
Introducción
La toxoplasmosis es una enfermedad infecciosa causada por

Toxoplasma gondii. La infección aguda adquirida en individuos
inmunocompetentes es asintomática en el 80-90% de los casos(1).
La forma sintomática de la enfermedad se manifiesta con fiebre,
mialgias y artralgias, exantemas maculopapulosos, hepatome-
galia y, muy característicamente, linfoadenitis(2). Esta puede ser
generalizada o localizada, siendo la presentación más frecuente
un nódulo solitario en la región del cuello, preferentemente en
los bordes del músculo esternocleidomastoideo(3). Las adeno-
patías por toxoplasma raramente supuran, nunca se ulceran y
suelen persistir durante meses.

Presentamos cuatro enfermos diagnosticados de adenopatí-
as por toxoplasmosis aguda adquirida.

Casuística
Caso 1. Niña de 10 años de edad, sin antecedentes perso-

nales ni familiares de interés, remitida a nuestro hospital para
el estudio de adenopatía submandibular de 4 meses de evolu-
ción, no dolorosa y sin signos inflamatorios locales ni fiebre,
que aumenta de tamaño coincidiendo con infecciones faringo-
amigdalares, pero que al remitir éstas, persiste aumentada.
Tratada con diversos antibióticos, no ha llegado nunca a desa-
parecer.

Exploración física. Peso y talla adecuados para su edad, buen
estado general, color normal de piel y mucosas, faringe con amíg-
dalas hipertróficas, sin signos inflamatorios, cardiorrespiratorio
normal, abdomen sin visceromegalia, neurológico normal. En
región cervical inferior izquierda, por delante del músculo es-
ternomastoideo, se palpa una adenopatía de 2 x 1 cm de tama-
ño, rodadera, no dolorosa. Se palpa también otra adenopatía axi-
lar derecha de 0,75 cm, rodadera y no dolorosa.

Pruebas complementarias. Hemograma, velocidad de sedi-
mentación globular (VSG) y bioquímica general, normales.
Prueba de Mantoux negativa. Frotis faríngeo, flora saprofita.
Serología de citomegalovirus y virus de Epstein-Barr, negativas.
Serología toxoplasmosis: anticuerpos IgM (técnica de ELISA)

positivo y anticuerpos IgG (técnica de ELISA) positivo alto.
Radiografía de tórax y senos paranasales, normales.

Evolución de la serología de toxoplasmosis. A los 19 meses
de la primera determinación persisten anticuerpos IgM e IgG po-
sitivo alta. A los 21 meses, IgM negativo, IgG positivo alta. A
los 30 meses IgM negativo, IgG positivo medio.

Caso 2. Niño de 15 años, sin antecedentes personales ni fa-
miliares de interés, remitido por su pediatra a la consulta de
Oncología Pediátrica por presentar adenopatías generalizadas
de 2 meses de evolución. Durante este tiempo no ha presentado
fiebre, ni ninguna otra sintomatología.

Exploración física. Peso y talla adecuados para su edad, buen
estado general, color normal de piel y mucosas, boca y faringe
normal, cardiorrespiratorio normal, abdomen sin visceromega-
lia, neurológico normal. Múltiples adenopatías inguinales, axi-
lares, cervicales y supraclaviculares de 0,5 a 1 cm, rodaderas,
no dolorosas, sin signos inflamatorios locales.

Pruebas complementarias. Hemograma, VSG, bioquímica
general, normales. Prueba de Mantoux, negativa. Radiografía de
tórax, normal. Serología virus de Epstein-Barr, negativa. Serología
toxoplasmosis: anticuerpos IgM (técnica de ELISA) positivo,
anticuerpos IgG (técnica de ELISA) positivo alto. Biopsia teji-
do supraclavicular por punción aspiración, linfadenitis reactiva.

Evolución serología toxoplasmosis. A los 12 meses de la pri-
mera determinación, anticuerpos IgM (técnica de ELISA) posi-
tivo, anticuerpos IgG (técnica de ELISA) positivo alto; a los 18
meses, anticuerpos IgM, negativo, anticuerpos IgG positivo me-
dio.

Caso 3. Niño de 12 años, sin antecedentes personales ni fa-
miliares de interés, que consulta por presentar tumoración su-
praclavicular derecha de 10 meses de duración, no dolorosa, sin
signos inflamatorios locales, ni fiebre.

Exploración física. Peso y talla adecuados para su edad, buen
estado general, color normal de piel y mucosas, faringe con hi-
pertrofia amigdalar sin signos inflamatorios, cardiorrespiratorio
normal, abdomen sin visceromegalia, neurológico normal. Varias
adenopatías laterocervicales, rodaderas, de tamaño menor a 1
cm. Tumoración supraclavicular izquierda de 1,5 x 2 cm, no do-
lorosa, adherida a planos profundos, sin signos inflamatorios lo-
cales.

Pruebas complementarias. Hemograma, VSG, bioquímica
general, normales. Prueba de Mantoux negativa. Serología de ci-
tomegalovirus, anticuerpos IgG (fijación de complemento) po-
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sitivo 1/8, anticuerpos IgM (técnica de ELISA), negativo.
Serología virus Epstein-Barr, anticuerpos IgG negativo. Serología
toxoplasmosis: anticuerpos IgG (aglutinación directa, AD) posi-
tivo 1/256 (positivo alto), anticuerpos IgM (IFA) negativo. Biopsia
de adenopatía por punción aspiración: histiocitiosis sinusal.

Evolución serología toxoplasmosis. Al mes de la primera de-
terminación, anticuerpos IgG (AD) positivo 1/128; a los 30 me-
ses, anticuerpos IgG (técnica de ELISA), positivo alto.

Caso 4. Niña de 12 años, sin antecedentes personales ni fa-
miliares de interés, que consulta por presentar adenopatías sub-
maxilares bilaterales de gran tamaño, de 4 semanas de duración,
sin fiebre ni otra sintomatología.

Exploración física. Peso y talla adecuados para su edad, buen
estado general, color normal de piel y mucosas, faringe con hi-
pertrofia de amígdalas sin signos inflamatorios, cardiorrespira-
torio normal, abdomen sin visceromegalia, neurológico normal.
Adenopatías submaxilares bilaterales de 4 x 1,5 a 2 cm de ta-
maño, no dolorosas, rodaderas y no confluentes, sin signos in-
flamatorios locales.

Pruebas complementarias. Hemograma, VSG, bioquímica
general, normales. Prueba de Mantoux negativa. Frotis faríngeo,
estreptococo beta hemolítico del grupo A. Serología virus Epstein-
Barr, negativa. Serología citomegalovirus, anticuerpos IgG po-
sitivos, anticuerpos IgM negativos. Serología toxoplasma: anti-
cuerpos IgM (técnica de ELISA) positivo, anticuerpos IgG (téc-
nica de ELISA), positivo a título alto.

Evolución serología toxoplasmosis. A los 2 meses de la pri-
mera determinación, anticuerpos IgM positivo, anticuerpos IgG
positivo alto.

Discusión
La infección aguda por T. gondii en individuos sanos es, ha-

bitualmente, una enfermedad benigna. En el 80-90% de los ca-
sos es asintomática y las formas sintomáticas presentan, gene-
ralmente, una clínica muy leve(1-3). Sólo en dos ocasiones la to-
xoplasmosis se convierte en una enfermedad con graves con-
secuencias clínicas: la reactivación de la infección crónica en
enfermos fuertemente inmunodeprimidos y la infección fetal por
toxoplasmosis aguda de la mujer gestante(4,5).

El alto porcentaje de formas asintomáticas y la inespecifici-
dad de las formas sintomáticas hace que el diagnóstico de la en-
fermedad se realice fundamentalmente por serología. Sin em-
bargo, el diagnóstico serológico de la primoinfección no resul-
ta fácil(6,7). La seroconversión o la elevación significativa de an-
ticuerpos tipo IgG, el dato serológico más seguro, no es fácil de
detectar. Por otro lado, los anticuerpos tipo IgM tienen una du-
ración de 6 meses a 2 años, lo que supone que su presencia pue-
da llevar a la confusión de infección aguda reciente.

Esta larga duración de los anticuerpos IgM se detectó en dos
de nuestros casos. En esta circunstancia la simultaneidad con la
clínica permite una correcta interpretación de los resultados. Por
otro lado, la larga duración de la hipertrofia ganglionar puede
retrasar la solicitud de la serología, encontrando los anticuerpos
IgM negativos, como ocurrió en nuestro caso 3. En esta situa-

ción, una biopsia inespecífica y unos anticuerpos positivos pue-
den ser suficientes para el diagnóstico(8).

Se han desarrollado otras técnicas serológicas para el diag-
nóstico de la infección aguda, como determinación de anticuer-
pos IgA(9), IgE(10), avidez de los anticuerpos tipo IgG(11), el test
de aglutinación diferencial(12) o la reacción en cadena de la po-
limerasa(13). Algunas de estas técnicas no se realizan en la ac-
tualidad de forma rutinaria, mientras que otras no aportan ven-
tajas diagnósticas a la serología convencional.

La linfoadenitis es la forma sintomática más frecuente de la
toxoplasmosis aguda(1-3). Las adenopatías pueden ser generali-
zadas, aunque habitualmente se presentan como una linfoade-
nopatía única, siendo la región cervical posterior la localización
más corriente. Las adenopatías por toxoplasmosis pueden ser
sensibles, raramente supuran y nunca se ulceran, pudiendo per-
sistir palpables durante meses. Esta última característica se ob-
servó en todos nuestros enfermos, si bien la persistencia en el
caso 4 es corta, posiblemente por estar realizado el diagnóstico
muy inmediato a la preparación de este estudio. Esta persisten-
cia puede ser causa de diagnósticos diferenciales con enferme-
dades malignas, como ocurrió en los casos 2 y 3, lo que supo-
ne la realización de técnicas invasivas molestas para el enfer-
mo(8), a no ser que existan datos epidemiológicos que faciliten
el diagnóstico(14,15).

Como conclusión, creemos que ante toda linfadenitis, local
o generalizada, fundamentalmente de larga duración, se debe in-
cluir la serología de anticuerpos antitoxoplasma en el estudio
diagnóstico.
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