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El presente trabajo se realiz6 con el fin de determinar 

la presencia de Toxoplasma gondii en la carne de cerdo y 
as!, obtener informaci6n en cuanto a su relaci6n con salud 
ptíblica; asimismo, la evaluaci6n de una prueba biol6gica co­

mo técnica de diagn6stico. Para ello se procesaron 40 mues­
tras de mdsculo de cerdo (diafragma) elegidas al azar; se s~ 

metieron a digesti6n artificial y el producto de ésta se in~ 
cul6 en la cavidad peritoneal de 120 ratones (3 por muestra). 
Después de un periodo de incubación de 5 días para uno y 6 

semanas para los otros dos animales correspondientes a cada 
muestra, se sacrificaron y de su cerebro se hícieron cortes 

histo16gícos seriados; as:r '==":imc iil1f.'.1..-ontas de exudado perito­

neal. Para la identificación y diferenciación se utilizaron 

los colorantes Hematoxolina-eosina y Giemsa. Durante el p~ 

r!odo de incubaci6n se observ6 en los animales cambios en su 

conducta (irritabilidad), as! como pequeñas lesiones en ojos 

y piel. Como resultado del examen histopatolúgico se encon­

traron 13 muestras sospechosas dada la presencia de lesiones 

caracter!sticas y en s6lo 2 de las mismas se detect6 e iden­

tific6 al parásito, lo cual también ocurri6 con la impronta 

de exudado peritoneal correspondiente. El hallazgo represe~ 
tó un 5% de positividad en la prueba. Se concluye entonces 

que la carne de cerdo es una fuente potencial de toxoplasmo­

sis para el humano si no se maneja adecuadamente; el porcen­

taje obtenido no se considera determinante y definitivo pue~ 
to que la técnica evaluada result6 ineficiente como dnica, 
recomendándose sólo como técnica de apoyo a otras de mayor 
sensibilidad. 
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INTRODUCCION 

La toxopl.asmosis es una enfermedad cosmopolita del. hom­

bre y 1.os animal.es, causada por el. protozoario Toxopl.asma 

gondii (Nicol.l.e y Manceaux, l.908). t.a serie de hech~s que 

han permitido l.legar a los conocimientos con los que actua! 
mente se cuenta sobre la enfermedad, comenzaron cuando e! 
tos autores encontraron en un pequeño roedor del norte de 

Africa (Ctenodact?lus gondii), un diminuto microorganismo 
de forma arqueada, que medía de dos a cuatro micrómetros de 

ancho por cinco a siete de largo, al cual le dieron el. nom­

bre tomando en cuenta su forma (toxo el. griego significa ar­

co) y la especie del roedor en el que fue descubierto. Este 
par~s.ito es estr.ictamente intracel.ular y su hospedero de.fin!_ 

tivo natural. es el gato y otros carn!voros de lrt f-e!!!i.l.:!.~ F~­

lirlo::-_<e {p-.i.11a, ucelote, lince 6 leopardo y tigril.lo). Las e!!_ 

cuestas seroepidemiol.ógicas y parasitol.6gicas realizadas en 

diferentes países del mundo, han demostrado que la infección 

es prevalente en la espec.ie humana, as! como en bov.inos, ca­

prinos, ovinos, cerdos y roedores que conviven y s.irven de 

alimento al. hombre. Por ello se ha determinado que constitu­

ye un problema importante de sal.ud púb~ica puesto que l.a 
carne y vísceras cocidas insuficientemente, pueden ser una 

fuente de infección humana. Por otro lado, es importante el 
hecho de que las p~rdidas económicas ocasionadas por l.a pre­

sencia del. par~s.ito en los animales, es enorme, dadaa. l.as r~ 
percusiones que en éstos causa, como abortos, momifica~iones 
mortal.idad neonatal y nac.imientos prematuros, entre otras (l. 

l.3,14,25,40). 

La gravedad de la parasitosis y su ~rea de extensi6n la 

convierten de hecho en una preocupación médica que comparte 

todo el mundo, porque si bien es c.ierto que existen .regio­

nes particularmente comprometidas, la rapidez de los medios 

de transporte y el fluir constante de pasajeros y mercan-
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c1as han menoscabado el privilegio de las ~onas no end€roicas 
provocando con ello la muerte de individuos o dejando en 
ellos secuelas como retraso mental, alteraciones psicomot~ 

ras, cuadros convulsivos y ceguera parcial; ~sto origina un 
grave problema familiar, afecLivo y econ6mico por muchas pa=:_ 
tes del mundo, ya que nadie puede considerarse l¡b=e de con­
traer una enfermedad tan antig•ta y tan actual (43) • 

TOmando en cuenta que la toxoplasmosis es una parasito­
sis que por la variedad de sus manifestaciones clínicas y 

localizaci6n en el hospedero, implica una gran dificultad 
diagn6stica, clínica y parasitosc6pica, ha motivado a probar 
procedimientos de laboratorio, aplicados a especies corno el 
cerdo, que lleve al establecimiento de juicios mSs certeros 
en el diagn6stico definitivo, que aunque difícil, debe inte~ 
tarse(l.8}. 
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A ) EPIDEMIOLOGIA. 

La toxoplasmosis es una enfermedad que existe en el mu~ 
do entero; en los estudios serolégicos se muestra que la in­

fecci6n fluctúa de un 20 a un 80% en diversas poblaciones e~ 

tudiadas(27). En M€xico, principalmente en las costas se ha­

bla de que un 25% de la población presenta anticuerpos con­

tra Toxoplasma y €ste se incrementa a un 60% en la población 

de m~s alto riesgo corno mujeres embarazadas y niños nacidos 

de madres con antecedentes de aborto, desnutrición intraute-

rL~a, prematurez, crecimíento deficiente y otros m~s 

tivos como alteraciones hepáticas, neurológicas y del 

ocular(6, 27,41). 

suges­
globo 

En algunos países la ausencia relativa de ~plasma se 

ha visto relacionada con la ausencia o presencia de gatos y 
ratones, ya que en ciertas regiones en dnnde l.::. ¡;:;ras~IH;ia de 

éstos es muy frecuente, y sus heces se distribuyen en las c~ 

sas y alrededor de las mismas, la frecuencia de anticuerpos 

contra el parásito es relativamente e.levada en los niños; 
mientras que en las zonas urbanas donde la carne se consume 
cruda o poco cocida, la cual tiene posibilidad de estar con­

taminada con los ooqui.stes, la frecuenci.a de infección en el 

adulto es elevada(l,15,16,27,37). En ciertos lugares donde 

la carne cruda es muy apreciada, y existe la creencia de que 

"es buena para la salud" de los niños pequeños, es frecuente 

la infeccí6n; en niños y adultos tal vez lo sea con interve~ 
ción de los gatos, por el papel que éstos desempeñan en el 

ciclo biológico del parásito(5,19). En las poblaciones donde 

se ingiere la carne de res cruda, moli.da, bajo la forma de 

carne tártara es elevada la frecuenci.a de infección(l9,38). 

Aunque la infección es muy frecuente, la enfermedad es 

rara, la infección congénita se obtiene por transmisión tras 

placentaria, cuando la madre adquiere una primoinfección no 
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diagnosticada o asintomátiqa, y que constituye la forma más 

común de transmisi6n entre mamiferos(27 1 41). Se conocen ca-

sos de infecci6n humana debido a las lesiones producidas por 
agujas contaminadas, transfusiones sanguineas (de sangre com 

plcta, plaqueta~ o leucocitos), lo cual es extraordinariarne~ 

te frecuente, sobre todo en los medios hospitalarios y, aún 

más, en la actualidad se han encóntrado tejidos y 6rganos de 

trasplante infectados con los trofozoitos(l,6,16,20,27,41). 
La adquisici6n de la toxoplasmosis por herb!voros parece 

ser causada por los animales domésticos (gatos) o directame~ 

te por moscas y cucarachas que se encargan de diseminar al 

parásito; se sugiere que los moluscos pueden actuar como ve~ 

tores hacia estos animales en el momento de estar pastando(6, 

21,27,35). Por otra parte, se han encontrado huevos de hel­

mintos infectados naturalmente con ooquistes de Toxoplasma , 

en los cuales busca protecci6n y un "medio de transporte" al 

encontrarse también en las heces de los gato!=:(1.f!i;?0;?.1.) .. 

Los ooquistes de Toxoplasma son capaces de sobrevivir en 

periodos muy largos (hasta años) en los suelos de áreas húme 

das y o~curas, sin perder su capacidad infectante. La impor­

tancia epiderniol6gica radica en que tales formas geoinfect~ 
tes son diseminadas ampliamente hasta llegar al hospedero i~ 
termediario que puede ser una mujer embarazada, un niño que 

juega con la tierra contaminada o diversos animales que son 
infectados al ingerir los parásitos(6,25). Estas formas del 

parásito son altamente resistentes a los desinfectantes qu1-

micos, pero pueden ser destruidos por calor a temperaturas a 
proximadas de 65°c(20). -

Cuando hay una infecci6n aguda, los trofozo!tos citoinv~ 

sores se multiplican con cit6lisis y estas formas frágiles 

pueden permanecer vivas por algunas horas o dias en las se­

creciones corporales, irquido ascítico, orina, l~grimas, sa­

liva, leche ya sea humana o de algunos animales (leche bron­

ca) y, el algunas ocasiones de esta fprma poder en un momen-



- 6 -

to determinado llegar al hospedero susceptible(G,20,21,27). 

La toxoplasmosis usualmente ocurre de manera individual, 

aunque se han visto casos de formas epidémicas. En los estu­
dios hechos por Magaldi en la Universidad de Sao Paulo se re 

lata una epidem~a causada por el consumo de hamburguesas; p~ 

ra el estudio se utiliz6 tanto el diagn6stico clínico como 

el serol6gico, encontrándose cuadros de toxoplasmosis aguda 

con linfadenopatía y fiebre; y concluyendo que la causa de 

€stos era que la carne utilizada estaba contaminada y además 

pobremente cocida. Otro caso fue detectado en una vecindad 

del Brasil, donde las condiciones higiénicas eran deficien­

tes y la abundancia de gatos, ratas y piojos estaba muy el~ 

vada, y por tanto éstos se encargaban de diseminar al parás~ 

to por todas las viviendas(21). 
La posibilidad de que el Toxopla·sma gondii se transmita 

por artr6podos hemat6fagos ha sido estudiada, pero se han ob 

tenido resultados positivos sólo con las garrapatas (20,28). 

Reportes adicionales han demostrado que la presencia del 
Toxoplasma gondii en la carne de cerdo, específicamente de 

diafragma, la cual es comúrunente utilizada en la preparaci6n 

de salchichas, embutidos y chorizos, es muy común(21,31). En 
países como Francia, la incidencia de la enfermedad se aso-
cia con la costumbre que se tiene de comer este tipo de car­

ne en h~urguesas y sandwiches (20,21). 

B) CARACTERISTICAS DEL PARASITO. 

Filogenéticamente, el género Toxoplasma se ubica en el 

subreino Protozoa y phylum Apicomplexa (Levine,1981). Se co 

nace s6lo una especie, Toxoplasma gondii y todas las cepas 

estudiadas hasta el momento son antigénicamente similares, y 
ello hace pensar que se trata de la misma. La característica 

definitiva de los parásitos apicomplexos es la de poseer una 
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citoestructura similar, revelada con la ayuda del microsco­

pio electr6nico; el trofozoíéo infectante presentu en su po~ 
ci6n anterior un complejo apical, compuesto de una envoltura 

externa en un sistema integrado por 22 microtubulos submem­
branosos que dan movirni'ento en espiral a lo largo y a lo a~ 

cho de la c~lula y cuyo grado de intensidad varía; los ani­

llos polares, el microporo, el conoide, los toxonernas o rho~ 

trias y los 6rganos pares en forma de masa. Tiene un sólo n~ 
cieo y carece de 6rganos locomotores; posee una estructura 

compleja que lo hace capaz de una variedad de movimientos 

como rotaci6n, ladeo, extensi6n y retracción(6,8). Reciente­

mente se ha visto que la locomoción en Toxoplasma incluye, 

ondulaciones intermitentes, deslizamientos y movimientos ro-

tatorios, as! como combinaciones de ~stos; posee otro 1nd~-

pendiente~ <r:t.~ ~e p:::c::;.,;:nt.:.d. durante la penetraci6n a la c~lu­

la del hospedero, que consiste en un movimiento de tipo rot~ 
torio muy lento, y se cree que la naturaleza fibrilar de los 
elementos espirales est1i involucrada en dicha motilidad (16) • 

En nuevos estudios se ha encontrado una sustancia de na­
turaleza lítica en la superficie de la parte extrema de la 

c~lula, a lo que se le ha llamado "factor de penetración n; 

así como la presencia de ciertas arrugas espirales en direc­

ci6n contraria a la parte aguda de la célula, las cuales se 

detectan durante la invasión activa del Toxoplasma(S,24). E~ 

te proceso se ha caracterizado por la destrucción de la mem­

brana plasmática de la célula infectada, la falta de agrega­

ci6n de microfilamentos en el citoplasma al sitio de entrada 
y una gran deficiencia respiratoria(8). 

El quiste tisular de Toxoplasma puede medir hasta 100 

micrómetros, es esférico y en el tejido afectado puede aaop­

tar cual<JUier forma; tiene una pared fina y el1istica de nat~ 

raleza argirófila, que aunque dotada de cierta resistencia, 

se rompe si se somete a una fuerte presi6n(4,20). No se cono 
ce con precisión el origen de la parte quistica, ya que se 
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ignora cuales son las aportaciones respectivas de la célula 

del hospedero y del parásito. No parece haberse visto afect~ 

do nunca el n~cleo de la célul~ infectada(28). Este puede d~ 
sarrollarse tanto intra como extracelularmente, según sean 

las condiciones del medio, y a diferencia del trofozo:í.to, é!. 
te no puede ser destruido por el medio ácido y las enzimas 

peptíd·icas del estómago ( 20) • 

D) PATOGENIA. 

El mecanismo etiopatogénico de esta enfermedad acontece 

según los siguientes pasos: las formas infectantes del ~­

plasma (taquizoítos, bradizoítos enquistados y ooquistes), 

penetran en el hospedero intermediario por v.ías como i·,. tras 

cutánea por insectos vectores, invasi6n pulmonar por inhala­

ción ñ~ ~otita~ infcc~udQs, di~~~L~uente a sangre por trans-

fusiones sangurneas, 
mentas contaminados, 

transplacentaria o por vía oral en al! 
estas formas infectantes sobreviven a 

la digestión gástrica y liberan los trofozoítos en el !limen 

intestinal y muchos de éstos alcanzan la circulación sistém! 

ca por vía transintestinal, Siendo cualquiera la vía de en­
trada que utilice el parásito, éste puede llegar a sangre en. 

donde los fagocitos y los anticuerpos inespecíficos destru­

yen una gran parte de los mismos. En esta etapa suelen pre­
?entarse los síntomas generales, con intensidad variable o 
pudiendo estar ausentes(25,33). Dado el efecto expoliatriz a 

causa del parásito sobre las células que infecta, ya sean f! 

jas o circulantes, a las que d~struye e incluso por medio de 

las cuales puede llegar a los ganglios linfáticos, se prod~ 

cen cuadros de linfadenitis por inflamación que si persiste 

puede crear fibrosis en el sitio afectado. Por otro lado, al 

estar el pa~ásito en circulación, puede ocasionar fiebre y 

un efecto irritante en la pared vascular, dándose vasculitis 
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debida a la toxotoxina, exotoxina muy potente que es la ca~ 

sa principal de las lesiones granulomatosas que caracterizan 

la enfermedad, que pueden llegar a producir áreas de necró­

sis e incluso la muerte si el daño es mayor(4,33). En un laE 
so de 9 a 15 d!as se genera la respuesta írunune, desencade­
nándose la fase crónica de la enfermedad; ésto es la instala 

ci6n de bradizo1tos enquistados en la mayor parte de los ór­
ganos, con predilección por los tejidos nervioso, linfát.ico, 

uterino y muscular; cuyos sitios principalmente afectados 

son: cerebro, ojo, bazo, riñ6n, hígado, músculo esquelético, 

médula ósea y útero(25,33). 
La presenc.ia de los quistes en el tejido depende da la 

respuesta irunune. Cuando el mecanismo inmunitario no respon­

de adecuadamente, puede presentarse la forma clínica aguda 

de la enfermedad, siempre de acuerdo con el grado de déficit 
de anticuerpos y a la virulencia de la cepa infectantP{25). 

Durant~ esta fase e.1 pa.:::-~.3ito puede aparecer en secreciones 

y excreciones tales como orina, heces, leche, flu!do conjun­

tiva! y algunas veces en saliva(33). 

En mujeres gestantes el daño depende de la etapa del em­

barazo en la cual adquieren la enfermedad. Así, en el pri­
mer trimestre dei mismo se prescntard un placentitis con re­

chazo del feto hasta que la zona uterina queda libre al ocu­

rrir el aborto; en el segundo trimestre del embarazo se da­
rán alteraciones morfológicas en el feto; y en el tercer te~ 
cio el niño nacerá con toxoplasmosis congénita, presentando 

daños principalmente en el sistema nervioso central y globo 

ocular; y dejando secuelas tales como calcificaci6n 
bral, coriorretinitis, hidrocefalia, microftalmia, 
sia del cerebelo y otras fetopatías(33). 

cere­
hipopla-
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E) CUADRO CLINICO. 

De acuerdo a las manifestaciones que presenta la enfer-

medad,. se ha clasificado en dos formas importantes: 

1.- Toxoplasmosis congénita. 

2.- Tcxoplasmosis adquirida. 

La toxoplasmosis congénita a diferencia de la toxoplas­

mosis del adulto, es una enfermedad grave y mortal. ·· miichas 

veces(2l.,27). El. grado en que l.a infecci6n materna por~ 
pl.asma gondii afecta al. producto, varia notabl.emente como 

consecuencia de diversos factores, entre l.os que se pueden 

considerar: 1) intensidad de l.a infecci6n y 2) momento de 

l.a gestaci6n en que se afecta al. producto(6,2l.,25,27). Si 
l.a infecci6n se produce durante el. periodo de l.a orgenogén~ 

sis, y no muestra l.a intensidad suficiente para provocar el. 

aborto, el. producto puede llegar al término del. embarazo 

con mal.formaciones del. sistema nervioso central, con l.a fu­

si6n de ambos hemisferi.08; h.ipcpl~:Jia d~l c~L·ebelo y rnicro­

cefalia (21, 27 ,35). Si ésto sucede durante el. segundo trime~ 

tre del embarazo, pueden producirse mal.formaciones congéni­

tas, aborto espontáneo o niños con l.a forma subcl.fnica de 

la enfermedad(6,21,27,34,36). sil.a enfermedad se instal.a 

al final de1 embarazo, pueden presentarse parto~ prematuros, 

formas sistémicas y generalizadas de la enfermedad o niños 

aparentemente normales pero con las formas qufsticas cr6ni­

cas (6, 25, 27, 41). En México el 61% de los niños afectados se 

presentan con alteraciones clínicas, y muerte en un 6%,mie~ 
tras que el resto es detectado en perinatología o neonatal~ 

gía como infecci6n subcl.!nica(27). 

Las manifestaciones de la enfermedad que afectan al fe­

to presentan como signos más frecuentes: hidrocefalia, con­

vul.siones, atrofia cerebral. y microftalmia; el retraso me~ 

tal. que puede darse en algunos niños corresponde probable­

mente a afecciones tempranas moderadas de toxoplasmosis(Z). 
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AUn cuando los signos anteriormente citados pueden pre-

sentarse en forma separada, algunos pacientes 
todos o la mayoría de ellos(2,6). 

manifiestan 

LOS pri.meros estudios sobro la toxoplasmosis congénita, 

as! corno su diagn6stico cl!nico se hicieron .en base a la 
presencia de la clásica triada sindr6mica de esta modalidad 

cl:l'.nica de la enfermedad, dada por coriorretinitis, hidroc~ 
falia y calcificaciones cerebrales(2,6,21,2S,27,34,36,41). 

se debe insistir en el señalamiento de que tanto en la 
toxoplasmosis congénita como en la adquirida, las formas l~ 
tentes con quistes localizados en distintos tejidos y posi­
tividad sérica con t!tulos bajos, resulta la modalidad clí­

nica más frecuente de la enfermedad; siendo, a veces, tata~ 

mente imposible determinar si la contaminaci6n se produjo 
pre o post-parto(25,28). 

En 1o que respecta a la toxopla"'111o~is adquirida, se co­
nocen tre~ tipcs principales: 1)la forma más común linf~ti­

ca ligera, que se parece a la mononucleosis infecciosa; se 
caracteriza por linfadenopatía cervical y axilar, malestar 

generai, dolores musculares y fiebre irregular; puede haber 

asimismo anemia ligera, hipotensi6n, leucopenia, linfocito­
sis y funci6n hepática ligeramente alterada; 2) infecci6n 

aguda, diseminada y fulminante, frecuentemente con exantema 

cutáneo, fiebre muy alta, escalofrío y postraci6n; a veces 
meningoencefalitis, hepatitis, neumonitis y miocarditis; y 

3)toxoplasmosis cr6nica con coriorretinitis o uveitis post~ 
rior; esta forma es difícil de diagnosticar, pues los sínt~ 
mas son vagos e indefinidos(5,2l,41). 

Los signos clínicos son diversos, las manifestaciones 
de la toxoplasmosis en la edad adulta que puede correspon­
der a un proceso adquirido o bien, a la agudizaci6n de la 

infección congénita que permaneció por mucho tiempo sin ma­

nifestaci6n clínica, y que consiste fundamentalmente en ade 

nomegalia, fiebre, fatiga y malestar indefinido; ocasional~ 
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mente se presentan alteraciones miocárdicas, pericárdicas y 

neurológicas; lesiones exantemáticas en piel y congestión fa 

ringoamigdalina(41). La manifestación más común de la toxo­

plasmosis adquirida es la linfadenopatía asintomática. Los 

ganglios linfáticos están aumentados de volumen sin supura­

ci6n ni dolor y de consistencia moderadamente dura, siendo 

principalmente afectadas la~ ca<lenas cervicales (6} .. 

En general, la toxoplasmosis ha sido involucrada en las 

siguientes afecciones: partos prematuros, abortos, muerte fe 

tal, malformaciones congénitas y placenta molar(25). 

F) LESIONES. 

Las lesiones causadas por este parásito se presentan ta~ 

to por la forma aguda como por la crónica. En la forma aguda 

el paciente presenta necrosis masiva en los tejidos con le­

siones inflamatorias generalizadas que pueden llegar a muy 

U.i.verscs 6rg.:i.nc:::. Er.. o=-den de fr'='r:!11P.ncia las lesiones corres 
ponden a: 1) aparato digestivo (hígado); 2) sistema nervioso 

central; 3) aparato respiratorio y cardiaco y 4) globo ocu­

lar ( 41) • Las lesiones principales se pueden resumir de la si 

guiente man.era: 

Aparato digestivo.- Hepatomegalia, acompañada o no de ic 

tericia, coluria y acolia; y esplenomegalia(41). 

Sistema nervioso central.- La enfermedad cr6nica se ca­
racteriza por hidrocefalia, causada por obstrucción del acue 

dueto de silvio y calcificaciones en el tejido residual. En 

la enfermedad aguda hay ausencia de dilatación del sistema 

ventricular y lesiones hemorrágicas de tamaño variable. En 

algunos casos no se observan las alteraciones en el tejido 

cerebral; 1os focos inflamatorios revelan pr.oliferaci6n de 

c§lulas gl~ales1 linfocitos, c6lt1las pl~sm~ticas y la prcsen 

cia de grupos de trofozo~tos enquistados sin reacción infla= 
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matoria circundante. Las lesiones no necesariamente se loca­

lizan en cerebro y tronco cerebral, a menudo se extienden a 

lo largo de la médula espinal(41). 

Higado.- Pérdida de la arquitectura de la glándula, deg~ 

neraci6n de los hepatocitos llegando a veces hasta la necro­

sis, y proliferaci6n de las c~lulas de Kupfer(41), 

Aparato cardio-respiratorio.- Además de los periodos de 

apnea de origen central, se observa disnea, cianosis y los 

tonos cardiacos son arrítmicos con taquicardia(41). 

Globo ocular.- En el fondo de la retina se muestran le­

siones de diferentes estadías evolutivos, con edema en las 

áreas macular y peripapilar, asf como degeneraci6n retr6gra­

da de varias fibras y atrofia segrnentaria del nervio ópti­

co (41). 

)liocardio.- Prsencia de pequefios focos de fibrosis y fi­

bras Cü J..i..,leJ.:sos gracias de degeneración que pueden llegar a 

la necrosi.s. La observación en cortes de miocardio permite 

localizar fibras awnentadas de voltunen por la presencia de a 

bundantes parásitos en su citoplasrna(41). 

Glándulas suprarrenales.- La enfermedad de larga evolu­

ción se manifiesta por l.a necrosis masiva del 6rgano. En la 

enfermedad aguda se presentan numerosas zonas congestionadas 

que corresponden a necrosis del tejido con un halo hemorrág~ 

co sin infiltrado inflamatorio~ en el tejido lesionado y en 

el normal es posible identificar "grupos" de taquizo:Ltos (41). 

Ganglios linfáticos.- Hiperplasia folicular reactiva con 

numerosos grupos de células epitelioides localizadas en las 
zonas cortical y p~lracortical e inflamación con linfadcnitis 

que crean fibrosis en el sitio afectado(41). 

Piel. - En la (~n fermedad aguda se presenta urticaria gene 

ralizada, por las alteraciones vasculares existentes(33), 
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En una infecci6n congénita, durante las primeras horas 

e incluso los primerosdías, el recién nacido es aparenteme~ 

te normal, posteriormente, en ínt.ima relación con el sitio, 

extensi6n e intensidad de las lesiones, aparecen los signos 

o s1ntomas característicos antes roencionados(6,25,27,33). 

Las lesiones endometriales y placentarias graves, oca­

sionan la expulsión del embrión o del feto(41). Existen dos 

principales vias por las cuales se acepta que el Toxoplasma 

puede colonizar el producto de un embarazo, la primera a 

punto de partida de una parasitemia materna debida a la in 

fecci6n reciente; y la segunda determinada por la presencia 

de quistes endo y miometriales, conocida como toxoplasmosis 

uterina cr6nica o al parecer lo más frecuente, quistes ute­

rinos durante la toxoplasmosis crónica sistérnic.3. (25). r:n g~ 

neral, la toxoplasmosis congénita no se dará en el hijo de 

una madre que ha tenido la enfermedad previemcntc al embar~ 

zo, y en caso de que los haya, el siguiente hijo generalme~ 

te no la presenta(l9,2B,34). Sin embargo, un informe recie~ 

te muestra que la infecci6n uterina crónica puede dar lugar 

a más de un niño afectado(l9). La infecci6n materna quizá 

sea la responsable de una proporci0n significativa de abor­

tos por las lesiones causadas, a~n no habiendo invasi6n 

transplacentaria(l4). 

En cuanto a la$ alteraciones oftálmicas, cuando el ~ 

pl.asma coloniza el ojo, ya sea por vía t.canso0ul.ar o .:iv.:in­

zando por el nervio óptico, llega a la retina, la penetra y 

crea focos necr6ticos confluentes que se expanden progresi­

vamente en tamaño, dando lugar a la forma oftálmica ·'.!.guda 

de la enfermedad. Cuando el medio se torna agresivo para el 

parásito por la presencia de grandes cantidades de unticue~ 

pos, el Toxoplasma se enquista como suele hacerlo en otros 

6rganos y tejidos, dando lugar a la forma oftálmica crónica 

de la enfermedad, en la cual las lesiones no se expanden p~ 

ro si mantienen la peligrosidad de una recaída mese::> o años 
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más tarde, siempre que descienda el n~~ero de anticuerpos. 

Estas formas clínicas latentes son las más resist~nCes al 

tratamiento específico(25). 

EJ! t...Jd.os los casos en que se sospeche de toxoplasrnosis, 

es necesario ~nvestigar sí existen alteraciones ~n la inte­

gridad visual del enf~~mo(41). Las lesiones coriorretinianas 

generalmente son subclínicas y difíciles de diagnosticar, y 

se han detectado despu€s de episodios agudos de toxoplasmo­

sis congénita adquirida(25,36,41). La enfermedad congénita 

tiende a ser bilateral en sus lesiones, mientras que la tox~ 

plasmosis retiniana aguda adquirida las presenta unilateral­

mente (6,19,28). 
En el individuo inmunológica~ente comprometido esta en­

fermedad puede progresar rápidamente con complicaciones ocu-
lares y del sistema nervioso central(l,17,21). En pacientes 

con bajo nivel mental, se ha observado que presentan un alto 
grado de reactivídad a la toxoplasmina, y por lo t~nto los 

daños son mayores, dado que ~n csLos pacientes el aban¿ono 

de l0s h~~itos higi5~icos es m&s marcado(17,25} 

G) DIAGNOS'l'ICO DIFERENCIAL. 

El diagnóstico de la toxoplasmosis tropieza con dos se­

rios problemas: 21 ::iorfol6gíco y el clfnico. 

Diagnóstico morfológico: En lo que a este aspecto se re­

fiere, ex is te un n.:::i::1.ero de organismos (protozoarios y hon 

gos) muy semejantes al Toxoplasma tanto en su forma de tro­

fozo:í'.to como de quiste; unos infectan al hombre y otros a 

muy diversos animales.. r:r-t.rl? los -:-.rue para si tan al hombre, 

podemos mencionar: Lehismania, Trypa.nosoma, Sarcocys t.is, 

Criptococcus 

(tórula), IIistoplasma; Y en 1-:is animales: Hexamita, Encepha-
1.itozoon, etc.(18). 



- 17 -

La similitud microsc6pica de estos microorganismos cuan­

do se observan en preparaciones de frotis, improntas y cor­

tes histológicos de 6rganos y tejidos obtenidos de operacio­
nes quirúrgicas o post-mortero, obligan a riguroso y detenido 

estudio, desechando todo lo que sea dudoso a fin de evi­

tar errores 2 5) • 

Diagn6stico clin:Lco: En cuanto .::..1 probJ.emi::?. clfnico se 

deben de tener en cuenta una serie de gérmenes que por su 
biología y patogénesis dan cuadros clínicos semejantes a la 

toxoplasmos:l:.s congénita aguda o subaguda, que general.mente 

se caracteriza por una encefalo-retinopat!a; o con la toxo­

p1asmosis adquirida cuya sintomatolog!a es todavía más dif~ 
~a; y se puede confundir en el prime~ caso con: encefalitis 

virales, rubeola, oclusi6n c:itornegálica, tifus exantémico, 

listeriosis, leptospirosis, brucelosis y herpes simple que 

puede causar coriorretinitis; en citomegalovirus y en rube~ 

la puede producirse ta..~bién microcefalia y microf tal.mia con 

calcificaciones cerebrales(25). En el segundo caso con: li!!_ 

fogranu.:Loma, monOJLUClac:;i.:: :!.!'lfe~".:':(OR;t: oclusión citomegáli­

ca,, enfennedad de Hodgkin, tuberculosis en sus diversas fo=:, 

mas, li~fomas, leucemias, tularemia, 

de gato, etc.(6,18,25). 

enfermedad por arañazo 

El clínico deberá prestar atenci6n especial en la enfe=:. 
medad dc.!!odgkfn, que bien pudiera dar lugar a errores 

lamentables, incluso en el diagn6stico histopatol6gico. La 

linfadenitis parasitaria con síndrome tipo mononucleosis, y 
esplenornegalia con linfocitosis atípica, generalmente es n~ 

gativa a la prueba de "ant1.cuerpos heter6filos". La toxo­

plasmosis aguda adquirida, pud1.era simular otras infeccio­
nes microbianas sistémicas. La coriorretinitis parasitaria 

deberá diferenciarse de la tuberculosis, histoplasmosis, sí­

filis Y lepra, padecimientos de presentaci6n común en Méxi­

co y otros países 1atinoamcricanos(l8). 

La neurotoxoplasmosis aguda deberá distinguirse de la 
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meningoencefalitis tuberculosa o mic6tica, el absceso y la 

hemorragia cerebral, la leucoencefalopatia multifocal y las 

masas ocupativas con sindrome craneohipertensivo. En los p~ 

cientes inmunodeficientes con pleocitosis rnononuclear, pro­

teinas altas y cultivos negativos a bacterias y hongos, de­

be sospecharse de toxoplasmosis(6). 

Dentro del diagnóstico de lesiones retiniales parciales, 

incluye tuberculosis, sifilis, citornegalovirus, herpes sim­

ple y endoftalrnitis candidial(l9). 

H) DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

El di3.gn6stico habitualmente es dificil por la variedad 

de sidromes clinicos que puede adoptar y porque los métodos 

que dan certeza en el diagn6stico (demostraci6n de trofozo! 

tos en los tejidos dañados y aislamiento del par~sito en lf 

quidos corporales) no son aplicables a la prl'ictica clini-
ca(27). Los métodos m~s usados son los serológicos y de és­

tos la prueba tintoreal de Sabin y Ft:lclluá.u :i la .:i.iu111.111ofluo­

rescencia directa o indirecta que aunque son calificados c~ 

mo sensibles, especificos y reproducibles, tienen limitaci~ 

nes importantes¡ sobre todo en las formas congénitas se han 

considerado corno las más seguras, estandarizadas y rnayorrne~ 

te ernpleadas(27,28). Recientemente se han desarrollado téc­

nicas para la determinaci6n de anticuerpos específicos con­
tra Tm<Ooplasma; tal es la técnica ELISA, cuyos resultados 

obtenidos hasta el momento son alentadores, inforrnl'indose 

una sensibilidad hasta de un 80% en toxoplasmosis congéni­

ta ( 6). 
La prueba de fijaci6n del complemento se usa principa~ 

mente para corroborar resultados de infecciones agudas¡ la 

hemaglutinaci6n indirecta que es sensible y especifi.ca, ex~ 

ge una normalizaci6n cuidadosa en Qada laboratorio, lo mis-
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mo que la intradermorreacci6n, la cual es ut1izada comanrne!!_ 

te en estudios epidemiol6gicos(25,27,28). La prueba de an­

ticuerpos fluorescentes es de gran utilidad en la detección 

de infecciones recientes (hasta un mínimo de 5 días de ad­
quirida) ; se considera que es la más conf iab1es para diag­

nostico de infecciones agudas, pero en l.a pr~ctica. sa pre­

senta con muchos problemas técnicos(6,21,34). 
De todas las pruebas serológicas provistas para el estu 

dio de la toxop1asmosis s6lo cuatro (coloración de azul de 

metileno, fijaci6n de complemento, hemag1utinación indirec­

ta e inmunofluorescencia indirecta) se han empleado a fondo 

desde el punto de vista diagn6stico y seroepidemiológico,g~ 

neralmente(28). 
El aislamiento de Toxoplasma gondii se puede hacer a 

partir de los líquidos corporales, sangre total hepariniza­

da o de la fracci6n leucocitaria por medio de la inocula­

ci6n en animales susceptibles como el rat6n blanco, h~ster 

Jo.i.:ado, .ai.11bzi6~ d.::: pallo }.' s:iembr;:1 P.n cultivo de tejidos. 

La obtenci6n de los trofozoítos confirma la infecci6n aguda 

o la infecci6n generalizada recurrente; el aislamiento obt~ 

nido de tejidos refleja la existencia de quistes tisulares, 

que son propios de la infecci6n latente cr6nica(6,27,2B). 

E1 par§sito puede demostrarse en cortes ·micros9ópicos 

de ganglio linfático, ojo, encéfalo, etcétera, teñidos por 

el método de PAS o con tinci6n argéntica de Groccott, aun­
que la sensibilidad de dicha técnica se incrementa conside­

rablemente mediante el uso de los anticuerpos fluorescentes 

o de la microscopia electrónica(6). 

l) MEDIDAS PREVENTIVAS DE LA TOXOPLASMOSIS. 

1.- Cocimiento de -las carnes a temperaturas por arriba 

de los 60°c con destrucci6n de los quistes tisulares. La in 
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gesti6n de 1a carne cruda o ma1 cocida es pe1igrosa, partic~ 

1armente la de borregos y cerdos(S,6). 

2.- Las mujeres gestantes deben evitar e1 contacto con 

tierra contaminada con 1as heces de los gatos. Cuando sea p~ 
sible, conviene realizar un muestreo sero16gico prenatal; y 

en pacientes con sindrome febril, adenomegalia y cuadro tí­

pico de mononucleosis, deber~ sospecharse oportunamente de 

toxop1asmosis (5, 6 1 iS, 29} w Una infección silenciosa en niños 

podría tal vez ser prevenida si se les brinda un tratamiento 
espec~fico inmediatamente despu~s de nacidos(2). El aborto 

terap€utico se puede considerar como una opci6n cuando exis­

te riesgo de afecci6ri en el producto(34). 

3.- Desde hace varios años se vienen realizando campañas 

sanitarias en diferentes paises dond~ se recomienda seriamen 

te erradicar al gato corno animal dom€stico, y si €sto no fu~ 

se posible, todo felino domesticado debe someterse a control 
parasitol6gico mediante pruebas de laboratorio, para tener 

la seguridad de que no se encuentra infectado; se debe tener 
~aT~i~n ei inter~s de qu ~stos no convivan con otros gu.tos 

no sometidos a contro1; as! corno un ~speciai cuídado en ~u ~ 

limentaci6n (de preferencia mediante alimentos procesados), 

su posible castraci6n y un buen control M.V.z. en cuanto a 
la aplicaci6n de vacunas(25,33). 

4.- En pacientes irununodeficientes o con terapia inmuno­

supresora, es importante vigilar sus transfusiones sanguí­
neas de la misma manera que en la hepatitis viral B; ya que 

por su estado inmunol6gico es f§cj.l que contraigan la enfer­
medad si el producto trasfundido estuviese contaminado(6). 

5.- Las frutas y verduras pueden ser contaminadas f§cil­

mente con los ooquistes resistentes; debe insistirse e~ el 

lavado mec§nico cuidadoso(6). 

6 .- Los sujetos seropositivos a Toxoplasma gondii no de­

ben ser usados corno donadores de 6rganos de trasplante(6). 
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7.- El adiestramiento del personal médico y de laborato­

rio, as1 como la educaci6n sanitaria son necesarios para dis 

minuir los riesgos y daños por la toxoplasmosis(6) 

8.- ~n lo que a control animal se refiere, y en virtud 

de la falta de conocimientos respecto del modo de propaga­

ci6n de la toxoplasmosis, no es posible formular recomenda­

ciones firmes. E.n caso üe aborto eh animales o expu1si6n de 

fetos muertos, se deben considerar éstos como portadores y 

sacrificarse. Los cadáveres de animales infectados y sospe­

chosos deberán destruirse totalmente o por lo menos hacerse 

inaccesibles a los carnívoros(4). Por otro lado, de ser pos~ 

ble hay que limitar las poblaciones de gatos y roedores en 

las granjas de cría extensiva en donde estas especies se mez 
clan con los animales productores de alimentos(4). 

J) TRATAMIENTO. 

El tratamiento no es fácil 5e evaluar, especialmente en 

las formas congénitas, que frecuentemente afectan el siste­
ma nerv~oso central, pues las lesiones al iniciar el trata­

miento ya están establecidas y las secuelas no se pueden ev~ 
tar; además. en muchos casos, debido a que el diagnóstico no 

es oportuno, el tratamiento se retrasa y los beneficios que 

se pueden obtener disminuyen considerablemente(7). 

A pesar de lo anterior, hay drogas que han probado efic~ 

cia tanto clinica como experimentalmente; entre las que des­

tacan, la pirimetamina que asociada con una sulfa absorbible 

como la sulfadiazina, es hasta el momento lo más eficaz Y en 

la actualidad e1 esquema de elección en las formas graves Y 

congénitas(36,41). liay que tener en cuenta que en el primer 

trimestre de la gestación, causa alteraciones en la morfogé­

nesis, en animales (no se han hecho estudios al respecto en 

humanos) (27, 41). 
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La pirimetamina (Daraprim o Malocide) antagonista del ~­

cido f6lico, compuesto liposoluble que se absorbe fácilmente 

en el tubo digestivo, aparentemente penetra en el interior 
de las células y su concentraci6n en el líquido cefalorraqu~ 

deo es equivalente a 10 a 25% de la concentraci6n plasmática. 

Este producto puede iniciar una depresi6n de la métlul.::. ósea, 

cuyas complicaciones m~s serías son la trombocitopenia y an~ 

mia; por esta raz6n, se recomienda practicar al paciente una 

biometría hemática de control dos veces por semana. Adicio­

nalmente se pueden prescribir ~cido f6lico y levadura de cer 

veza en tabletas, con el fin de reducir la toxicidad poten­

cial de la pirimetamina(6,15,21,27,35,36). 

Las sulfamidas, cuya acciün experimental contra Toxoplas 

~ se ha comprobado en conejo y rat6~, puede producir crist~ 

luria, hematuria y reacciones al~rgicas diversas. En gene­

ral, las sulfamidas se administran junto con la pirimetarnina 

con efecto terapéutico sinérgico(6,21,27,28,34), la combina­

ci6n est~ indicada en pacientes irununodeficientes o con Fnr­

ma~ graves de toxoplasmosis, y la duraci6n aproximada de tra 

tamiento es de un mes(6). 
La espiramici.na (R-rovamicina), es un antirnicrobiano me­

nos activo que las sulfamidas o la pirimetamina, aunque tie­

ne la ventaja de su enorme inocuidad, tolerancia excelente, 

ausencLa de teratogenicidad y concentraci6n tisular placent~ 

ria elevada, por lo cual se ha empleado exitosamente en el 

tratamiento de la toxoplasmosis aguda en las embarazadas. En 
el caso de niños débiles o prematuros se recomienda usar ta!!!_ 

bién la pirimetamina y la sulfadiazina combinadas, que sin 

esp8rar mejoría en las lesiones cerebrales, se pueden elimi­

nar los signos extraneurol6gicos(6,7). 

La linfadenitis parasitaria de curso benigno puede tra­

tarse con espiramicina asociada a la sulfadiazina o a las te 

traciclinas(6,7,27). 

En la toxoplasmosis ocular leve, se puede usar la asocia 
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ci6n espiramicina-sulfamída; en casos graves o con recatdas, 

es preferible usar esta combínací6n con prednísona y algu­

nos esteroídes antíinflamatoríos(6}. 

Existen datos preliminares de que la clíndamicina inye~ 
tada periocularmente sea también efectiva para el tratamie~ 

to de la coriorretinítis en humanos. Este antibiótico e"pe­

rimenta1mente tiene acc5-6n tür.d:o sobre los taquizoítos como 

sobre los quistes tisulares, característica que no posee 

ningdn otro medicamento. Recientemente, en coriorretinitis, 

principalmente, se ha empleado con excelentes resultados, 
aunque hasta el momento son escasos los ensayos terap~uti­

cos publicados y no hay estudios controlados(7). Experíme!!_ 

talmente su acción sobre Toxoplasma gondii. es mayor que la 

de trimetroprim/sulfametoxasol y que la espíramícina; ünic~ 

mente es superada por la pírimetamina(7,2l,27). 

'l'rímet:?Coprl.m/su"'i.fametoxasol experimentalmente tiene una 

asociación sinérgica contra el par~sito, para las formas no 

graves de la enfermedad(7). 

Toda decisi6n sobre uno u otro tL~o de tratamiento ha­

brá de bQsarse en las circunstancias perscn~les, y habrá de 

advertirse antes al paciente que es muy poco probable que 

se consiga una mejoría importante(27,2B), 

En caso de que una persona, aún sabiendo lo anterior se 
decida por el tratamiento, hay que tener en cuenta que los 

productos que se van a usar no tengan repercusiones sobre 

el producto y originar con ello secuelas en el estado pren~ 

tal. Hay un grupo de rn6dicos obstetras que opinan que una 
toxoplasmosis en útero re~-uiere la suspensi6n del embarazo, 

pero no sin antes confirmar que la infecci6n se present6 en 

su forma aguda durante la gestaci6n(27,34). 

Nada permite suponer que los agentes quimioterap6uticos 

en el reci6n nacido con toxoplasmosis congénita influyan de 

algún modo en el curso de la enfermedad(27,28,34). A lo que 

más se puede aspirar es a frenar las lesiones tisulares po~ 
teriores(27,2B). 
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K) REPERCUSIONES ECONOMICAS, 

La infecci6n puede llegar al hombre a consecuencia de la 

diseminación del Toxoplasma por los animales y por algunos 
de sus nematodos parásitos (Toxocara ~ en el gato y Metas 

trongylus apri, parásito pulmonar del cerdo), así como por 
la presencia del parásito en la carne, leche, huevos y 6rga­

nos comestibles (28) • La importancia de esta enfermedad en sa 
lud pablica, reside sobre todo en la gravedad e invalidez de 

la infecci6n cong§nita y sus secuelas(4,10,23). A nivel de 

secuelas constituye una parte muy importante por las altera­

ciones que produce en sistema nervioso central, ocular y he­

p~tico fundamentalmente; asi corno problemas de aborto, parto 

prematuro, productos inmaduros o recién nacidos afectados, 

lo cual repercute directamente en la economía del país(27). 

En los animales se observa con poca frecuencia inf eccio­

nes agudas generalizadas y mortales; las repercusiones prin­

cipales en las distintas especies son causadas por los pad~ 

cimientos que presentan, entre los que se pueden mencionar: 

Porcinos.- Las crías porcinas además de presentar carac­

terísticos síndromes clínicos de la enfermedad, pueden nacer 
prematuras o muertas; en otro caso pueden enfermar a partir 
de un dia a tres semanas de nacidas(4,21,28). En Jap6n la 
toxop1asmosis congénita o adquirida origina pérdidas conside 

rables dado el alto indice de mortalidad perinatal y abortos 

(4,6,23,28). Los abortos son una parte importante de las pé~ 
didas y los estudios realizados en los fetos por los investi 

gadores del National Parasitology Institute Center en Beltes 
ville muestran que dos protozoarios, Toxoplasma y Sarcocys­

tis son los causantes de estos abortos(35). 

Ovinos.- La enfermedad en ovinos se ha caracterizado por 

placentitis, abortos, encefalitis y lesiones oculares. Las 

ovejas con placentitis abortan en el último mes de la preñez 
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o paren corderitos débiles o muertos. En Nueva Zelanda tie­

ne una gran importancia econ6mica, siendo una de las causas 

principales de mortalidad perinatal(28). En Australia, cau­

sa abortos y mortalidad neonatal en un 46% de los casos(6). 

La prevalencia de la infecci6n se ha relacionado con la pr~ 

se.nci.a de los gEa.l.os en los campos de pastoreo(28,30). Las 

cifras de mortalidad perinatal (incluyendo abortos y muer­

tes neonatales) en rebaños afectados puede llegar hasta un 

50% en países como Nueva Zelanda, Australia, Canadá y Gran 

Bretaña(4). 

Bovinos.- Por regla general los bovinos son más difíci 

les de infectar, los quistes en sus músculos son menos fre­

cuentes y persisten por menos tiempo; asimismo, los titules 

serológicos son Cajas y duran menos que en otras especies(2, 

28' 30). 

Equinos.- Los estudios serológicos en varias regiones 

1ndican que la toxoplasrnosis ocurre en caballos, pero l~ P~ 

fermedad clír.ica atribuible a la infección es relativamente 

rara. En una encuesta realizada en los Estados Unidos, se 

encontr6 en caballos una tasa de 2% en animales de un año, 

de 18% en los de 2 años y de 38% en los de 12 años(28,30). 

Gatos.- El gato juega un papel muy importante en la cp~ 

demiología de la toxoplasmosis. En los Estados Unidos se e~ 
centró un 64% de animales seropositivos; en la inmensa may~ 

ría de las infecciones de éstos la presentaci6n es silencio 

sa(28,33). 

Roedores.- La presencia de To:x:oplasma en ratas no ha si 

do muy estudiada, pero algunos autores establecen que ésta 
es rara en dLchos animales, reportando tasas de un 8.7% en 

algunos y 3.2% en otros(33). 



* P L A N T E A M I E N T O 
DE L 

PROBLEMA 
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El presente estudio se plante6 al observar y pensar en 
los problemas y consecuencias gue en la actualidad están 

ocasionando las enfermedades parasitarias. Buscando algu-

nas razones que pudieran llevar a contraer enfermedades e~ 

mo la toxoplasmosis en el humano, se consider6 como posib!_ 

lidad la ingesti6n de carne de cerdo contaminada con el p~ 

rasito, que puede actuar como un vehículo para la adquisi­

c.i.6n de la P.nf~rmed.:J.d u.l uú cocer debidamente la carne o 

simplemente comerla cruda. 

Como resultado del planteamiento se obtendrá informa­

ci6n sobre la contaminaci6n de la carne con Toxoplasma ~ 
dii, así como la evaluaci6n de una prueba biol6gica como 

técnica de diagn6stico aplicable a especies como el cerdo. 



* O B J E T I V O S 
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I.- Objetivo general. 

Determinar la presencia de Toxoplasma gondii en carne 

de cerdo, obtenida de diferentes rastros ubicados en la za 

na metropolitana de la ciudad de México. 

II.- Objetivos específicos. 

Determinar la utilidad de la prueba biol6gica de ino­

cu1ación en ratones ccmo t~cnica de diagn6stico, en espe­

cies como e1 cerdo. 

Inferir como el consumo de carna de cerdo cruda o mal 

cocida, puede constituir una forma de transmisi6n de la 

toxoplasmosis. 



CAPITULO SEGUNDO 
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MATERIAL Y METODOS 

Las muestras de masculo de cerdo (diafragma) fueron rec~ 

lectadas en diferentes rastros de la zona metropolitana de 

la ciudad de México, eligiéndose 40 al azár de animales re­

cientemente sacrificados. Posteriormente, se pesaron 10 gra­

mos de muestra que se maceraron y colocaron en un matraz er­

lenmeyer que contenía 100 ml de soluci6n salina 0.9% y trip­

sina 0.25%; se agitó con magneto durante 1 hora a temperatu­

ra ambiente y se filtró con gasas para eliminar las partícu­

las grandes; se someti6 a centrifugaci6n a 2500 rpm durante 

15 minutos; y el sedimento se lav6 con soluci6n salina, cen­

trifug~ndose nuevamente a 3000 rpm, por 10 minutos ( hacerlo 
2 veces); se eliminó el exceso de grasa y el sedimento fue 

resuspendido en 3 ml de soluci6n salina que contenían 100 U 
por ml de penicilina y estreptomicina y 5.0 mg de acetato de 

cortisona. Un ml Je la soluci6n anterior fue inoculada en 
la cav~dae peritonc~l da 120 ratoües (3 ~ur mues~ra), cria-

dos en laboratorio y de peso y sexo semejantes. Una vez ino 

culadas, se mantuvieron bajo observación y cuidados durante 

un período de incubación de 5 días para uno y de 6 semanas 

para los otros dos animales correspondientes a cada muestra; 

al cabo de este tiempo, se sacrificaron "'.l se obtuvieron im­

prontas de exudado peritoneal en portaobjetos limpios. y se 
colorearon con Giemsa. Al mismo tiempo, su cerebro fue =x­

traído, fijado con formol 10% (en un tiempo mínimo de 24 ho­
ras), y sometido a procesamiento en Histokinette E7326 para 
la realizaci6n de cortes histológicos seriado~ con la ayuda 
de un microtomo Spencer 820; éstos fueron coloreados con He­

rnatoxilina-eosina, y las muestras clasificadas como sospech~ 

sas se tiñeron con Giemsa. Durante el proceso fue importan-

i::e el correcto marcaje y etiquetado, así co!Tlo e.:spe:::ial cuid~ 

uo en el manejo del material y equipo, dadas las posibilida­
des de contaminación que se ten.tan. 
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Respecto a la evaluaci6n de la prueba, ~sta se hizo to­

mando en consideraci6n todos los factores que fueron obser­

vados durante el experimento; as~ como la revisi6n cuidado­

sa y exhaustiva de todas y cada una de las laminillas, para 

la correcta diferenciación e i.dentifi.cación del parásito. 
La interpretaci6n de los resultados se llev6 a cabo ha­

ciendo las con1paracionc:J pcrti.ne.ntes ent..ria. las estructuras 

observadas en las lan1inillas y el material bibliográfico 
que se tiene; tanbi~n, se hizo contando con el criterio pe~ 

sonal de algunos patólogos, aaaa la experiencia con la que 

ellos contaban en el manejo e identificación del Toxoplas­

~ gondi.i. 



PR)CESAMIENTO DE LA MUESTRA 

obtenci6n de mues- _____ _.Pesar 1.0 gramos--..colocarlo en 100 ml -.Agitar con magneto ______ _,, Filt 
tras de mGsculo de y macerar de sol. salina 0.9i a temperatura am- rar con --Centrifigar a 2500 
cerdo {diafragma), conteniendo 0.25%de biente durante 1 h. gasas. rpm durante 15 mi-
recientemente sa- trii;>.dna. nutos. 
crificado. 

Obtener una impron-\sacrificar l rat6nTinocular l ml de la+-- Resuspender el sed!_+------ Centrifuqar.+---Lavar el sedimen-
ta de Uquido peri- 5 días postinocula soluci6n 1 acompaña- mento en 3 ml de S!!_ a 3000 rpm to con solución 

toneal. ci6n. - do de 5. O mg de ace luci6n sa1;ina con durante 10 salina (3 veces) • 
tato de cortisona = lOO U/ml "ª penici- minutos, 
por v!a in traperito lina Y estreptomi-
neal. (Esto en cada cina. 
uno de los 3 anirna-

Sacrificar 2 rato- les correspondiente 

Teñir con colorante 
de Giemsa y bbser­
var al microscopio. 

nes 6 semanas post a cada muestra). 

"~T'·· -
Extraer el cerebro--Procesamie>to del ------1>Teñir con colorante 
y fijarlo con for- 6rgano pan la rea · de Hematoxilina-eo-
mol 10% {m1nimo 24 lizaci6n di cortes sina, observar al 

horas}. histol!'.Sgic)s seri~ microscopio y veri-
dos. ficar los resulta-

dos con coloraci6n 
de Giemsa. 

T~cnica seg(!n: Hagiwara, katsube, Ueda{40). 



CAPITULO TERCERO 
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RESULTADOS 

Se determin6 la presencia de Toxoplasma gondii en la 
carne de cerdo. ne un total de 40 muestras trabajadas, en 

13 de los animales inoculados fueron detectadas zonas de 

inflamación características y sugerentes de la enfermedad 
y en sólo 2 de las mismas se identificó al parásito; con-
firmándose la presencia de éste en las improntas de exuda­
do peritoneal correspondiente, El hallazgo representa un 

5% de positivida<.l cr, l~ pr1.1eba. Como observaciones durante 

el período de incubación se detectaron cambios en la co~ 

ducta de los animales (irritabilidad), as~ como pequeñas 

lesiones a nivel de ojos y piel. 



CAPITULO C U A R T O 
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DISCUSION 

Existen estudios acerca de la presencia de Toxoplasma en 

la carne de los animales. Algunos autores han llevado a cabo 
investigaciones en carne de bovina; en algunos intentos fa 

11idos se ha mencionado que el. parásito se encuantra en los 

tejidos principalmente en la fase aguda de la enfermedad, y 

m~s frecuentemente en pulm6n, hígado y n6dulos linfoides(21). 

Por otro lado, sabiendo que el ganado vacuno es un reservo­

rio importante y una de las fuentes de infección de toxopla~ 

mosis para el hombre, se ha aislado de retina y en algunas 

ocasiones de músculo(28). Considerando que el carnero suele 

ser el iaás infectado espontáneamente, se obtiene de músculo 

en tasas de 9.3%(21). Kespecto del cerdo, se ha establecido 

que éste tLene cierta resistencia y no presenta frecuenteme~ 

te la forma aguda y mortal, pero según las estadísticas está 

infectado espont~neamente, aislándose el parási+.~ de múscuio 
en un 24%(21). En el rre.scr.t-<: estudio, trabajando con mús­
culo cte cerdo (diafragma) se logra aislar de un 5% del total. 
Ahora bien, tomando en cuenta la variedad de factores que 

influyeron para la obtenci6n de estos resultados y que hi­

cieron considerar como logro importante la s6la presencia 

del par~síto, entre otros pueden mencionarse importantes de~ 
ventaj~s, como el tiempo que se requiere para su realizaci6n 

dado que el período de incubaci6n es de 6 a 8 semanas; y el 

proceso que le sigue para llegar hasta la identificaci6n es 

largo y tedioso. Se requiere además de una cantidad consid~ 

rable de material tanto de cristalería, biol6gico y de reac­

tivos como de equipo y aparatos complejos y de difícil adqu~ 

sici6n. 

Por otra parte, dado que las unidades de experimentaci6n 
5on animales vivos, la muerte de uno dG éstos, ya sea por un 

descuido o Qor cualquier otra causa, resulta una pérdida 1m­

portante para el desarrollo completo del trabajo. Tropieza 
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además con una gran dificultad para hallar al parásito en 

sus diversas formas de evoluci6n, aún para los pat6logos ex 
perimentados, y se debe ser muy crítico en la emisión de un 
juicio al respecto, ya que este parásito puede confundirse 

fácilmente con fragmentos nucleares con afinidad tintoreal 
similar, así como con células nerviosas en degeneración que 

suelen encontrarse en 1as zonas necr6ticas, granulomatosas 

y de inflamación del órg3.no dañado(6,27,28,41). Además el 

Toxop1asma sufre alteraciones en su forma y dimensiones por 

la acción de los fijadores y puede por ello pasar inadvert~ 

do(41). Sería interesante mencionar que la zona y la canti­

dad de tejido estudiado (6 cortes, en promedio) de cada ór­

gano no fuesen totalmente representativos, ya que los cor-

tes son muy pequeños y aunque fueron seriados, se abarca 

una mínima cantidad del mismo; además debe considerarse que 

s6lo se está llevando a cabo la búsqueda en un órgano (cer~ 

bro), y las improntas de exudado peritoneal tomadas a los 5 

días postinoculaci6r., por ser más recientes daban mayor po­
sibilidad da hallarlo. Dicho ésto, es importante considerar 
que las observaciones tomadas durante el desarrollo del ex­

perimento en los animales inoculados, podr!an ser sugesti­

vas de infecci~nes subcl!nicas, inaparentes o formas mani­

fiestas m&s o menos claras como la exantemática, que en al­
gunos casos puede presentarse aislada o como parte del cua­

Jro cll'.nico de la .forma sept:i.c;;iai.ca geHeralizada (41) , de lo 

cual se sospecha por los cambios de conducta (irritabilidad) 

en los animales y las pequeñas lesiones a nivel de ojos y 

piel, que caracterizan a estas formas de la enfermedad(41); 

así como la presencia de cantidades considerables de leuco­

citos y monocitos en las improntas de exudado peritoneal. 

No hay que pasar por alto que las lesiones producidas por 

Toxoplasma gondii generalmente son muy discretas; con fre-

cuencia se observan pequeños focos de necrosis con infiltr~ 

do inflamatorio alrededor, y raramente tiene la apariencia 
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de un verdadero granuloma, y es aquí donde se puede o no 

identificar al parásito, ya sea en su forma quística o en su 
forma libre de taquizoíto o bradizoíto(6,2l,4l). 

Como se ha mencionado, la toxopl~smosis es una parasito­

sis que presenta una gran variedad de manifestaciones clíni­

cas y localizaci6n en el hospedero, por lo que implica una 

gran dificultad diagn6stica, clínica y parasitosc6pica; en 

consecuencia debe recurrirse a métodos inmunol6gicos que de­

tectan respuesta inmune celular, humoral o ambas(6). Así, p~ 

ra la emisión de un diagnóstico definitivo, debe imperar un 

criterio biol6gico y un estudio comparativo de va~ias reac­

ciones serol6gicas diferentes, principalmente la inmunofluo­

rescencia directa e indirecta, para la búsqueda del parásito 

en los tcjidos(6.21.34); asimismo, la prueba de Sabin y Fel~ 
man y ELISA, las cuales presentan un alto valor diagnóstico 
por su sensibilidad y especificidad(6,27,?8). 

Debe queda~ b~cú es~ablecido que el diagn6stico definit~ 

vo se logra ai.slando ai parásito; ésto mediante el uso de 

técnicas directas como la inoculaci6n en cultivos de tejido, 
embrión Je pollo y animales susceptibles(27). En este estu­

dio se utiliz6 el rat6n para el desarrollo de la prueba 1 y 
pudo determinarse que ~5ta no debe ser utilizaaa como única 

y definitiva para establecer un diagnóstico, sino que se re­

comienda como t§cnica de apoyo a otras de mayór sensibilidad. 

En lo que respecta al porcentaje obtenido, no puede con­

siderarse Gste como determinante para emitir un juicio, pue~ 

to que la técnica no permite un grado de confiabilidad tal, 

dadas las desventajas anteriormente descritas. Asi, la de­

mostración del parásito en la carne de abasto resulta de in­

ter~s especial en salud pública, puesto que ésta pudiera ser 

una de las fuentes principales de contaminaci6n, por lo que 

se ha considerado como un producto potencialmente peligroso 

de no manejarse adecuadamente(l,13,14,21,25,31,40). 

Es importante tomar en cuenta que invest:i.gaciones como 
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ésta pueden despertar la inquietud por el desarrollo de tra­

bajos que puedan determinar en qué zonas del cerebro es más 

comú~ e1 problema, y de este modo poder enfocarse a sitios 

espec~ficos para la búsqueda del par~sito, y con ello dar roa 
yor certeza en e1 diagnóstico. 



CAPITULO Q U I N T O 



- .36 -

CONCLUSIONES 

1. - En virtud de la prcsenci.:i de Toxop1asma gondii en la 

carne de cerdo, se infiere que €sta como producto de 

abasto es potencial.mente peligrosa para el humano si 

la consume cruda o poco cocida, por lo que resulta de 

interés especial en salud pública dado el riesgo de 

contarninaci6n que representa. 

2.- La prueba biol6gica de inoculaci6n en ratones como tés 

nica de diagn6stico resulta poco sensible e ineficien­

te si se usa como única y definitiva. Es útil siempre 

y cuando se emplee como apoyo a otras de mayor sensibi 

lidad. 

3.- Los cortes histológicos proporcionan el mejor cálculo 

de la celularidad y cuadro estructural del tejido, p~ 

ro son algo inferiores para el estudio de los detalles 

citol6gicos, sobre todo cuando el diagn6stico depende 

de hallazgos de estructuras parasitarias. 

4.- Para una buena identificaci6n y diagnóstico certero se 

recomienda realizar un estudío comparativo de dos o 

m~s pruebas sero16gicas diferentes y, asimismo verif~ 

car con t~cnicas directas como inoculaci6n en animales 

susceptibles o en cultivo de tejidos. 



*ANEXO 
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PREPARACION DE SOLUCIONES 

1.- Hernatoxilina-eosina. 

a) Hematoxilina de Harris: 

Hematoxilina cristalizada 

Alchol etílico 96% •..••.•..•••••.••• 

s.o g 

50 .o ml 

A1umbre de amonio o poLasio .••••.••• 100.0 g 

Agua destilada ••.••.•••••.•••.•....• 1000.0 rnl 

Oxido de mercurio . . . • • • . . . • • . . . • . . • • 2. S g 

Modo de preparaci.6n: Disolver la hematoxilina en el al­

cohol y, el. alumbre en el agua, calentando levemente. ;.¡ez­

clar las dos soluciones y calentar hasta ebullici6n lo rn~s 

rápido posible¡ retirar del calor y agregar el oxido. Reca­

lentar la solución hasta que tome una co1oraci6n púrpura o~ 

cura, aproximadamente por un minuto •. Retirar del calor y en 

friar. Filtrar la soluci6n antes de usarla. 

b) Eosina: 

Eos:ína "Y" soluble en agua • • • • . • • • . • 2. O g 

Agua destilada • . . • • • • • • • • . . • • • . . • • • . 100. O rol 

Alcohol. etrlico 96% •••.•••.••••••••• 640.0 ml 

Modo de preparaci6n: Disolver la eos:ína en el agua de~ 

ti.lada y agregar el. alcohol. 

c) Alcohol ácido: 

Al.cohol et.í1.1co 96% •.•..••..•..•.••• 350.0 ml 

Acido cl.orh~drico (sol. normal) 150.0 ml 

Agua destilada •••••••.•..••...•.•••• 100.0 rol 

Alcohol etílico 70% ...•..••.•••••.•• 1000.0 rol 

Ac:ído clorhídrico concentrado ......• 10.0 ml 



- 38 -

Modo de preparaci6n: Mezclar todos los componentes. 

2. - Colorante de Giemsa. 

Polvo de Giemsa •.••.•.••••••.•••••• 1.0 9 
GJ.icer ina • • . • • • . . • .. • • • • • • • • • • .. • • • 6 6. O ml 
A.1cohol absoluto libre de acetona . • 66. O ml 

Modo de preparación: Se mezcla el colorante en polvo con 

la glicerina y se coloca en la estufa a 6o 0 c en un lapso de 

media a dos horas; en seguida se le añade el alcohol y mez­
clar. La solución resultante se coloca en un frasco color d~ 

!:.ar. 
Uso: ?ara cada ml de agua destilada se agregan dos gotas 

del. colorante preparado. 
~Jota: Despu~s de tres meses la mezcla no sirve. 

Técnicas tomadas del manual del laborator;o de Eis~o~ogía 

de la FES-CuautitHin. 
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