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Toxoplasmosi al
inmunocompetent.
Toxoplasmosi
congeénita
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La toxoplasmosi és una infeccié produida
per un protozoo, el Toxoplasma gondii. Si
bé, ara s’en parla més d’ella perque és una
infeccid ?reu i frequent en els malalts de
la SIDA,' les manifestacions a les perso-
nes immunocompetents sén mal conegu-
des malgrat que és una infeccié molt fre-
guent i quan afecta a una embarassada
pot donar manifestacions fetals greus.% 3
Ens ocuparem doncs aqui de la toxoplas-
mosi a les persones immunocompetents
i especialment de la toxoplasmosi de I'em-
barassada. La incidéncia d’aquesta infec-
cié determinada per estudis serologics és
en les persones adultes del ordre del 55
al 80% depen del area geografica estudia-
da.

L’home i els animals es contagien a partir
dels ooquistes que expulsen amb la fem-
ta els moixos (que sén ostes definitius) o
al menjar carn d’animals infectats que al-
berguen en els seus teixits quistes tissu-
lars. Per tant, les formes de contagi més
frequents sén el contacte directe amb els
moixos o amb productes per ells conta-
minats (aliments vegetals, o bé amb terres
o plantes, tal com es dona a les labors agri-
coles i de jardineria) i al injerir carn crua
0 poc cuita de molts animals domestics.
Altres formes de contaminar-se sén la
transplacentaria (toxoplasmosi congénita)
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i per transfussié sanguinia que és rara.

La infecci6 aguda o primoinfeccio es ma-
nifesta de forma variable, empero en ge-
neral lleu, pot ésser completament assimp-
tomatica o be donar lloc a una mononu-
cleosi infecciosa amb adenopaties de les
regions cervicals o més generalitzades i
aparicio a la sang periférica de linfomono-
cits. No acostuma a haver febre alta, ni an-
gines, exantema, hepatitis, esplenomega-
lia, etc. S6n més rares encara la meningi-
tis, encefalitis, miocarditis, etc. Aquesta
forma aguda correspondria a la disemina-
ci6 dels trofozoits. La forma cronica o la-
tent seria secundaria al reforcament de la
immunitat i al enquistament del parasit en
els muscles i el sistema nerviés. Si la per-
sona afectada no sufreix un derrumba-
ment de la seva immunitat la infeccié ro-
mandra sub-clinica tota la vida. Les mani-
festacions cliniques de la toxoplasmosi
cronica en l'individu immunocompetent
sOn per tant quasi inexistents encara que
s'ha descrit i precisament a Espanya com
a causa de pericarditis exudativa cronica.*
Si una dona embarassada presenta la pri-
moinfeccié durant o poc temps abans de
quedar embaracada (fins a dos mesos i ex-
cepcionalment fins a 6 mesos)3® podran
els trofozoits atravesar la placenta i infec-
tar al fetus. Malgrat tot, la freqiiéncia de
la infecci6 i les manifestacions que presen-
ta el fill depenen del moment en que I'em-
barassada s'infecta. Si la infeccio és du-
rant el primer trimestre o poc temps abans
el porcentatge de fetus infectats és relati-
vament baix (6 a 17%) en canvi les mani-
festacions que apareixen en aquests ca-
sos son freqlients i greus. Al reves passa
en cas de que |I'embarassada adquireixi la
primoinfeccio en el tercer trimestre del em-
baras en el qual cas la majoria de fetus
(85%) sofreixen I'infeccié perd aquesta ad-
quireix una forma subclinica la immensa
majoria de les vegades. Les manifesta-
cions més freqiients de la malaltia toxo-
plasmica del fetus i nadé son: abort i mort
fetal, hidrocefalia, microcefalia, calcifica-
cions cerebrals, encefalitis greus, convul-
sions, alteracions del L.C.R., lesions ocu-
lars, hepatoesplenomegalies, ictericia, ane-
mia, eosinofilia, petequies. En alguns



casos el nen pot neixer aparentment nor-
mal i desenvolupar més tard alteracions
cliniques; retard mental, epilépsia, corio-
retinitis. Devant qualsevol de les manifes-
tacions citades s’ha de fer el diagnostic di-
ferencial amb altres infeccions que si afec-
ten la mare son capacos de provocar trans-
torns similars: rubeola, infeccions per vi-
rus del grup herpes, virus de la immuno-
deficiencia humana, listeria, sifilis i tuber-
culosi principalment. L'embaras d’una
dona que hagi passat la toxoplasmosi me-
sos 0 anys abans de la gestacié no pre-
senta practicament perill pel fill i, més en-
cara, el seu estat immunitari impedira la
parasitemia i per tant la infeccié del fetus.
Tampoc esta demostrada la relacié entre
la toxoplasmosi cronica i I'abort habitual,
encara que hi ha autors que aconsellen un
tractament antitoxoplasma a les dones amb
historia d'aborts i serologia de toxoplas-
mosi cronica.

Un cas especial de toxoplasmosi a les per-
sones immunocompetents és el de la co-
rioretinitis toxoplasmica. Aquesta es pot
presentar en la infeccié congeénita i més
rarament en la toxoplasmosi aguda del
adult (1%). Pero les manifestacions clini-
ques tardanes de la corioretinitis toxoplas-
mica, en general unilateral, es consideren
una forma de reactivacié d'una infeccid
congeénita o d'una adquirida previament.
Representa el 35% de totes les corioreti-
nitis dels adults i adults joves. Es consi-
dera la Unica manifestacié habitual de
reactivacié al immunocompetent proba-
blement relacionada amb la dificultat de
penetracid dels anticossos al globus ocu-
lar.

El diagnostic de toxoplasmosi es fa habi-
tualment per métodes serologiques;’ la
anatomia patologica i la inoculacié al ra-
toli sbn métodes usats excepcionalment.
El diagnostic de toxoplasmosi aguda és
confirma seroldgicament’ 10 quan es de-
mostra una elevacié quadruple en el nivell
d'immunoglobulines totals o de les IgG an-
titoxoplasma, determinades en dos mos-
tres del serum del pacient separades en-
tre si 2 6 3 setmanes. També es pot diag-
nosticar la infeccié aguda per la obtencid
d'un sol titol significatiu dels anticossos
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antitoxoplasma de tipus IgM. Els méetodes
usats actualment estan forca perfeccionats
encara que hi pot haver, sobre tot en la
determinacié d’anticossos IgM, falsos po-
sitius o positivitats que al persistir més
d’un any, donen un fals diagnostic de to-
xoplasmosi aguda.

De manera similar, un titol baix pero sig-
nificatiu o estable de anticossos IgG o to-
tals indica una toxoplasmosi cronica i la-
tent. Les proves serologiques usades son
nombroses: El «dye test» de Sabin i Feld-
man, la fixacié de complement, la agluti-
nacié directa (AD), I'hemaglutinacié indi-
recta, la immunofluorescéncia indirecta
(IFD), I'immunoenzim-assaig (EIA o ELISA)
son les més utilitzades per la determina-
ci6 d’anticossos anti-toxoplasmes IgG o
totals. Hi ha subterfugis per usar variants
d’aquests metodes i determinar els anti-
cossos anti IgM; pero actualment els mé-
todes preferits per determinar aquest tipus
d’anticossos sén el doble sandwich EIA
IgM (DS-EIA-IgM) i I’enzimo-immuno-
absorbent-assaig (ISAGA). El primer és
una variant del EIA i el segon una técnica
que combina les advantatges de I'agluti-
nacid directa amb les del DS-EIA-IgM. Po-
den presentar algun falg positiu o
perllongar-se més d’un any pero no donen
falsos negatius. Es consideren titols de to- {
xoplasmosi pasada (no agudal) titols de di-
lucié del serum al 1/8 o al 1/16 a la seroa-
glutinacié directa i de 10 a 500 Ul en la
técnica de IFl. Per sobre aquestes xifres
es aconsellable utilitzar una de les técni-
ques citades (DS-EIA-IgM o ISAGA) per
descartar una toxoplasmosi aguda i en el
caso de que no es disposi d'aquestes, re-
petir la serologia al cap de dos o tres set-
manes per veure si el titol és estable o no.
Per a una campanya efectiva contra la to-
xoplasmosi congénita s’hauria de fer pre-
viament al embaras o molt al inici, una pro-
va senzilla (aglutinacié directa, IFl), si
aquestes detectaven anticossos baixos
pero significatius (1/8, 1/16 de la primera
i 10-500 Ul de la segona) a la practica és
podria garantir que no hi ha perill de to-
xoplasmosi congenita. Si es detectesin ti-
tols alts pero estables sense la preséncia
d’anticossos IgM es podria fer la mateixa



afirmacié. Si les proves que detecten an-
ticossos IgG s6n negatives o positives a
titols inferiors als especifics, s’ha de con-
siderar que la embarassada esta en perill
d’adquirir la primoinfeccié. Se li prohibira
en consequéncia (per manca d’altres mi-
des mes efectives) el contacte amb els
moixos, recomenant |'Gs de guants per fer
labors de jardineria o agricoles, el rentat
de les mans frequents, i sobre tot després
dels treballs citats, rentat dels aliments ve-
getals i abstenir-se de menjar carn poc cui-
ta. De totes maneres la lluita contra la to-
xoplasmosi aguda durant I'embaras no
estd al nostre pais planificada. Es frequient
que es practiquin les proves serologiques
més tardiament inclds passat el quart mes.
Si s6n negatives o positives a titols bai-
xos les proves que determinen els anticos-
sos IgG o els totals la interpretacié és si-
milar a la citada anteriorment i no sol ha-
ver problemes. Per0 si sén positives a
nivells alts, cap al final del primer trimes-
tre o més tard, ni tant sols una negativitat
de les proves que determina anticossos
IgM ens garanteix que la gestant no hagi
passat una toxoplasmosi al inici del em-
baras. Per altra part una positivitat de les
proves IgM pot causar una falsa alarma
donat que de vegades aquestes proves ro-
manen positives més d'un any. Malgrat
tot, combinant dues proves succesives
que determinin |'oscilacié dels anticossos
totals IgG i una que determini els anticos-
sos IgM les possibilitats d’error sén esca-
ses.

El diagnostic d'una toxoplasmosi aguda
del immunocompetent en altres circums-
tancies no és dificil amb les proves cita-
des. Convé per aixé remarcar a) que la ac-
tivitat de la corioretinitis toxoplasmica no
es relaciona amb el nivell d"anticossos del
serum, solament una serologia totalment
negativa descarta aquesta etiologia. El
diagnostic hauria de fer-se en tot cas en
la demostracié d'un nivell alt d’anticossos
al liquid acuds, b) la toxoplasmosi del nadd
es fa per la troballa de titols creixents d’'an-
ticossos tipus IgG (un titol inclis alt pot
dependre del pas dels anticossos materns
a través de la placenta) o bé per trobar una
prova com DS-EIA-IgM o ISAGA-IgM po-
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sitiva, ja que les immunoglobulines IgM
no atravessen la placenta.

Si es confirma la toxoplasmosi aguda en
una gestant en el primer trimestre les opi-
nions es divideixen ja que si per certs
autors existeix elevat perill de fetopatia,
per altres® 11 el perill és baix i actualment
reduible pel tractament. A més a més no
totes les mares que agafen la primoinfec-
ci6 toxoplasmica transmeten la infeccio al
fetus sino globalment, un 12% aproxima-
dament. Tampoc la infeccio fetal equival
a malaltia fetal ja que el fetus pot presen-
tar i presenta frequentment infeccié as-
simptomatica, en especial si la infeccié es
produeix tardiament. Segons un estudi de
Desmont i colaboradors'? la possibilitat
de toxoplasmosi congenita varia (sense
contar la perdua fetal) en les mares infec-
tades al principi del embaras entre el 1,5%
i el 6%, segons si s'adquireix la infeccid
poc abans de la gestacié o molt inicial-
ment' ® o be durant el curs del primer tri-
mestre (6%).

L'estrategia a seguir durant una toxoplas-
mosi aguda a I'embarassada podria ésser
en principi la segiient.’-13 Al sospitar-se
una primoinfeccié s'hauria d'iniciar d'im-
mediat un tractament amb espiromicina (3
g al dia per via oral). A continuacié com-
pletar, si cal, amb les proves per confirmar
el diagnostic. Una vegada confirmat, ex-
posar a la dona la situacio, g)resentant—li les
possibilitats d’afeccio fetal® 11 12 i oferint-
li si vol un abort terapéutic. Si aquest és
rebutjat o no es possible, s'ha de seguir
el tractament. L'espiromicina es pot admi-
nistrar durant tot I'embaras a la dosi de 3
g i si bé no és la droga més efectiva’?
s’acumula a la placenta i no és toxica. Al-
guns autors donen pautes d’espiromicina
2 setmanes de descans en mig de series
de tres de tractament. Altres autors pre-
fereixen administrar durant el primer tri-
mestre sulfamides exclusivament (4-6 g al
dia) i a partir del segon ajuntar-li la pirime-
tamina (100 mg el primer dia i 25 després
durant 4-6 setmanes). Inclis d’altres con-
sideren que la pirimetamina no és
teratdogena'? i per tant es pot administrar
des de I'inici. Sempre que s’administrin pi-
rimetamina o sulfamides es donaran su-



plements d’'acid folinic (15 mg/dia).
Perd encara hi ha més sobre el diagndstic
i possibilitats de tractament de la toxoplas-
mosi congenita. Hem dit que solament un
percentatge petit de fills de mares amb to-
xoplasmosi aguda transfereixen la infec-
ci6 al fetus. Doncs bé, aix6 actualment es
pot saber analitzant la sang del cordé um-
bilical, técnica que en mans expertes sen-
se perill. L'inconvenient és que per aquest
tipus de diagnostic fara falta esperar a les
20-24 setmanes de la gestacio i repetir-ho
si es negatiu. Les proves a la sang fetal
que s’han mostrades més eficaces per de-
mostrar una afeccié del fetus (aplicable so-
lament en el context d’'una mare que ha
sofert una primoinfeccid) sén les inespe-
cifiques: eosinofilia, trombopenia, elevacié
de les IgM totals, elevacié de la glutamil-
transpeptidasa i de la lactodehidrogenasa,
el cultiu de la sang en fibroblastes o la
seva inoculacié al ratoli. Avui per avui sén
poc rentables les dades del liquid amnio-
tic. Per ultim també es possible amb es-
tudis ultrasonics seriats a les mares infec-
tades, diagnosticar precocment qualsevol
alteracié sugestiva de toxoplasmosi con-
génita (dilatacié de ventriculs cerebrals,
calcificacions, hepatomegalia, ascitis, en-
gruiximent de la placenta, etc.).'?

El tractament de la toxoplasmosi adquiri-
da del fetus s’ha de fer en tots els casos,
tant dels que tenen formes manifestes
com subcliniques i durant varis mesos.
El subjecte immunocompetent poques ve-
gades necessita tractament. Nosaltres no
I’hnem aplicat en cap cas, pero si es neces-
sari seria aconsellable la pirimetomina i les
sulfamides. Quan a la corioretinitis toxo-
plasmica no esta demostrat que respon-
gui el tractament que malgrat tot es fara
junt amb corticoides per evitar |'extensid
de la infecciod.
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