mejorar, o evitar, las secuelas en los nifos
afectados (53).
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K. Epidemiologia:

A nivel mundial la seroprevalencia de toxoplasmosis varia de 7% hasta
51.3%. Los factores para adquirir la infeccion por T. gondii, son la edad, clima,
altitud, ocupacion, ambiente urbano o rural, etnicidad y habitos individuales (54).
En zonas frias y secas, la prevalencia es mas bien baja, diferente de lo que ocurre
en zonas humedas y calidas como nuestro pais, ubicado en zona tropical. En
estas condiciones los ooquistes de T. gondii resisten los factores ambientales por
meses y afnos. Por consiguiente los aspectos geograficos, son un factor que limita
las poblaciones de los gatos, los cuales son transmisores de la enfermedad; la
altitud y los climas frios disminuyen la poblacion de estos. Por otro lado factores
culturales relacionados con la alimentacion, como el consumo de carnes de cerdo
y ganado vacuno cocidas inadecuadamente, aumentan la probabilidad de
infeccion humana, como sucede con mayor frecuencia en Oriente Medio y en
areas especificas de Alemania (56).

Se considera la toxoplosmosis como la zoonosis parasitaria mas difundida
en el mundo. La presencia de anticuerpos contra T. gondii suele variar

significativamente entre una nacién y otra, e incluso, entre una regién y otra de un
mismo pais (54).

Se cuenta con reportes de seroprevalencias muy elevadas en algunos
paises centroamericanos (Guatemala 90% y El Salvador 80%) asi como
seroprevalencias muy bajas en paises desarrollados (19% en Estados Unidos y
7% en Japdn). En Polonia, entre 1998 y 2003 se reportd una disminucion de
prevalencia de anticuerpos IgG contra T. gondii en mujeres embarazadas,
pasando de 45.4% a 39.4% (6).

En un estudio publicado en el 2005 (efectuado entre los afios 2002 y 2003)

en el Valle Central de Costa Rica con una poblacidon masculina y femenina
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comprendida entre los 20 y 40 afios, se hallé una seroprevalencia de anticuerpos
IgG contra T. gondii de 58% (6) .

En América central existe una prevalencia de 50% al 60%. En el Salvador
se describen datos sobre seroconversion del 3% al 6% anual durante los primeros

10 afios de vida de una persona (50).

En Guatemala no existen estudios acerca de la prevalencia de este parasito
en mujeres de edad fértil la diversidad de estudios que se han realizado es en
mujeres gestantes, en tamizaje neonatal o para observar el seguimiento de estos
ninos vy las secuelas generadas por la infeccion de T. gondii. Pero nunca se han

llevado a cabo un estudio a nivel nacional.

En 1986 se estudid la prevalencia de toxoplasmosis en 17,200 mujeres
embarazadas en el Hospital de Ginecologia y Obstetricia del Instituto
Guatemalteco de Seguridad Social, encontrando una prevalencia del 66.9 % para
anticuerpos IgG. En otro estudio realizado en la aldea de Santa Maria Cauqué
del municipio de Santiago Sacatepéquez, se analizaron 264 muestras de
personas de ambos sexos y diferentes edades, obteniéndose una prevalencia de
41.7% de anticuerpos IgG a T. gondii, observando la frecuencia mas alta en
mujeres embarazadas (51).

En un estudio realizado en el Hospital Nacional de Chiquimula en el afio de
1995, se analizaron 103 muestras seroldgicas provenientes de 52 parejas madre-
neonato para determinar la frecuencia de los agentes del sindrome de TORCHS,
obteniendo que el 27% de estos neonatos mostraron niveles altos de anticuerpos

IgM, siendo el mas frecuente T. gondii con el 19% de seropositividad (58).

En 1999 se realiz6 un proyecto de investigacion financiado por el Centro de
Prevencion y Control de Enfermedades de Atlanta, donde se evalu6 a 532 nifios
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de 6 meses a 3 arios de edad en aldeas de San Juan Sacatepéquez, por medio de
una prueba serolégica y se realizd un cuestionario para determinar los factores
de riesgo asociados se analiz6 la presencia de anticuerpos, encontrandose que
66 (12.4%) fueron positivos para anticuerpos IgG y que la desnutricion y las
malas condiciones de vida eran factores de riesgo (57). En 2007, Lépez B. de la
Universidad del Valle de Guatemala, intentd localizar a los 66 nifos seropositivos
para someterlos a un examen oftaimoldgico buscando toxoplasmosis ocular. De
los 66 nifios, 44 fueron localizados y examinados y de ellos 2 presentaron lesiones
oculares consistentes con toxoplasmosis ocular. Por lo que se llegb a la
conclusion que el 2.25% de este estudio infectados con T. gondii desarroliaron
lesiones oculares, lo que sugiere que la toxoplasmosis ocular puede estar

presente en nifios desde edad temprana (57).

En un estudio realizado a 150 mujeres embarazadas que asistieron al
Hospital Nacional de Chimaitenango durante el periodo de agosto a octubre del
ano 2000, se determind que el 56 % resultaron positivas para anticuerpos IgG

contra 7. gondii, catalogando estos casos como infecciones latentes (24).

En el ultimo estudio publicado se determino la toxoplasmosis en 279
mujeres embarazadas que asistieron al Hospital Roosevelt durante los meses de
junio y julio del afio 2004, encontrando que el 69.9% de las mujeres embarazadas
presentaron anticuerpos IgG contra T. gondii (59).
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IV. JUSTIFICACION

La toxoplasmosis es la zoonosis parasitaria mas difundida en la naturaleza.
La infeccion generalmente ocurre por la ingestion de quistes viables en carne
cruda o mal cocida o de ooquistes en heces de gato por consiguiente los habitos
alimenticios y una mala higiene son factores de riesgo para la toxoplasmosis (22).

La mayoria de las infecciones en los humanos son asintomaticas, pero
algunas veces el parasito puede producir enfermedad con dafios severos. La
infeccion en humanos puede ser adquirida de forma congénita o posterior al
nacimiento. Cuando la infeccién congénita ocurre, si se adquiere durante el primer
trimestre del embarazo es mas severa que aquella que se adquiere en el segundo
y tercer trimestre (4). Cuando se desarrollan lesiones focales en la placenta es
cuando el feto puede ser infectado. Un efecto leve de la infecciéon puede consistir
en una ligera disminucién de la vision, mientras que nifios con enfermedad severa
pueden presentar la tétrada completa de signos: retinocoroiditis, hidrocefalia,

convulsiones y calcificacion intracelular (23).

Debido a la importancia que tiene la toxoplasmosis en el embarazo a
consecuencia de la mortalidad y secuelas que puede producir en los neonatos, se
considera necesario determinar la frecuencia de anticuerpos de tipo IgG contra
T. gondii en mujeres de edad fértil comprendida entre los 15 a 45 afios de edad,
debido a que se ha encontrado una relacion en aumento por factores como la
edad, clima, condiciones ambientales salubridad y el tener como animal
doméstico un gato. También se ha establecido que individuos que viven en
regiones frias y/o montafosas, tienden a experimentar una frecuencia menor que
la de habitantes en regiones tropicales, es decir que existe una prevalencia
mayor en climas calidos (9), es por esto que se decidié realizar el muestreo en las
comunidades de Estanzuela, Rio Hondo , Teculutdin como en la cabecera de
Zacapa con el fin de conocer la exposicién actual de esta poblacion al parasito y

establecer los precedentes que sirva de referencia para estudios ulteriores.
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V. OBJETIVOS

A. Objetivo general:

Determinar la frecuencia de anticuerpos IgG contra T. gondii en mujeres de
edad fértii de 15-45 afios que habitan en Estanzuela, Rio Hondo,

Teculutan como en la cabecera de Zacapa durante los meses de Febrero a
Julio del afio 2011.

B. Objetivos especificos

1. Relacionar la frecuencia de los anticuerpos IgG contra  T. gondii
con base a la edad.

2. Asociar la presencia de anticuerpos IgG contra T. gondii y los

factores de riesgo: presencia de gatos como mascotas, condiciones de vida
y las medidas higiénicas.



VI. HIPOTESIS

Debido a que es un estudio descriptivo no se incluye hipoétesis.
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VIl. MATERIALES Y METODOS

A. UNIVERSO:
Mujeres de edad férti de 15 a 45 afios, del departamento de

Zacapa.

B. MUESTRA:
Mujeres de edad fértil de 15-45 afios, que asistieron a la platica

informativa y que aceptaron participar en el estudio.

Los criterios de exclusion que se consideraron son la edad limite que
fue de 45 afios, no se aceptaron pacientes inmunocomprometidas y
ninguna mujer que previamente haya sido diagnosticada con infeccion por
T. gondii 0 que se encontraba en tratamiento.

Los criterios de inclusion fueron todas las mujeres de edad fertil de

15 a 45 afios de edad que firmaron el consentimiento informado escrito.

C. RECURSOS
Humanos
Asesor: Msc. Martin Gil
Investigadoras: Br. Gretel Lemus
Br. Anali Portillo
Br. Ana Estrada.

2. |Institucionales.
- Hospital General San Juan de Dios
- Sanatorio San Carlos de Zacapa (departamento de Zacapa)

- Hospital Regional de Zacapa



Comunidad de Rio Hondo
Comunidad de Teculutan

Comunidad de Estanzuela

Fisicos:

. Materiales

Tubos de extraccion al vacio sin aditivo
Agujas desechables No. 21a 23
Jeringas de 3 ml

Viales de almacenamiento

Pipeta automatica de rango de 25-100 pL
Puntas de pipeta

Pipetas Pasteur

Gradilla

Ligadura

Alcohol al 70%

Algodon

Papel

Boligrafos

Bolsas rojas

Bolsas negras

Botes de plastico para descarte de agujas

Guantes

. Equipo

Hielera para transporte
Centrifuga

Congelador a -20 °C
Refrigeradora a 4 °C

40
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— Lector de ELISA
— Agitador de placas
— Computadora

c. Reactivos
4 kits de para la deteccidon cuantitativa de anticuerpos IgG contra T.
gondii de CALBIOTECH INC® de la casa comercial ANALYT de Centroamérica
(Anexo 2).

D. Metodologia:

1. Se realiz6 una platica informativa acerca del estudio, de la transmision y
complicaciones por la infeccion por T. gondii.

2. Se obtuvo un consentimiento informado escrito para tener la autorizacién de
la persona a participar en el estudio (Anexo 3).

3. Se realiz6é una entrevista con el fin de identificar factores de riesgo (Anexo
4).

4. Se entregdb un documento informativo a la persona que particip6 en

nuestro estudio (Anexo 5).

a. Toma de muestra:

- Se selecciond el sitio de punciéon entre la vena mediana cubital o mediana
cefalica.

- Se aplicod torniquete por medio de una liga y se desinfectd el area con alcohol
al 70%

- Se extrajo 3ml de sangre utilizando jeringas de 3 ml y esta muestra se
coloco en un tubo sin aditivo previamente identificado.

- La muestra se identificé con un cédigo unico para cada participante.

- Las muestras se transportaron al Sanatorio San Carlos el cual se encuentra
en la cabecera del departamento de Zacapa.

- Se centrifugaron a 2500 revoluciones por 10 minutos.
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Se aspird el suero y se colocd en mini viales rotulados con el numero de
muestra.

Las muestras se almacenaron a —20°C.

Las muestras se transportaron en cadena de frio al Hospital General San
Juan de Dios.

b. Deteccion de anticuerpos IgG contra T. gondii por medio de la técnica de

ensayo inmunoenzimatico (ELISA)

Vi.

Vii.

viii.

Xi.

Se marco las tiras de microtitulacion que se utilizaron.

Se preparo la solucion tampén de lavado 1X, se afiadi6 el contenido de la
botella (25 ml, 20X) para 475ml de agua destilada o desionizada. Se
conservo a temperatura ambiente.

Se mantuvo las muestras y los reactivos del kit a temperatura ambiente (20-
25 °C)y se roto suavemente por 10 segundos las muestras y los reactivos.
El control negativo, control positivo, y el calibrador se encontraban listos
para usar.

Se prepar6 una dilucion 1:21 de la muestra, mediante la adicion de 10 uL de
la muestra con 200 uL de diluyente de la muestra. Se mezcl6 bien.

Se dispenso 100 uL de suero diluido, calibrador y controles en los pocillos
correspondientes. Para el blanco de reactivo, se dispensé 100uL de
diluyente de la muestra en la posicion 1A. Se evitd la formacién burbujas y
se mezclo bien.

Se incubd durante 20 minutos a temperatura ambiente.

Se elimind el liquido de todos los pociilos. Se lavé los pocillos tres veces
con 300-350 uL de solucién tamp6n de lavado 1X.

Se dispens6 100 uL de conjugado enzimatico a cada pocillo y se incubd
durante 20 minutos a temperatura ambiente.

Se descarto la enzima conjugada de todos los pocillos. Se lavé los pocillos
tres veces con 300 a 350 uL de tampdn de lavado 1X. Se secé con papel.
Se dispens6 100 uL de sustrato TMB y se incubd durante 10 minutos a
temperatura ambiente.



43

xii. Se afadid 100 ml de H,SO4 1N a la solucién de parada.

xiii. Se leyd 0O.D. a 450 nm utilizando lector de ELISA antes de los 30 min.
Una doble longitud de onda es recomendada con filtro de referencia de 600-
650 nm.

xiv.  Con las concentraciones de los calibradores proporcionados por el kit, se
calculd las concentraciones de las muestras, para su posterior
interpretacion de la siguiente manera: con la absorbancia del calibrador
proporcionada por el espectro y el factor que lo proporcionaba cada kit se
multiplicaban vy el resultado era el cut-off, la absorbancia de cada muestra
se dividia con el cut-off y con el resultado obtenido se interpretaba segun el

rango del inserto (Anexo 2).

c. Interpretacion:
Se hace segun la siguiente escala:
- < 0.9 Anticuerpos no detectables para IgG contra el T. gondii por ELISA.
- 0.9-1.1 Resultado dudoso tomar una nueva muestra.

- > 1.1 Anticuerpos detectables para 1gG contra T. gondii por ELISA.

d. Control de calidad:
La realizacion de la prueba se consider6 valida siempre que se cumplan las
siguientes condiciones;
— EI O.D. del calibrador debe ser superior a 0.250.
—~ Elindice de Ab para el control negativo debe ser inferior a 0.9.

— El indice de Ab para el control positivo debe ser mayor de 1.2.

En cada procesamiento de muestras de anticuerpos IgG contra T. gondii, se

utilizd un blanco, un calibrador, un control positivo y un control negativo.

El calibrador, el control negativo y el control positivo deben ser utilizados
cuando se abra un nuevo kit y en cada procesamiento de muestras con el fin de

verificar |la ausencia de alteracién de los reactivos.
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f. Limitaciones de la prueba

— Los resultados de la prueba obtenida mediante este equipo soélo sirven
como ayuda al diagnéstico y debera ser interpretado en relacioén con la
historia del paciente, la evaluacion clinica y otros procedimientos
diagndsticos.

— Las muestras lipémicas o hemolizadas pueden producir resultados
erroneos.

E. Disefo de Investigacion

1. Tipo de Estudio:

Tipo de estudio descriptivo transversal prospectivo

2. Diserio de muestreo:

La poblacion de investigacion fueron mujeres de 15 — 45 afios de edad de
cada uno de los cuatro lugares escogidos siendo estos: Cabecera de Zacapa,
Estanzuela, Rio Hondo y Teculutan. Se asumid que la poblacion es infinita
(indeterminada numero y ubicacion) y los cuatro lugares representaron un solo
conjunto de interés. Se recolectd el 25% de cada lugar, del total de 236

mujeres muestreadas y la seleccion de pacientes fue al azar.
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3. Analisis estadistico:

Las muestras se describieron por medio de variables cualitativas

representadas por la frecuencia y variables cuantitativas por los promedios y
desviaciones estandar.

Se estimé casos positivos de anticuerpos 1gG contra 7. gondii con un
nivel de confianza del 95% (general y por cada lugar); luego se relacioné los

casos positivos versus otras variables como edad, condiciones de vida, etc.

Las variables se clasificaron en tablas de contingencia (2*2 0 2* n) y se
asociaron por medio de la prueba Chi- cuadro y se cuantificéd la asociacion

entre dos variables utilizando Odds ratio.

F. Aspectos éticos y legales

En la investigacion se llevo a cabo una flebotomia para ello se pidi6 a la
participante del estudio que firmara un consentimiento informado. La
confidencialidad del estudio se mantuvo, de manera que los resultados

positivos no fueran usados para fines inapropiados, sino que estrictamente
para este estudio.



46

VIil. RESULTADOS

El presente estudio se realizd en los meses de marzo a julio del 2011
incluyendo a 236 mujeres de edad fértil del departamento de Zacapa. De ellas, el
50.4% (119) fueron positivas para anticuerpos IgG anti-Toxoplasma gondii, con un

intervalo de confianza al 95.0% de 43.83 - 57.01, como se observa en la gréafica
N°1.

Grafica N°1. Resultados de serologia de 1gG contra T. gondii.

119
1185
118

1175

117

Numero de personas muestreadas

1165

116

18G Positivo I8G Negativo

Fuente: Datos experimentales obtenido del departamento de Zacapa de febrero a julio de 2011.

En la tabla 1 se observa la distribucion etarea de mujeres en edad fértil que
participaron en el estudio, la prevalencia de T. gondii es ligeramente mayor en el
intervalo de edad de 21-25 afios (56%). El valor p (0.61) fue mayor a 0.05, por lo

que la diferencia entre los rangos de edad no es estadisticamente significativa.
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Tabla N°1. Prevalencia de toxoplasmosis en mujeres de edad fértil, segtin

rango de edad.

Rango de edad Poblaciéon Serologia positiva Porcentaje
15- 20 51 27 - 53%
21-25 48 27 56%
26- 30 43 23 53%
31-35 33 17 51%
36- 40 31 14 45%
41-45 30 11 37%

Fuente: Datos experimentales obtenido del departamento de Zacapa de febrero a julio de 2011.

En relacion al lugar de residencia existe una mayor prevalencia en el grupo
de mujeres que reside en Teculutan (63%), luego Zacapa, Estanzuela y por ultimo

Rio Hondo, con datos estadisticamente significativos (p=0.01) y OR=2.01, lo que

indica que el lugar si es un factor relevante en la prevalencia de toxoplasmosis

(Tabla 2).
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Tabla N°2. Prevalencia de toxoplasmosis en mujeres de edad fértil, segun el
municipio del Departamento de Zacapa.

Lugar Prevalencia
Reactivos/Total ' %
Teculutan 42/67 63%
Zacapa 29/53 55%
Estanzuela 29/60 48%
Rio Hondo 19/56 34%

Fuente: Datos experimentales obtenido del departamento de Zacapa de febrero a julio de 2011.

* Valor p = 0.01 significativo al nivel a= 0.05 y OR= 2.01.
**Intervalo de Confianza al 95% de 1.12 — 3.59.

En relacion a los factores socioeconémicos, Unicamente se encontro
resultados estadisticamente significativos en la variable “piso de tierra”, ya que
un 63% de las mujeres que tienen piso de tierra en su casa, fueron positivas para
toxoplasmosis, con valor p< 0.05 y OR>1. Los otros factores no obtuvieron

resultados estadisticamente significativos (Tabla 3).
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Tabla N°3. Prevalencia de toxoplasmosis en mujeres de edad fértil, segtn

factores socioeconémicos.

Prevalencia
Variables Reactivos/Total % p OR Intervalo
' de
Confianza
Nivel de Alfabetos 20/35 57% 049 0.73 0.35-1.50
Educacion  Analfabetos 99/201 49%
Agua Si 104/207 50% 096 1.06 = 0.49-2.30
Potable No 15/29 52%
Es de tierra Si 41/85 63% 0.02* 2.04 1.13-3.66
el piso de No 78/171 45%

casa

Fuente: Datos experimentales obtenido del departamento de Zacapa de febrero a julio de 2011.

* Valor p significativo al nivel a= 0.05

En relaciéon con la tenencia de gatos, existe una mayor prevalencia en el
grupo de mujeres que tiene gatos como mascotas y se observé que el consumo
de la leche de vaca sin tratamiento produce resultados contrarios a lo que se
esperaba; sin embargo los resultados no son estadisticamente significativos, ya

que el valor p fue mayor a 0.05 (Tabla 4).
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Tabla N°4. Prevalencia de toxoplasmosis en mujeres de edad fértil, segin

factores relacionados al estilo de vida.

Prevalencia
Variables Reactivos/Total % p OR Intervalo
| de
Confianza
Tenencia Si 43/73 59% 0.11 164 0.93-2.86
de gatos No 76/163 47%
Tenencia Si 17/38 45% 056 0.76 ~ 0.37-1.53
de otros No 102/198 51%
animales ‘
Consumo Si 100/204 49% 0.36 0.65 0.30-1.40
de carne No 19/32 59%
roja
Consumo Si 28/99 28% NA* 0.19 0.11-0.35
delechede  No 91/137 66% |
vaca sin

tratamiento

Fuente: Datos experimentaies obtenido del departamento de Zacapa de febero a julio de 2011.

*NA: No aplica. No se da la asociacion en favor del factor de riesgo o exposicidn, sino en contra (p<0.00001)

Ocho mujeres se encontraban embarazadas, y 5 de ellas (62%) resultaron

positivas para anticuerpos IgG anti-T. gondii, todas llevaban control médico

durante su embarazo. De las 236 mujeres, 172 de ellas tienen hijos, de las cuales

8 mujeres tienen hijos con alguna alteracién en su rostro y el 50% de este grupo

de mujeres resultd tener serologia positiva con anticuerpos anti- T. gondii. Se

observé mayor prevalencia en el grupo de mujeres que han tenido un aborto
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previo (58%) respecto a las mujeres sin abortos (48%); de las 41 mujeres que han
sufrido un aborto, 19 tienen hijos y fueron reactivas con presencia de anticuerpos
anti-T.gondii (56%); pero no se encontré diferencias estadisticamente significativas
(p > 0.05).

Del grupo de mujeres estudiado, 43 dijeron encontrarse enfermas como
diabetes, presion alta, etc. El 58%, de este grupo de mujeres resultd reactiva para
toxoplasmosis, pero a ninguna se le habia diagnosticado con anterioridad esta
enfermedad. Noventa mujeres indicaron estar tomando algin tipo de
medicamento, se observd que el 11%, resultaron positivas para anticuerpos IgG
anti-T. gondii; no obstante, no se encontré diferencia significativa en estos

resultados, debido a que el valor p no fue menor a 0.05.
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IX. DISCUSION DE RESULTADOS

En el presente estudio se determind la frecuencia de toxoplasmosis en
mujeres de edad fértil de 15 a 45 afios de edad, que residen en el departamento
de Zacapa, especificamente en los municipios de Rio Hondo, Teculutan,
Estanzuela y cabecera de Zacapa de marzo a julio del 2011. Para determinar la
presencia de anticuerpos IgG anti-T. gondii, se utilizé el método ELISA. Como se
ha demostrado en multiples estudios seroepidemiologicos, la toxoplasmosis es
una de las zoonosis mas difundidas alrededor del mundo. Los anticuerpos tipo IgG
se detectan dos semanas después de la infecciéon con el parasito y generalmente

permanecen en el suero de por vida (60 - 63).

La seroprevalencia contra T. gondii varia considerablemente en los distintos
paises, por factores climaticos, culturales, higiénicos y geograficos, por lo que el
objetivo del estudio fue encontrar factores de riesgo asociados a la infeccion por
este parasito. Para lo cual se realizd una encuesta al grupo de mujeres
estudiadas con el objeto de conocer la influencia de estos factores los cuales son:
socioeconomicos, estilo de vida y condiciones de salud. Luego se determind la
prevalencia, el valor de p y el Odd Ratio para establecer si existe relaciéon entre las

variables y la frecuencia de la infeccion.

La alta prevalencia de seropositividad de IgG anti-T. gondii (50.4%)
denota que la poblaciéon analizada, en algin momento de su vida tuvo contacto
con el parasito esto permite inferir que Guatemala es una region endémica por ser
un pais tropical y contar con una poblacion de escasos recursos econdémicos.
Estos valores son parecidos a los encontrados en otros paises de América Latina;
en Bogota, Colombia se realizd un estudio en 1988 en el Instituto Materno Infantil y
se determiné que la prevalencia seroldgica mediante IFI-IgG fue de 47%. No hubo
mayor diferencia al estudio realizado en 2005 en el Valle Central de Costa Rica
en el cual se encontrd una seroprevalencia del 58% (65). Aunque también hay

resultados que contrastan en Latinoamérica, por ejemplo un estudio realizado en
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Loreto-lquitos, Pert en el 2009 en el cual se encontrd una prevalencia de 89%.
En Guatemala el ultimo estudio que se realizd en la maternidad del Hospital
Roosevelt durante el 2006, se determind que el 69.9% (195/279) de mujeres eran
positivas para IgG por el método de ELISA (58, 66, 67).

En esta investigacion se encontré una frecuencia mayor (56%) de
anticuerpos IgG en mujeres de 21-25 afios, diferente a otros estudios publicados
en Latinoamérica donde existe una mayor frecuencia de anticuerpos a mayor edad
(Tabla 1), lo que indica que un alto porcentaje de las infecciones primarias en
Guatemala, ocurren en edades tempranas de la vida. Sin embargo el estudio
muestra valores similares a la media de prevalencia (78%) encontrando en
mujeres embarazadas en Rio de Janeiro de 21 a 30 afios en el 2005 al igual que
el ultimo estudio publicado en Guatemala, donde la mayor prevalencia (51.3%) de
anticuerpos se encontrdé de 21-30 afios, periodo de mayor fertilidad en la mujer.
Se puede observar que no hubo una diferencia muy marcada entre los porcentajes
de seropositividad entre los rangos de edad de las mujeres de edad fértil. El valor
de p fue mayor a 0.05 y el OR fue menor a 1; lo que indica que la edad no es un
factor de riesgo para la seroprevalencia de T. gondii (58, 69).

Se calculé la prevalencia de toxoplasmosis, segun el municipio en donde se
tomd la muestra (Tabla 2), se observd que en Teculutan hay una mayor
prevalencia (63%) debido a que las personas que participaron en el estudio vivian
en lugares cercanos al basurero del municipio. Por lo que se deduce que estan
expuestas facilmente al parasito, debido a que su condicién socioeconémica es
baja y sus medidas de higiene son inadecuadas pero no fue factible analizarlo
estadisticamente la condicién socioeconémica por la limitante que no se preguntd
el ingreso per capita. El valor de p fue de 0.01, lo que indica que estos resultados
son estadisticamente significativos; y el valor de OR fue de 2.01 con un intervalo
de confianza de 1.12- 3.59, lo que demuestra que el lugar en donde habitan si es
un factor de riesgo para la transmisién de T. gondii (40, 61).
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Entre los factores socioeconémicos (Tabla 3), se evalud el alfabetismo de
las mujeres, si eran o no analfabetas. De las 236 mujeres, 35 eran alfabetas y el
resto analfabetas (201). La frecuencia de toxoplasmosis en las mujeres alfabetas
fue 57% y de las analfabetas fue de 49%; estos datos no resultaron ser
estadisticamente significativos, ya que el valor de p fue mayor a 0.05, y el valor de
0Odd Ratio es menor a 1, lo que indica que el nivel de educacién no es un factor

determinante para contraer la infeccién de Toxoplasma gondii.

El siguiente factor que se determin6 fue el consumo de agua potable, el
cual no tuvo significancia estadistica, ya que la diferencia entre las mujeres que
consumian agua potable y la prevalencia de la infeccién no fue relevante, debido
a que los que no consumen agua potable y tienen anticuerpos IgG anti-T. gondii
era de 52% y los que si consumen agua potable era de 50%, estos datos divergen
con el estudio de Perd en el 2009 donde el 84% de mujeres gestantes
consumian agua potable y estaban infectadas y el 58.3% que consumian agua sin
hervir e igual estaban infectadas con el parasito lo que reflejan que la elevada
prevalencia de toxoplasmosis registrada se presenta indistintamente en todas las
gestantes del estudio (68).

El dltimo factor socioeconémico que se evalu6 fue si el piso de sus casas es
0 no de tierra, aqui se observd que las mujeres que viven en casas con piso de
tierra tienen una mayor seroprevalencia de anticuerpos IgG anti-T.gondii (63%)
que las que no tienen piso de tierra (45%). Estos resultados son estadisticamente
significativos, puesto que el valor p fue de 0.02 (> 0.05) y el valor de OR fue de
2.04, con un intervalo de confianza de 1.13 - 3.66; lo que demuestra que el tener
piso de tierra en su casa, si representa un factor de riesgo para contraer
toxoplasmosis. Esto se debe a que T. gondii cumple una parte de su ciclo de vida
en el tracto intestinal de sus huéspedes definitivos, los gatos; las formas
inmaduras son eliminadas en las heces de estos felinos, los cuales son
diseminadores importantes del parasito en el suelo, y esto favorece uno de los tres
mecanismos de infeccion de este parasito, que sigue el patrén de los protozoarios

y helmintos intestinales. Se deduce de lo anterior que la demostracién de
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ooquistes de T. gondii en suelos constituye un hallazgo de relevancia
epidemiolégica, pues a partir de alli puede infectarse no sélo el hombre sino
también gatos, otros mamiferos y aves, que son muy importantes en la cadena de
diseminacion. Al respecto, la presencia de T. gondii en animales domesticos,
como perros, cerdos, gallinas, aves de corral, entre otros, y en el suelo ha sido

demostrada en varios estudios efectuados (69 - 73).

Se evalud factores relacionados al estilo de vida (Tabla 4), uno de los
factores fue poseer gatos como mascotas, un 59% de las mujeres gque tienen
gatos fueron positivas para anticuerpos IgG anti-T. gondii y un 53% de las mujeres
que no tienen gatos fueron positivos para estos anticuerpos, el valor p fue mayor a
0.05, por lo que no se considera valido estadisticamente. No se preguntd, si a las
casas de las mujeres muestreadas, llegan gatos callejeros, ya que es muy comun
en estas areas, lo cual seria otro factor de riesgo; ya que los gatos pueden
excretar millones de ooquistes con so6lo haber ingerido un bradizoito o un quiste de
un tejido. Generalmente sélo un 1% de los gatos excretan ooquistes y los excretan
durante 1-2 semanas en toda su vida, y los gatos tienen el habito de salir de su
hogar e ir a excretar a otro lugar, por ejemplo otra casa. Otro factor fue poseer
otros animales, 38 mujeres respondieron que si, de las cuales 45% poseen
anticuerpos 1gG anti-Toxoplasma gondii y el 51% de mujeres que no tienen otros
animales como mascotas resultaron positivas. Este resultado no es
estadisticamente significativo, pero se ha demostrado en otros estudios que otros
animales también pueden transmiitir la infeccion, si las condiciones de higiene en
el hogar no son las adecuadas (74 - 77).

Un factor que esta muy asociado a la transmision de toxoplasmosis es el
consumo de carne roja cruda. Alrededor del mundo se han realizado diferentes
estudios de casos y controles que apuntan al consumo de carne cruda como un
factor de riesgo muy importante para la infeccion por toxoplasma en mujeres
embarazadas. En el estudio muiticéntrico europeo, se reportd que consumir carne

a medio cocer explica entre el 30 y el 63% de las infecciones en diferentes partes
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del continente europeo. El consumo de carne cruda aumenta el riesgo de infeccion
en Francia 5,5 veces y en Noruega 3,4 veces. En nuestro estudio, los resultados
no fueron estadisticamente significativos (p > 0.05), y el valor de OR no fue mayor
a 1; posiblemente debido a que una gran parte de la poblacién muestreada no
consume carne roja, en su dieta diaria. Pero se observa que un 49% de las
mujeres que consumen carne roja, tienen anticuerpos IgG anti- T. gondii, pero no
se tiene informacion sobre en qué condiciones consumen su carne, si ésta se
encuentra cruda o cocida. El ultimo factor de condiciones de vida analizado, es el
consumo de leche de vaca sin tratamiento previo resultando esto todo lo
contrario a lo encontrado en la literatura debido a que el 68% de las mujeres de
edad fértil fueron reactivas para anticuerpos IgG anti-T. gondii consumia leche de
vaca con tratamiento previo y solamente un 28% de la poblacion evaluada que

consumian leche sin tratamiento previo resultd reactiva. (Tabla 4) (78 - 81).

En el estudio participaron 8 mujeres embarazadas de las 236. Todas
afirmaron llevar un control médico durante la gestacién. El 62% de elias, tuvieron
anticuerpos positivos para IgG anti-T. gondii, esto podria significar dos cosas, que
ellas ya habian tenido contacto con el parasito previamente o que en ese
momento se encontraran infectadas; para descartar esa posibilidad se le deberia
buscar anticuerpos IgM, lo que indica si en ese momento la infeccidén se encuentra
activa; lo cual podria causarle dafios al feto. El 38% no presentaron anticuerpos
IgG, lo que indica que estas mujeres deben de tener mas precauciones durante su
embarazo, ya que corren el riesgo de una primo infeccion durante ese periodo;
debido a que se ha se ha comprobado el potencial teratogénico y abortivo que
posee T. gondii, principalmente en el primer trimestre de gestacion, por lo que se
hace importante aumentar controles y medidas de prevencion en aquellas mujeres
en edad fértil con serologia negativa a T. gondii (82 - 84).
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El 72% de mujeres que ya tenian hijos, afirmaron que 8 de ellas tenian un
hijo(a) con un defecto fisico, pero no especificaron que clase de defecto fisico era,
por lo que no es algo especifico para afirmar que se trata de toxoplasmosis, aun
asi inicamente 4 de estas mismas mujeres resultaron con anticuerpos IgG, lo cual
es una posibilidad que durante su embarazo ellas hayan tenido contacto con
T. gondii, y eso podria explicar el defecto fisico de su hijo. Aunque los resultados
no fueron estadisticamente significativos, se observd una tendencia, que la
mayoria de mujeres que habia sufrido un aborto previo, el 56% de ellas, resultaron
reactivas para anticuerpos IgG anti-T. gondii. Como se sabe, T. gondii, puede
llegar a provocar abortos; por lo que es una posibilidad, que éstos hayan sido
causados por toxoplasmosis; el valor p fue mayor a 0.05, por lo que no puede

decirse que los resultados sean estadisticamente significativos (84).

Un total de 43 mujeres, mencionaron encontrarse enfermas de diabetes,
hipertension, presion alta, etc. pero esto no es un factor de riesgo para infectarse
de T. gondii, asi mismo, 90 mujeres sefalaron estar tomando algun tipo de
medicamento, pero ninguno era de mayor relevancia, ni guardaba relacidén con la
infeccion de T. gondii. De todo el grupo muestreado, a ninguna mujer se le habia

diagnosticado con anterioridad toxoplasmosis.

Al terminar la investigacion se concordd que es muy importante que se
lleve un control sanitario estricto en industrias alimenticias nacionales, para
asegurar un excelente control de calidad para beneficio de los consumidores,
disminuyendo la probabilidad de transmisién por ingestién de quistes de T. gondii
en carnes y embutidos, como también educar a la poblacién sobre la importancia

de consumir la carne cocida para evitar los riesgos de contraer toxoplasmosis. (74,
7).
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Ademas, se deberia mejorar la calidad del agua de consumo humano, las
adecuadas medidas higiénicas y sanitarias deben ser promovidas por el sistema
de salud del pais, asi se lograria una menor exposicion de la poblacion a la
contaminacion fecal y por ende una menor probabilidad de contacto con los
ooquistes del parasito presentes en el ambiente. A estos factores deberia de
anadirse el hecho de considerar que las embarazadas en riesgo de adquirir la
infeccidon son aquellas seronegativas para anticuerpos IgG contra T. gondii, ya que
pueden adquirir la infecciébn aguda durante la gestacion; en ellas el control

serologico debe ser frecuente (74, 83).
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X. CONCLUSIONES

. La seroprevalencia de anticuerpos IgG anti-Toxoplasma gondii obtenida fue
de 50.4%, con un intervalo de confianza al 95% de 43.83 - 57.01,
indicativo de infeccion cronica latente o antigua en el grupo de mujeres
evaluado.

. Eirango de edad con mayor prevalencia al parasito fue de 21 a 25 anos de

edad, pero no es estadisticamente significativo, ya que el valor p fue de
0.61.

. Las habitantes de Teculutan analizadas, tuvieron la seroprevalencia mas
alta, 63%, indicando que el lugar donde viven, si es un factor de riesgo, que
resultd estadisticamente significativo (p = 0.04, OR= 2.01) y podria
aumentar la probabilidad de adquirir la infeccion con T. gondii.

. De los factores socioeconériicos evaluados, el uUnico que resultd
estadisticamente significativo fue la casa con piso de tierra, la
seroprevalencia fue elevada, 63%, (p = 0.02 y OR= 2.04) lo que indica que
es un factor determinante en la transmisién de toxoplasmosis.
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Xl. RECOMENDACIONES

. Crear un programa educativo para ser impartido a mujeres jovenes con el
fin de prevenir la enfermedad, ya que esto puede ser una forma de bajo
costo y de bajo riesgo que puede resultar ser la estrategia preventiva de
preferencia.

. Realizar nuevos estudios donde se evalle tanto anticuerpos IgG como Ig,
para un mejor diagnéstico a las mujeres y recaudar mayor informacion para
la investigacion.

. Ampliar la encuesta realizada a las mujeres del estudio, preguntando mas
detalladamente por los factores socioeconémicos, medidas de higiene y
estado de salud.

. Realizar este tipo de estudio en mas areas del pais, para la mejora de la

vigilancia epidemiologica de Toxoplasmosis en Guatemala.
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Xill. ANEXOS

Anexo1

Tabla No.1 Interpretaciéon del patrén serolégico de Toxoplasma gondii

Patron serolégico Interpretacién

Comentario

Consejo

IgG -, IgM- Susceptible

igG-,IgM + a)infeccion primaria
b)Anticuerpos naturales
c¢) Falso positivo

igG+,IgM- Infeccion pasada

1gG+,IgM+ a)Infeccién aguda

(reciente o pasada)

b) Falso positivo

Riesgo de infeccion
primaria.

Riesgo de infeccion
congeénita.

No hay riesgo de
infeccion
congénita.

No hay riesgo de
infeccion
congeénita.

No hay riesgo de
infeccion congénita

Riesgo de infeccién
congénita.

No hay riesgo de
infeccion
congénita.

Riesgo de infeccién
materna al final del
embarazo.

Recolectar segunda
muestra a las 2-3
semanas para
demostrar
seroconversion.

Recolectar muestra
seriada para excluir
seroconversion.

Recolectar muestras
seriadas para excluir
seroconversion.

La infeccién
congénita es rara.

Monitorear niveles de
IgG e IgM, hacer
analisis de avide de
IgG, IgM e IgE.

Hacer analisis de
avidez para IgG,IgA e
IgE.

Fugnte: Gamboa G, Sequeiro A. Evaluacion de niveles de anticuerpos 1gG contra Toxoplasma gondii en
mujeres de edad fértil del canton Peréz Zeledon entre los meses de enero abril del afio 2008. Revista de
Microbiologos y Quimicos Clinicos de Costa Rica 2008, vol 14(3):13-14
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ANEXO 2

CALBIOTECH INC.

Toxoplasma IgG
ELISA

Catalog No. TX022G (96 tests), TX022G4 (48 tests)

NAME AND INTENDED USE

The CALBIOTECH INC. (CBI), Toxoplasma IgG ELISA test system is an
enzyme linked immunosorbent assay (ELISA) for the detection of igG class
antibodies to Toxoplasma in human serum or plasma.

b .4MARY AND EXPLANATION OF THE TEST

Toxoptasma gondii causes toxoplasmosis, a common disease that affects 30-
50 of every 100 people in North America by the time they are adults. The mean
source of infection is direct contact with cat feces or from eating undercooked
meats. Toxoplasmosis generally presents with mild symptoms in
immunocompetent individuals; in the immunocompromised patient, however,
the infection can have serious consequences. Acute toxoplasmosis in pregnant
women can result in result in miscarriage, poor growth, early delivery or
stillbirth. Treatment of an infected pregnant woman may prevent or lessen the
disease in her unbom child. Treatment of an infected infant will also lessen the
severity of the disease as the child grows.

1gG and IgM antibodies to Toxoplasma can be detected with 2-3 weeks after
exposure. IgG remains positive, but the antibody level drops overtime. ELISA
can detect Toxoplasma IgM antibody after one year after infection in over 50%
of patients. Therefore, IgM positive results should be evaluated further with one
or two follow up samples if primary infection is suspected.

PRINCIPLE OF THE TEST
Diluted patient serum is added to wells coated with purified Toxoplasma
antigen. Toxoplasma IgG specific antibody, if present, binds to the antigen. All
unbound materials are washed away and the enzyme conjugate is added to
' o the antibody-antigen complex, if present. Excess enzyme conjugate is
wushed off and substrate is added. The plate is incubated to allow the
hydrolysis of the substrate by the enzyme. The intensity of the color generated
is proportional to the amount of IgG specific antibody in the sample.

MATERIALS PROVIDED 48tests 96 tests
1. Microwell coated with Toxoplasma 6x8x1 12x8x1
2. Sample Diluent: 1 bottle (ready to use) 11 mL 22 mL
3. Calibrator: yellow Cap. 1 Vial (ready to use) 0.75mL 1.5mL
4. Positive Control: Red Cap. 1vial (readytouse)  0.75mL 1.5mL
5. Negative Control: Blue Cap. 1 vial (ready to use)  0.75 mL 1.5mL
6. Enzyme conjugate: 1 bottle (ready to use) 6mL 12mL
7. TMB Substrate: 1 bottle (ready to use) 12ml 12mL
8.  Stop Solution: 1N HCL, 1 bottle (ready to use) 12ml 12mi
9. Wash concentrate 20X: 1 bottle 25mL 25mL
MATERIALS NOT PROVIDED

1. Distilted or deionized water

2. Precision pipettes

3. Disposable pipette tips

4.  ELISA reader capable of reading absorbance at 450 nm

5.  Absorbance paper or paper towel

STORAGE AND STABILITY

1. Store the kit at 2-8°C.

2. Keep microwells sealed in a dry bag with desiccants.

3. The reagents are stable until expiration of the kit.

4. Do not expose test reagents to heat, sun or strong light.

WARNINGS AND PRECAUTIONS

1. Potential bichazardous materials:

The calibrator and confrols contain human source components which
have been tested and found non-reactive for hepatitis B surface antigen
as well as HIV antibody with FDA licensed reagents. However, there is
no test method that can offer complete assurance that HIV, Hepatitis B
virus or other infectious agents are absent. These reagents should be
handled at the Biosafety Level 2, as recommended in the Centers for
Disease Control/National Institutes of Health manual, "Biosafety in
Microbiological and Biomedical Laboratones* 1984,

2. Optimal results will be obtained by strict adherence to the test protocol.
Precise pipefting as well as following the exact time and temperature
requirements is essential.

3. Do nof pipette by mouth. Do nof smoke, eaf, or drink in the areas in
which specimens or kit reagents are handled.

4, The components in this kit are intended for use as an integral unit. The
components of different lots should not be mixed.

5.  This product contains components preserved with sodium azide. Sodium
azide may react with lead and copper plumbing to form explosive metal
azide. On disposal, flush with a large volume of water.

SPECIMEN COLLECTION AND HANDLING

1. Collect blood specimens and separate the serum,

2. Specimens may be refrigerated at 2-8° C for up to seven days or frozen
for up to six monfhs. Avoid repetitive freezing and thawing.

REAGENT PREPARATION
Prepare 1X Wash buffer by adding the contents of the bottle (25 mL, 20X) to
475 mL of distilled or deionized water. Store at RT.

PREPARATION FOR ASSAY
Bring all specimens and kit reagents to room temperature (20-25 °C) and
gently mix.

ASSAY PROCEDURE

1. Place the desired number of coated sinps info the holder.

2. Negative control, positive control, and callbrator are ready to use.
Prepare 1:21 dilution of test samples, by adding 10 pL of the sample to
200 pL of sample diluent. Mix well.

3. Dispense 100 uL of diluted sera, calibrator and controls into the
appropriate wells. For the reagent blank, dispense 100uL sample diluent
in 1A well position. Tap the holder to remove air bubbles from the fiquid
and mix well. Incubate for 20 minutes at room temperature.

4. Remove liquid from all wells. Wash wells three times with 300-350 uL of
1X wash buffer. Blot on absorbance paper or paper towel.

5. Dispense 100 pL of enzyme conjugate to each well and incubate for 20
minutes at room temperature.

6. Remove enzyme conjugate from ali wells. Wash wells three times with
300-350 pL of 1X wash buffer. Blot on absorbance paper or paper towel

7. Dispense 100 pb of TMB substrate and incubate for 10 minutes at room
temperature.

8. Add 100 ulL of 1N H2S04 to stop solution.

9. Read OD. at 450 nm using ELISA reader within 30 min. A dual
wavelength is recommended with reference filter of 600-650 nm.

Calbiotech Inc., 10461 Austin Dr, Spring Valley, CA, 91978
Tel (619) 660-6162, Fax (619) 660-6970, www.calbiotech.com



CALCULATION OF RESULTS

1. Check Calibrator Factor (CF) value on the calibrator botfle. This value
might vary from lot to lot. Make sure you check the value on every kit.

2. Cakulate cut-off value: Calibrator OD x Cakibraior Factor (CF).

3. Calculate the Ab (Antibody) Index of each determination by dividing the
mean values of each sampie by cut-off value.

Example of typical resulls:
Calibrator mean 0D =08

Calibrator Factor (CF) = 0.5
Cut-off Value = 0.8 x 0.5=0.400

Positive control 0.D. =12
Abindex=12/04=3

Patient sample 0.D.= 1.6
AbIndex=16/04=40

_JALITY CONTROL
The test run may be considered valid provided the following criteria are met:

10. The O.D. of the Calibrator should be greater than 0.250.
11.  The Ab index for Negative controt should be less than 0.9.
3. The Ab index for Positive control should be greater than 1.2,

INTERPRETATION

The following is intended as a guide to interpretation of Toxoplasma IgG test
results; each laboratory is encouraged to establish its own criteria for test
interpretation based on sample populations encountered.

Antibody Index Interpretation

<0.9 No detectable igG antibody to Toxoplasma by ELISA

09-1.1 Borderline positive. Follow-up testing is recommended if clinically
indicated.

>11 Detectable 1gG antibody to Toxoplasma by ELISA

LIMITATIONS OF THE TEST

1. The test results obtained using this kit serve only as an aid to diagnosis
and should be interpreted in refation to the patient's history, physical
findings and other diagnostic procedures.
Lipemic or hemolyzed samples may cause erroneous results.

PERFORMANCE CHARACTERISTICS

1. Sensitivity and Specificity

360 patient sera were tested by ELISA and a reference ELISA method. 124
were positive and 218 were negative by both methods (95% agreement). The
results are summarized below:

Toxoplasma ELISA
+ | - I?G Tolal
Reference ELISA kit +| 124 8 132
_ 10 218 228
Tota | 134 22 360
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2. Precision
Intra-Assay Study
Senm No. of Mean Standard Coefficient of
Replicates Deviation Variation %
1 16 193 0.08 406
2 16 045 003 6.66
3 16 012 0.01 8.33
inter-Assay Stdy
Senm No. of Mean Standard Coefficient of
Replicates Deviation Variation %
1 10 215 025 11.62
2 10 044 002 0545
3 10 0.10 0.01 10.00
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Informe de consentimiento:

Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia, Universidad de San Carlos de

Guatemala

Identificacion: Este estudio estd siendo conducido por la Facultad de
Ciencias Quimicas y Farmacia. Usted esta invitada a participar como voluntaria
dentro de un estudio que trata sobre la identificacién del parasito Toxoplasma
gondii por medio de la técnica de ELISA.

Procedimientos: Durante el estudio sera entrevistada acerca de usted,
familia, condiciones de vida, mascotas, etc. La entrevista se llevara a cabo en las
clinicas del sanatorio o en la escuela y se realizara antes de la extraccion de
sangre. Su participacion en el estudio es voluntaria y confidencial. Se le extraeran

3 ml de sangre y se le entregara un documento informativo

Riesgos: No existen riesgos especificos relacionados con su participacion
en este estudio. Cuando se le realice la extraccion de sangre puede sentir un
pinchazo o sensacion de picadura. Despueés, puede quedarle morada el area de
puncion.

Beneficios: Si usted desea participar, recibira informacién acerca de su
condicion, tratamiento y prevencién de esta infeccion por este parasito. Su
participacion ayudara a adquirir un mejor enfoque de factores de riesgo asociados
a la exposicion de Toxoplasma gondii.

Confidencialidad: Su informacion serd mantenida en confidencialidad. Su

nombre no serd utilizado en ningun reporte o publicacion resultante de este
estudio.
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Consideraciones Financieras: Su participacion en el estudio no implicara
ningun gasto para usted. No se le dara compensacién directa por participar en el

estudio.

Preguntas: Si usted tiene alguna pregunta o problema relacionado con este
estudio, por favor no dude en contactar a Anali Portillo al teléfono: 54645678,
Gretel Lemus al teléfono: 42508778 y Ana Estrada al teléfono: 43605554.

Participacion Voluntaria: Su participacion en este estudio es voluntaria.
Consentimiento:
1. Yo reconozco que mi participacion en este estudio es voluntaria.

2. Yo doy el permiso a los investigadores de este estudio para usar la

informacion recolectada en el cuestionario.

Firma del paciente Fecha:

Firma de quien obtuvo el consentimiento:
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Anexo 4
Encuesta

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA.
FACULTAD DE CIENCIAS QUIMICAS Y FARMACIA.
ESCUELA DE QUIMICA BIOLOGICA.

Cédigo:
Encuesta.
Toxoplasma gondii en mujeres de edad fértil en el departamento de
Zacapa:
Fecha de nacimiento: Edad:

Lugar de Nacimiento:
Sabe leer: Sl NO Sabe escribir: Sl NO

Lugar de residencia:

1. ¢Tiene gatos en su casa u otros animales?
Si NO Ofros:

2. ;Es de tierra el piso de su casa?
Sl NO

3. ¢Tiene agua potable en su casa?
Sl NO

4. ;Come carne roja?
Si NO ¢, Cada cuanto?

5. ¢Consume leche de vaca sin tratamiento de pasteurizacién o hervida?
Si No

6. ;Ha sufrido algun aborto?
Si NO



10.

1.

12.

13.

14.
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¢ Tiene hijos?
Sl NO ¢ Cuantos?

¢Alguno de sus hijos tiene alguna alteracién en su rostro?
Sl NO
¢ Alguno de sus hijos es ciego?

Sl NO

¢ Ha padecido usted de alguna enfermedad recientemente?
Si NO ¢ Cual?

¢ Se encuentra usted embarazada?
Sl NO

Si su respuesta anterior es si ¢ Lleva usted algun control médico en su embarazo?
S NO

¢ Esta tomando algin medicamento?
Si NO ¢Cual?

¢ Usted ha sido diagnosticada anteriormente con toxoplasmosis?

Si NO



Anexo 5

Los exdmenes para determinar la in-
feccidn o para encontrar quistes cau-
santes de esta enfermedad son:

o Examen de sangre

° Tomografia computarizada del
crdneo

° Resonancia magnética de la ca-
beza

Se recomienda consultar a un médico
para que él interprete los resultados

de los examenes, y que él le indique el
Tratamienta.

lliGracias por su
participacion

en el estudiolll

Anali Portillo 54608916
Gretel Lemus 42508779
Ana Estrada 43605555

Universidad de
San Carfos de Guatemala
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Es el parasito causante de

la toxoplasmosis.

La infeccién generalmente ocu-
rre por la ingestion de particu-
las infecciosas en carne cruda o
mal cocida o por el mal manejo
de las heces de gato que son
los hospederos definitivos de
este
pard-
sito.

Lo

s sintomas pueden ser

7
it %M

de ellos son:

Inflamacidn de los ganglios linfdticos en
cabeza y cuello
Dolor de cabeza
Enfermedad leve con
fiebre

Dolor muscutar
Dolor de garganta
Confusion
Inflamacién de la retina que ocasiona vi-
sién borrosa

Convulsiones

muy variados , algunos

Si se adquiere la infeccién durante los primeros
tres meses de embarazo puede llegar a afectar

al bebe y producir:

Disminucion de la visidn,
convulsiones,

retraso mental y

en los casos mas severos
aborto.

Cocer bien la carne.

Cuidar vy alimentar bien a los gatos del
hogar, limpiar las heces fecales del
gato diariamente.

Evitar el contacto del gato y sus
heces fecales con la mujer embaraza-

da.

Lavarse las
manos antes
de comer.

Comer las
verduras
lavadas vy
peladas,

Mantener limpia la casa para evitar
moscas y cucarachas.

No tocarse la boca con las manos cuan-
do se ha manipulado carne ¢cruda.
Proteger los alimentos de los insectos
y roedores.
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