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COMUNICACIONES 

Efecto de los corticosteroides en la trasmisión congénita 
de toxoplasmosis experimental 
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Abstrac:t: Female white mice wilh chronictoxoplasmosis were treated with cortisone acetate (3mg for each 2S g of 
body weight) 12, 8, 4 and O days before mating. Cortisme induces congenital transmission of T. gondii. 
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La ttasmisión de la toxoplasmosis de madre a 
hijo, aunque no es frecuente, es importante en 
la patología humana. La toxoplasmosis congé
nita origina desde abortos (Desmonts and 
Couvreur 1979, Koppe et al. 1988) hasta lesio
nes oculares y deficiencias cerebrales en los ni
ftos que la adquieren de su madre (Wilson y 
Remington 1980). 
Según Desmonts y Couvreur (1974) un 40 % de 
las mujeres que se infectan con T. gondii duran
te el embarazo pueden ttasmitir la parasitosis a 
su hijo. Además, el 10 % de los ninos que ad
quieren la infección por esta vía pueden desa
rrollar la .enfermedad que se manifiesta en for
ma de calcificaciones cerebrales, hidrocefalia, 
retinocoroiditis, etc. 
Por otro lado, es criterio general que las infec
ciones toxoplásmicas crónicas y latentes no dan 
origen a ttasmisiones· congénitas del parásito. 
Sin embargo, se inducen experimentalmente re
activaciones por medio del uSO de inmunosu
presores (Frenkel e/al. 1975) y también han si
do dem ostradas en infecciones humanas 
(Frenkel et al. 1978; Derouin et al. 1986). 
Por ello hemos realizado algunos experimentos 
con hembras de ratones crónicamente infecta
das con T. gondii y tratadas con cortisona du
rante el embarazo para buscar trasmisión con
génita inducida. --
Ratones blancos hembras (20-25 g) de la cepa 
Wistar, mantenidos "ad libitum" en el bioterio 

de la Universidad de Costa Rica, fueron infec
tados vía oral con 103 ooquistes de la cepa avi
rulenta TCR-2 aislada en nuestro laboratorio y 
parcialmente caracterizada (Holst y Chinchilla 
1990). 
Después de 45 días las 35 hembras sobrevi
vientes más saludables fueron distribuidas en 5 
grupos y tratadas con 3 mg de acetato de corti
sona (Sigma) por 25 g de peso corporal. Este 
tratamiento fue aplicado a los animales 12, 8, 4 
o O días antes de aparearlos con un macho por 
cada 5 hembras. Un grupo no fue tratado y 
otro, constituido por hembras no infectadas y 
no tratadas con cortisona, sirvió como testigo 
(ver cuadro 1). Las hembras con evidente em
barazo fueron separadas inmediatamente para 
controlar los nacimientos. Todos los ratones re
cién nacidos fueron sacrificados en una cámara 
de éter etílico, y sus órganos macerados en un 
mortero. El material así otitenido fue inoculado 
intraperitonealmente en ratones blancos (20-25 
g) para comprobar biológicamente la infección 
por T. gondii. Estos animales de prueba fueron 
observados diariamente y la presencia del pará
sito fue comprobada en la fase aguda.-por el ha
llazgo de taquizoitos en - el exudado peritoneal, 
y en la fase crónica, por la presencia de quistes 
en cerebro o indirectamente por métodos sero
lógicos. 
Las hembras tratadas con cortisona O. 4, 8 y 12 
días antes del apareamiento trasmitieron el 
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CUADRO 1 

7iwmi.rÍÓII cOIIIlittita. Toxoplaama e. ratOllU blt.mcotl 
lrtI1IIdo8 Y sin tTQIQr COfI tu:ellllo • CortisOIUl 

(3 ",,125, • puo) 

Inicio del tratamiento Hembru Recién nacidos estudiados 

Tatal Trasmisoru lJ,Trasm. Tatal No.posit. 

8 dfu aIJIeI 
(sin iDfecci6n) 

Odfu 

12 dfu lIlIeI 

8 dfu aIJIeI 

5 

9 

3 

3 

o 

6 

3 

Toxoplasma a sus hijos en porcentajes impor
tantes (Cuadro 1, ver números subrayados). 
Estos animales estaban con infección crónica, 
por lo cual sabemos que los parásitos se man
tienen pn1cticamente bloqueados dentto de un 

quiste (Ferguson y Hutchison 1987). Es de 
suponel' que la cortisona produjo el rompimien
to de la barrera inmunológica, permitiendo la 
diseminación del parásito, como ha sido de
mostrado previamente (Frenkel y Escajadillo 

1987). Esto podría facilitar la ttasmisión congé
nita del Toxoplasma, tal como sucede en infec
ciones primarias en animales (Dubey 1981) y 
aún en humanos (Desmonts y Couvreur 1979). 
Se ha establecido que personas con el estado 
crónico de la toxoplasmosis son inmunes y no 
desarrollan la enfermedad en ningún momento 
(Frenke11988). Sin embargo, los datos presen
tados en este trabajo indican que, al menos ex
perimentalmente, la toxoplasmosis crónica pue
de se( activada por medio del tratamiento con 
corticosteroides, facilitando la trasmisión con
génita. 

El número de hembras analizadas aquí fue 
pequefto porque no todas quedaban embaraza
das. debido quizá al efecto indirecto de la cor
tisona sobre su desarrollo normal (Freokel y 
HavenhillI963). Sin embargo, los da�os son 
novedosos por la importancia clínica que tie'" 
nen; en realidad hasta un solo caso de induc
ción de toxoplasmosis congénita por efecto de 
los corticosteroides, resultaría muy significa
tivo. 
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Estos hallazgos tienen importantes implica
ciones por la alta prevalencia del T. gondii en 
el ser humano reproductivamente activo 
(Freokel y Ruiz 1980), y por el frecuente uso 
de . los corticosteroides como anti-inflamato
ríos. 
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