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El presente trabajo se realizf con el fin de determinar
la presencia de Toxoplasma gondii en la carne de cerdo Yy
asf, obtener informacifn en cuanto a su relacidn con salud
ptiblica; asimismo, la evaluaci6n de una prueba biolSgica co-
mo t&cnica de diagndstico., Para ello se procesaron 40 mues-—
tras de mésculo de cerdo (diafragma) clegidas al azar; se so
metieron a digestidn artificlal y el producto de &sta se ing
culs en la cavidad peritoneal de 120 ratones (3 por muestra).
Despu&s de un perfodo de incubacién de 5 dfas para uno y 6
semanas para los otros dos animales correspondientes a cada
se sacrificaron y de su cerebro se hicieron cortes

muestra,
histolbgicos seriados; as¥ <comc ingrontas de exudado perito-

Para la identificacifn y diferenciacidn se utilizaron

neal.
Durante el pe

los colorantes Hematoxolina-eosina y Giemsa.
riodo de incubacifn se observd en los animales cambios en su
conducta {(irritabilidad), asi como peguefias lesiones en ojos
¥ piel. Como resultado del examen histopatoldgico se encon-
+raron 13 muestiras sospechosas dada la presencia de lesiones
caracteristicas y en s8lo 2 de las mismas se detect$ e iden-
lo cual también ocurrié con la IiImpronta
El hallazgo represen
Se concluye entonces

tificé al pardsito,
de exudado peritoneal correspondiente.
t8 un 5% de positividad en la prueba,

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 pues
to gue la té&cnica evaluada resulté ineficiente como dnica,

recomendi&ndose s6lo como té&cnica de apoyo a otras de mayor

sensibilidad.
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INTRODUCCION

La toxoplasmosis es una enfermedad cosmopelita del hom-
bre y los animales, causada por el protozocario Toxoplasma
‘gondii (Nicolle y Manceaux, 1908). La serie de hechos que
han permitido llegar a los conocimientos con los que actual
mente se cuenta sobre la enfermedad, comenzaron cuando esg

tos autores encontraron en un pequeiio roedor del norte de

Africa (Ctenodactylus gondii), wun diminuto microorganismo

de forma argueada, gque media de dos a cuatro micrSmetros de
al cual le dieron el nom-

ancho por cincc a siete de larxgo,
bre tomandoc en cuenta su forma (toxo el griego significa ar-
co) ¥ la especie del roedor en el que fue descubierto. Este
par&sito es estrictamente intracelular y su hospedero defini
tivo natural es el gato y otros carnivoros de 1la Ffamilly Fe-
lidae {puma, vcelote, 1lince,; leopardo y tigrillo). Las en
cuestas seroepidemiollgicas y parasitol&gicas realizadas en
diferentes pafses del mundo, han demostrado gue la Infeccidn
es prevalente en la especie humana, asi como en bovinos, ca-—
prinos, ovinos, cerdos y roedores que conviven Yy sirven de
alimento al hombre. Por eiio se ha determinado gue constitu-—
ye un éroblema importante de salud piblica pugsto gque la
cocidas insuficientemente, pueden ser una

carne y visceras
es importante el

fuente de infeccibn humana. Por otro lado,
hecho de gque las p&rdidas econdmicas ocasionadas por la pre-—

sencia del parisito en los animales, es enorme, dadas. las re
percusiones que en €stos causa, como abortos, momificaciones
mortalidad neocnatal y nacimientos prematuros, entre otras (1
13,14,25,40).

La gravedad de la parasitosis y
convierten de hecho en una preocupacifn mé&dica que
todo el mundo, porque si bien es clerto que existen .reglo-
nes particularmente comprometidas, la rapidez de los medios
de transporte y el fluir constante de pasajeros y mercan-

su drea de extensitn la
comparte



cfas han menoscabado el privilegio de las zonas no endémicas
provocando con ello la muerte de

individuos o dejando
ellos secuelas como retraso mental,

alteraciones
ras, cuadros conwvulsivos y ceguera parcial;

grave problema familiar, afective y econSmico por muchas par
tes del mundo, ya gque nadie puede considerarse libre de con-~

traer una enfermedad tan antigua y tan actual (43).

Tomando en cuenta gue la toxoplasmosis s una

en
psicomoto
&sto origina un

parasito-
sis gue porxr la variedad de sus manifestaciones cclinicas hY
localizacibn en el hospedero, implica una gran dificultad

diagnéstica, clinica y parasitoscbpica,

ha motivado a probar
procedimientos de laboratorio, aplicades a especies como el
cexdo, gue lleve al establecimiento de juicios m3s certerxos
en el diagnSstico definitivo, gue aunque diffcil, debe inten
tarse(18}.



A ) EPIDEMIOLOGIA.

La toxoplasmosis es una enfermedad que existe en el mun
do entero; en los estudios serolégiccs se muestra gque la in-
fecciSn fluctda de un 20 a un 80% en diversas poblaciones es
tudiadas(27). En M&xico, principalmente en las costas se ha-
bla de que un 258 de la poblacibfn presenta anticuerpos con-
tra Toxoplasma y &ste se incrementa a un 60% en la poblacidn

de m8s alto riesgo como mujeres embarazadas v nifios nacidos

de madres con antecedentes de aborto, desnutricidn intraute-
rina, prematurez, crecimiento deficiente y otros més
tivos come alteraciones hep&ticas, neurolbgicas y del globko
oculax (6, 27,41).

En algunos paises la ausencia relativa de Toxoplasma se
ha visto relacionada con la ausencia o presencia de gatos y
ya qgue en ciertas regicnes en deonde lz2 presencia de

suges-

ratones,
éstos es muy frecuente, y sus heces se distribuven en las ca

sas Yy alrededor de las mismas, la frecuencia de anticuerpos
contra el par8sito es relativamente elevada en los nifios}
mientras que en las zonas urbanas donde la c¢arne se consume
cruda o poco cocida, la cual tiene posibilidad de estar con-—
taminada con los coquistes, la frecuencia de infeccidn 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 nifios pequefios, es frecuente
la infeccifn; en nifios y adultos tal vez lo sea con interven
cién de los gatos, por el papel que &stos desempeiian en el
ciclo biol&gico del pardsito(5,19). En las poblaciones donde
se ingiere la carne de res cruda, molida, bajo la forma de
carne tdrtara es elevada la frecuencia de infeccitn(19,38).
aungue la infeccifn es muy frecuente, la enfermedad as
rara, la iInfeccifn congénita se obtiene por transmisisn tras
placentaria, cuando la madre adquiere una primoinfeccifn no



diagnosticada o asintom&tica, y gue constituye la forma n&s
comfin de transmisifn entre mamiferos(27,41). Se conocen ca-
sos de infeccifn humana debido a las lesiones producidas por
agujas contaminadas, transfusiones sanguineas (de sangre com
pleta, plaguetas c leucocitos), 1o cual es extraordinariamen
te frecuente, sobre todo en los medios hospitalarios y, afin
m&s, en la actualidad se han encdntrado tejidos y Srganos de
trasplante infectados con los trofozoitos(l,6,16,20,27,41).

La adquisicidn de la toxoplasmosis por herbivoros parece
ser causada por los animales domésticos (gatos) o directamen
te por moscas y cucarachas que se encargan de diseminar al
paxdsito; se sugiere que los moluscos pueden actuar como vec
tores hacia estos animales en el mcomento de estar pastando(6,
21,27,35). Pox otra parte, se han encontrado huevos de hel-
mintos infectados naturalmente con ooquistes de Toxoplasma ,
en los cuales busca proteccidn y un "medioc de transporte” al
encontrarse tambi&n en las heces de los gatos{(16;20,21).

Los ocoquistes de Toxoplasma son capaces de sobrevivir en
perfiodos muy largos (hasta anos) en los suelos ée dreas hGme
das y oscuras, sin perder su capacidad infectante. La Impor-
tancia epidemiol&gica radica en que tales formas geoinfectan
tes son diseminadas ampliamente hasta llegar al hospedero in
termediario gue puede ser una mujer embarazada, un nifio que
juega con la tierra contaminada o diversos animales que son
infectados al ingerir los parisitos(6,25). Estas formas del
pardsito son altamente resistentes a los desinfectantes gui-
micos, pero pueden ser destruidos por calor a temperaturas a
proximadas de 65°C(20). ;

Cuandeo hay una infeccibn aguda, los trofozoitos citoinva
sores se multiplican con citdlisis y estas formas fragiles
pueden permanecer vivas por algunas horas o dias en las se-
creciones corporales, liguido ascitico, orina, ligrimas, sa-
liva, leche ya sea humana o de algunos animales (leche bron-
ca) y, el algunas ocasiones de esta forma poder en un momen-—



to determinado llegar al hospedero susceptible(6,20,21,27).

La toxoplasmosis usualmente ocurre de manera individual,
aunque se han visto casos de formas epid&micas. En los estu-
dios hechos por Magaldi en la Universidad de Sao Paulo se re
lata una epidemia causada por el consumo de hamburguesas: Pa
ra el estudio se utilizd tanto el diagndstico clinico como
el seroldgico, encontrindose cuadros de toxoplasmosis aguda
con linfadenopatia y fiebre; y concluyendo gque la causa de
&stos era que la carne utilizada estaba contaminada y adem@s
pobramente 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 ele
vada, y por tanto &stos se encargaban de diseminar al pardsi
to poxr todas las viviendas(21).

La posibilidad de que el Toxoplasma gondii se transmita
por artr6podos hemat6fagos ha sido estudiada, pero se han ob
tenido resultados positivos s&lo con las garrapatas (20,28) .

Reportes adicionales han demostrado que la presencia del
Toxoplasma gondili en la carne de cerdo, especificamente de

diafragma, la cual es comfinmente utilizada en la preparacidn
de salchichas, embutidos y chorizos, es muy comin(21,31). En
paises como Francia, la incidencia de la enfermedad se aso-~
cia con la costumbre que se tiene de comer este tipo de cax-
ne en hamburguesas y sandwiches(20,21).

B) CARACTERISTICAS DEL PARASITO.
Filogenéticamente, @l género Toxoplasma se ubica en el

subreino Protozoa y phylum Apicomplexa (Levine,198l). Se co
noce s6le una especie, Toxoplasma gondii y todas las cepas

estudiadas hasta el momentc son antigénicamente similares, y
ello hace pensar que se trata de la misma. La caracterfstica
definitiva de los pardsitos apicomplexos es la de poseer una



citoestructura similar, revelada con la ayuda del microscod-

pio electrfnico; el trofozeoito infectante presentz en su por
cifn anterior un complejo apical, compuesto de una envoltura

externa en un sistema integrado por 22 microtubulos submem-

branosos gue dan movimfento en espiral a lo largo y a lo an
cho de la c&lula y cuyo grado de intensidad varfa; 1los ani-
llos polares, el microporo, el conoide, los toxocnemas o rhop
trias y los Srganos pares en forma de masa. Tiene un sGlo nf
cleo y carece de Organos locomotores; posee una estructura
compleja gque lo hace capaz de una variedad de movimientos
extensidn y retraccidén(6,8). Reciente-

como rotacidn, ladeo,
Toxoplasma incluye,

mente se ha visto gue la locomocidn en
ondulaciones intermitentes, deslizamientos y movimientos ro-
as! como combinaciones de &stos; posee otro inde-

tatorios,
resenta durante la penetracidn a la c&lu-—

pendiente. gne =e p
la del hospedero, gque consiste en un movimiento de tipo rota

torio muy lento, y se cree que la naturaleza fibrilar de los
elementos espirales esti involucrada en dicha motilidad (16} .

En nuevos estudios se ha encontrado una sustancia de na-
turaleza litica en la superficiec de la parte extrema de la

c&lula, a lo que se le ha llamado "factor de penetracidn";

asf como la presencia de cilertas arrugas espirales en direc-—
cifn contraria a la parte aguda de la c&lula, las cuales se
detectan durante la invasifn activa del Toxoplasma (8,24) . Es
caracterizado por la destruccidn de la mem-—

te proceso se ha
la falta de agrega-

brana plasmitica de la cé&lula infectada,
cién de microfilamentos en el citoplasma al sitio de entrada
v una gran deficiencia respiratoria(8).

El guiste tisular de Toxoplasma puede medir hasta 100
micrémetros, es esférico y en el tejido afectado puede adop-

tar cualqguier forma; tiene una pared fina y eldstica de natu
raleza argir&fila, que aunque dotada de cilerta resistencia,
se rompe si se somete a una fuerte presién(4,20}). No se cono
ce con precisidn el oxigen de la parte quistica, ya que s;



E1 hospedero defi
nitivo (gato} se

El quiste se rompe
por la accibn de
contamina al ali- enzimas dlqist%vas.
mentarse de peque Libera bradizoftos
fios rcedoresl.: asT,~—Pen el intestino
los bradizoftos - del gato y permane
enquistados pena= cen en el epitelio
tran por via oral. intestinal(6).

C) CICLO BIOLOGICO DE Toxoplasma gondif

Fase A Fa

Endodiogeria se ¢
Fase B {zonte

Endopoliogenia Esqu

Merozofto

sangreq - - = =« ~ - = Trofozofto en hospe
dero intermediario.
{Anteriormente ve-
nfan en el coquiste
en forma de esporo-
z0itos).

4> os macréfagos los-
fagocitan, pero €s

reconoci= to hace que se al-
dos como teren las caracte-
extrafos. risticas estructu-~

rales del lisosoma
v éste no .se une
al fagosoma.No hay
destruccidn, sino
que dentro se con~
vierte en taquizof
to (endodicgenia)
(24,39 )

'

i

e mmmmmmmmma e as mmme m e e m m e = a e

7=

Ganglio linfitico---

forpas libres(5,
6,12,20,25).

Fase E

Fsquizonte
Herozofto

fecal y se forman
los  espero
zoftos.
<— Ciclo en hospedera definitivo
<=+ Ciclo en hospedero intemmediario.
'fomado de Sculsby(33).
-~-~Pride no ceurrir lo------- Se originan
anterior, so ori anticuerpos
gina una respues que  fijan
ta inmonolégicas 1
y se limita i
el desarro-
1lo del pa-
risito.

..... P Invaden macrSfa- - - = —- -+ Diseminaclén_ L. __ . gy scutrg do las ciinlss . e
gos, linfocitos, generalizada se adapian y  forman sl
granulozitos © en todo el pared, dands lugar a
permanecen CORO organisro. bradizoftos encuista-

des, (Estos pueden es
tar por muchos  afios
en los tejidos y 6rga
nos sin cavsar daiie)-

Esquizogonia Fase D Esquizogonia icroganetocito 0)1
4 =3 Endodicgenia mme———ip -

Macrogametocito ?

Hadurac1én e Hateriag—— Genera pared €—1t-Elrnz intestinalde—iiuevo o cigoto

Cuarndo la célula
parasitada esta-
1la y libera los
bradizoftos que
pueden infectar-
nuevas c&lula:
se da una reactl
vacién con infed
cibn aguda repe=
titiva, A

1

R ]
Enb Los taquizofics

en hospedro {n-
termediario. (cp
relro y retina,
especialmentq -
favorecidos) ,



ignora cuales son las apoxtaciones respectivas de la c&lula
del hospedero y del parisito. No parece haberse visto afecta
do nunca el nlicleo de la c&lula infectada(28). Este puede de
sarrollarse tanto intra como extracelularmente, segfin sean
las condiciones del medio, ¥y a diferencia del trofozoito, &s
te no puede ser destruido por el medio dcido y "~ las enzimas
peptfdicas del estBmago(20).

D) PATOGENIA.

El mecanismo etiopatog&nico de esta enfermedad acontece
seglin los siguientes pasos: las formas infectantes del Toxo-
plasma (taquizoitos, bradizofitos enquistados Yy ooquistes),
penetran en el hospedero intermediario por vias como la tras
cutd@nea por insectos vectores, invasidn pulmonar por inhala-
cidn de aqotitas infccoctadas, Jdivectamente a sangre por trans-
fusiones sanguineas, transplacentaria o por via oral en alil
mentos contaminados, estas formas infectantes sobreviven a
la digestibn g&strica y liberan los trofozoftos en el 1fmen
intestinal y muchos de Bstos alcanzan la circulacién sistém£
ca por via transintestinal, Siendec crvalquiera la via de en-
trada que utilice el pardsito, &ste puede llegar a sangre en,
donde los fagocitos y los anticuerpos iInespecificos destru-
yen una gran parte de los mismos. En esta etapa suelen pre-
sentarse los sintomas generales, c¢on intensidad variable o
éudiendo egtar ausentes(25,33). Dado el efecto expoliatriz a
causa del pardsito sobre las c&lulas gue infecta, ya sean fi
jas o circulantes, a las Qque déstruye e incluso por medio de
las cuales puede llegar a los ganglios linf&ticos, se produ
cen cuadros de linfadenitis por inflamacidn gue si persiste
puede crear fibrosis en el sitio afectado. Por otro lado, al
estar el pa;ésito en circulaciBn, puede ocasionar fiebre y
un efecto irritante en la pared vascular, dindose vasculitis
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debida a la toxotoxina, exotoxina muy potente que es la cau

sa principal de las lesiones granulomatosas que caracterizan

la enfermedad, gue pueden llegar a producir areas de necrd~

sis e incluso la muerte si el dano es mayor(4,33). En un lap
so de 9 a 15 dfas se genera la respuesta inmune, desencade-~
nindose la fase crfnica de la enfermedad; &sto es la instala
cidn de bradizoltos enduistados en la mayox parte de los Sr-—
ganoes, con predileccién por los tejides nervicso, linfitico,
cuyos sitios principalmente afectados

uterino y muscular;
bazo, rifidn, higado, mGsculo esquelé&tico,

son: cerebro, cijo,
m&dula Gsea y fGtero(25,33).

La presencia de los quistes en el
Cuandeo el mecanismo inmunitario no respon-—

puede presentarse la forma clfnica aguda

tejido depende da la

respuesta inmune.

de adecuadamente,

de 1la enfermedad, siempre de acuerdo con el grado de dé&ficit
25) .

de anticuerpos y a la virulencia de la cepa infectante(25)

Durante esta fase el paxSs3il puede aparecer en secreciones
fluido conjun-

y excrecicnes tales como orina, heces, leche,
tival y algunas veces en saliva(33).

En mujeres gestantes el dafio depende de la etapa
As?, en el pri-

con re-
al ocu-~

del em-—

barazo en la cual adquieren la enfermedad.
mer trimestre del mismo se prescntard un placentitis
chazo del feto hasta que la zona uterina gueda libre

rrir el aborto; en el segunde trimestre del embarazo se da-

rdn alteraciones morfol&gicas en el feto; y en el tercer ter
cio el nifio nacerf con toxoplasmosis congénita, presentando
dafios principalmente en el sistema nervioso central y globo
ocular; y dejando secuelas tales como calcificacibn cere-

bral, coriorretinitis, hidrocefalia, microftalmia, hipopla-

sia del cerebelo y otras fetopatias(33).



E) CUADRO CLINICO.

De acuerdo a las manifestaciones gue presenta la enfer=-
medad, se ha clasificado en dos formas importantes:

1.- Toxoplasmosis congé&nita.

2.~ Toxoplasmosis adquirida.

rLa toxoplasmosis congénita a diferencia de la toxoplas-—
mosis del adulto, es una enfermedad grave ¥ mortal © muchas
veces(21,27). El1 grado en que la infeccifn materna pbr Toxo
plasma gondii afecta al producto, varia notablemente como
consecuencia de diversos factores, entre los dgue se pueden
considerar: 1) intensidad de la infeccidn v 2) momento de
la gestacin en que se afecta al producto(6,21,25,27). sSi
la infeccidn se produce durante el periocdo de la orgenogéns
sis, ¥y no muestra la intensidad suficiente para provocar el
aborto, el producto puede llegar al t&rminc del embarazo
con malformaciones del sistema nervioso central, con la fu-
si%n de ambos hemisferios, hircplasia del cerebelo y micro-—
cefalia(21,27,35). Si &sto sucede durante el segundo trimes
tre del embarazo, pueden producirse malformaciones congéni-
tas, aborto espontidneo o nifios con la forma subclinica de
la enfermedad(G,21;27,34,36). Si la enfermedad se instala
al final del embarazo, pueden presentarse partcecs prematuros,
formas sist@micas y generalizadas de la enfermedad o nifios
aparentemente normales pero con las formas quisticas crdni-
cas(6,25,27,41). En México el 61% de los nifios afectados se
presentan con alteraciones clinicas, y muerte en un 6%,mien
tras que el resto es detectado en perinatologfa o neonatolo
gfa como infeceidn subclinica(27).

Las manifestaciones de la enfermedad que afectan al fe-
to presentan come signos méds frecuenﬁes: hidrocefallia, con-
vulsiones, atrofia cerebral y microftalmia; el retraso men
tal que puede darse en algunos nifios corresponde probable-
mente a afecciones tempranas moderadas de toxoplasmosis(2).
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AGn cuando los signos anteriorments citados pueden pre-

sentarse en forma separada, algunos pacientes mnanifiestan

todog o la mayoria de ellos(2,6).

Los primeros estudios sobre la toxoplasmosis congénita,
agf como su diagndéstico clinico se hicieron .en base a 1la
ﬁresencia de la cli&sica triada sindrfmica de esta modalidad
clfinica de la enfermedad, dada por coriorretinitis, hidroce
falia y calcificaciones cerebrales(2,6,21,25,27,34,36,41).

se debe insistir en el sefialamiento de que tanto en la
toxoplasmosis congénita como en la adquirida, las formas la

tentes con quistes localizados en distintos tejidos y posi-
resulta la modalidad cli-

siendo, a veces, total
se produijo

tividad s&rica con tIlitulos bajos,
nica m&s frecuente de la enfermedad:;
mente imposible determinar si la contaminacidn

pre o post-parto(25,28).
En 1o gque respecta a la toxoplasmesis «dguirida, se co-
1) la forma md&s com@n linfiti-

ipcs principales:
se

nocen tres €I
ca ligera, que se parece a la mononucleosis Infecciosas
caracteriza por linfadenopatifia cervical y axilar, malestarx
generai, dolores musculares y fiebre irregular; puede haber

leucopenia, linfocito~

asimismo anemia ligera, hipotensibn,
2} infeccidn

sis y funcisn hepitica ligeramente alterada;
diseminada y fulminante, frecuentemente con exantema
escalofrfo y postracifn; a veces
neumonitis y miccarditis; y

aguda,
cutdneo, fiebre muy alta,

meningoencefalitis, hepatitis,
3)toxoplasmosis cxSnica con coriorretinitis o uveitis poste

rior; esta forma es dificil de diagnosticar, pues los sinto
mas son vagos e indefinides(5,21,41).
Los gsignos clinicos son diversaos, las manifegstaciones

de la toxoplasmosis en la edad adulta que puede correspon-

der a un procesc adqguirido o bien, a 1la agudizacifn de la

infeccibn cong&nita que permanecid por mucho tiempo sin ma-
nifestacidn clinica, y que consiste fundamentalmente en ade
nomegalia, fiebre, fatiga y malestar indefinido; ocasional-
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mente se presentan alteraciones miocflrdicas, periclrdicas vy
neuroldgicas; lesiones exantemdticas en piel y congestidn fa
ringoamigdalina(4l). La manifestacidn mas comin de la toxo-
plasmosis adquirida es la linfadenopatia asintomética. Los
ganglios linfiticos estin aumentados de volumen sin supura-—
cibn ni dolor y de c¢onsistencia moderadamente dura, siendo
principalmente afectadas las cadenas cervicales(§).

En general, la toxoplasmosis ha sido involucrada en las
siguientes afecciones: partos prematuros, abortos, muerte fe
tal, malformaciones congénitas y placenta molar(25).

F) LESXONES,

1as lesiones causadas por este pardsito se presentan tan
to por la forma aguda como por la crénica. En la forma aguda
el paciente presenta necrosis masiva en los tejidos con le-
siones inflamatorias genexalizadas que pueden llegar a muy
diverscs Srgancc. En orden de frecmencia las lesiones corres
ponden a: l)aparato digestivo (higado); 2) sistema nervioso
central; 3) aparato respiratorio y cardiaco v 4) globo ocu-
lar (41) . Las lesiones principales se pueden resumix de la si
guiente maneras

Aparato digestivo.- Hepatomegalia, accmpanada o no de ic

tericia, coluria y acolia; y esplenomegalia{4l).

sistema nervioso central.- La enfermedad crdnica se ca-
racteriza por hidrocefalia, causada por obstruccidn del acue
ducto de silvio y calcificaciones en el tejido residual. En
la enfermedad aguda hay ausencia de dilatacidn del sistema
ventricular y lesiones hemorrigilcas de tamafio variable. En
algunos casos no se observan las alteraciones en el tejide
cerebral; los focos inflamatorios revelan proliferacibn de
c&lulas gliales, linfocitos, cdlulas plasmiticas vy la presen

cia de grupos de trofozoftos enquistados sin reaccidn 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 m&dula espinal (41).

Higado.- P&rdida de la arguitectura de la gl&ndula, dege
neracidén 4e los hepatocitos llegando a veces hasta la necro-

sis, y proliferacién de las c&lulas de Kupfer (41).

Aparato cardio-respiratorio.- Ademds de los perfodos de
apnea de origen central, se observa disnea, cianosis y los
tonos cardiacos son arrfitmicos con taguicardia(41).

Globo ocular,—- En el fondo de la retina se muestran le-
siones de diferentes estadios evolutivos, con edema en las
Sreas macular ¥y peripapilar, asi como degeneracidn retrdgra-
da de varias fibras y atrofia segmentaria del nervio Spti-
co(41) .

Miocardio.~ Prsencia de pequelios focos de fibrosis y fi-
bras i diversos grados de degeneracidn gue pueden llegar a
la necrosis. La observacifn en cortes de miocaxdio permite
localizar fibras aumentadas de volumen por la presencia de a

bundantes pardsitos en su citoplasma (41).

Gl&ndulas suprarrenales.~ La enfermedad de larga evolu-
cidn se manifiesta por la necrosis masiva del &rgano. En la
enfermedad aguda se presentan numerosas zonas congestionadas
que corresponden a necrosis del tejido con un halo hemorrdgi
co sin infiltrado inflamatorio; en el tejido lesionade y en
el normal es posible identificar "grupos" de taguizoitos(41).

Ganglios linfdticos.— Hiperplasia folicular reactiva con
numerosos grupos de c&lulas epitelioides localizadas en las
zonas cortical y paracortical e inflamacidén con linfadenitis
que crean Ffibrosis en el sitio afectado(41).

Piel.~ En la enfermedad aguda se presenta urticaria gene

ralizada, por las alteraciones vasculares existentes(33).



En una infeccidn congénita, durante las primeras horas
e incluso los primerosdfas, el reci&n nacido es aparentemen
te normal, posteriormente, en intima relacidn con el sitio,
extensidn e intensidad de las lesiones, aparecen los signos
o sintomas caracteristicos antes mencionados (6,25,27,33).

Las lesiones endometriales y placentarias graves, oca~-
sionan la expulsifn del embridn o del feto{4l). Existen dos
principales vias por las cuales se acepta gue el Toxoplasma
puede coleonizar el producto de un embarazo, la primera a
punto de partida de una parasitemia materna debida a la in
feccibdn reciente; y la segunda determinada por la presencia
de quistes endo y miometriales, conocida como toxoplasmosis
uterina crdnica o al parecer lo mids frecuente, gquistes ute-
rinos durante la toxoplasmosis crSnica sist@mica(25). En ge
neral, la toxoplasmosis congé&nita no se dard en el hijo de
una madre que ha tenide la enfermedad previemente al embara
zo0, y en caso de que los haya, el siguiente hijo generalmen
te no la presenta(19,28,34). Sin embargo, un informe recien
te muestra que la infeccidn uterina crdnica puede dar lugar
a mis de un nifio afectado(19). La infeccibn materna quizd
sea la responsable de una proporcidn significativa de abor-—
tos por las lesiones causadas, alin no habiendo invasibn
transplacentaria(l4) .

En cuanto a las alteraciones oftilmicas, cuando el Toxo
plasma coloniza el ojo, ya sea por via transocular o avan-—
zando por el nervio dptico, llega a la retina, la penetra y
crea focos necrbticos confluentes que se expanden progresi-—
vamente en tamafio, dando lugar a la forma oftdlmica zguda
de la enfermedad. Cuandc el medio se torna agresivo para el
paridsito por la presencia de grandes cantidades de anticuer
pes, el Toxoplasma se enguista como suele hacerlo en otros
drganos y tejidos, dando lugar a la forma oftdlmica crdnica
de la enfermedad, en la cual las lesiones no se expanden pe

ro si mantienen la peligrosidad de una recaida meses o anos



el ndmero de anticuerpos.

siempre que descienda
mi&s resistentes al

més tarde,
latentes son las

Estas formas clinicas

tratamiento especifico(25).
casos en gue se sospeche de toxoplasmosis,

Ln todos los
exlisten alteraciones en la inte-~

es necegsario investigar si
gridad visual del enfermo(4l). Las lesiones coriorretinianas
generalmente son subclinicas ¢ diffciles de diagnosticar, ¥y
se han detectado después de episodics agudos de toxoplasmo-
sis congénita adquirida(25,36,41). La enfermedad congénita
tiende a ser bilateral en sus lesiones, mientras que la toxgo
plasmosis retiniana aguda adquirida las presenta unilateral-
mente(6,19,28).

En el individuo inmunoldgicamente comprometido esta en-—
fermedad puede progresar r&pidamente con complicaciones ocu-
lares ¥y del sistema nervioso central(l,17,21). PEn pacientes
se ha observado que presentan un alto
y por lo tantc ios
el abandono

con bajo niwvel mental,
grado de reactividad a la toxoplasmina,
dafics son mayores, dado gque en zs53tos pacientes

de los hibitos higidnicos es mis marcado(17,25) .

G) DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.
El diagndstico de la toxoplasmosis tropieza con dos se-—

rios preblemas: al morfoldgico y el clinico.

Diagndstico morfeolbgico: En lo que a este aspecto se re-
de crganismos {protozoarios y hon
Toxoplasma tanto en su forma de tro-~

infectan al hombre y otros a
al hombre,

fiere, existe un nimero

gos) muy semejantes al
fozoito como de quiste;

muy diversos animales.
Lehismania,

unos
Entre los gue parasitan

Trypanosoma, Sarcocystis,

podemos mencionar:
Pneumocystis, Plasmodium falciparum {(gametos),
Y en los animales: Hexamita,

Criptococcus

Encepha-~

(tdrula), listoplasma;

litozoon, etc.(18).



- 17 -

La similitud microscébpica de estos microorganismos cuan-—-
do se observan en preparaciones de frotis, improntas y cor-
tes histolbgicos de 8rganos y tejidos obtenidos de operacio-—
nes quirfirgicas o post-mortem, obligan a riguroso y detenido
estudio, desechando todo lo que sea dudoso a fin de evi-
tar errores 25).

Diagnbstico clinico; En cuantc al problema clfnico se
deben de tener en cuenta una serie de gérmenes que por su
biclogia y patogénesis dan cuadros clinicos senmejantes a la
toxoplésmosis congénita aguda o subaguda, gue generalmente
se carxacteriza por'una encefalo-retinopatfa; o con la toxo-
plasmosis adquirida cuya sintomatologia es tedavia mds difu
zap y se puede confundir en el primer caso con: encefalitis
virales, rubeola, cclusidén citomeg&lica, tifus exantémico,
listeriosis, leptospiroéis, brucelosis ¥ herpes simple que
éuede causar coriorretinitis; en citomegalovirus y en rubeo
la éuede producirse también microcefalia y microftalmia con
calcificaciones cerebrales(25). En el segundo caso con: lin
fogranuloma, mononuclecsis infecciosa, oclusibn citomegdli-~
ca,ﬂenfermeda@ de Hodgkin, tuberculosis en sus diversas for
mas, linfomas, leucemias, tularemia, enfermedad por arafazo
de gato, etc.(6,18,25).,

El clinico deberd prestar atencibn especial en la enfer
medad de'Hcdgkin, que bien pudiera dar lugar a errores
lamentables, incluso en el diagnéstico histopatolégico. La
linfadenitis parasitaria con sindrome tipo mononucleosis, y
esﬁlenomegalia con linfocitosis atipica, generalmente es ne
gativa a la prueba de “anticuerpos heter6filos". TILa toxo-
plasmosia aguda adquirida, pudiera simular otras infeccio-
nes microbianas sistémicas. La coriorretinitis parasitaria
deberi diferenciarse de la tuberculosis, histoplasmosis, sfi-
filis y lepra, padecimientos de presentacidn comfin en M&xi-
cO y otros paises latinoamericanos (18).

La neurotoxoplasmosis aguda deberd distinguirse de 1la
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meningoencefalitis tuberculosa o micStica, el absceso y la
hemorragia cerebral, la leucoencefalopatia multifocal y las
masas ocupativas con sfndrome craneohipertensivo. En los pa
clentes inmunodeficientes con pleocitosis mononuclear, pro-
tefnas altas y cultivos negativos a bacterlas y hongos, de-—
be sospecharse de toxoplasmosis(6).

pentro del diagndstico de lesiones retiniales parciales,
incluye tuberculosis, sifilis, citomegalovirus, herpes sim-—
ple y endoftalmitis candidial (19).

H) DIAGNOSTICO DE LABORATORIO.

El diagnbstico habitualmente es diffcil por la variedad
de sfdromes clinicos que puede adoptar y porgue los m&todos
que dan certeza en el diagnSstico (demostracidn de trofozoil
tos en los tejidos dafiados y aislamiento del par&sito en 1%
quidos corporales) no son aplicables a la pr&ctica clfni-
ca(27). Los mé&todos més usados son los seroldgicos y de &s-—
tos la prueba tintoreal de Sabin y Feldwman y ia iinwuncfluoc—
rescencia directa o indirecta que aunqgue son calificados co
mo sensibles, especificos y reproducibles, tienen limitacio
nes importantes; sobre todo en las formas cong&nitas se han
considerado como las m3&s seguras, estandarizadas y mayormen
te empleadas(27,28). Recientemente se han desarrollado téc-—
nicas para la determinacién de anticuerpos especificos con-
tra Toxoplasma; tal es la técnica ELISA, cuyos resultados
obtenidos hasta el momento son alentadores, inform&ndose
una sensibilidad hasta de un 80% en toxoplasmosis congé&ni-~
ta(6).

La prueba de fijacién del complemento se usa principal
mente para corroborar resultados de infecciones agudas; 1la
hemaglutinacidn indirecta que es sensible y especifica, exi
ge una norxmalizacidn cuidadosa en cada laboratorio, lo mis:



mo que la intradermorreaccifn, la cual es utlizada com@inmen
te en estudios epidemioclégicos(25,27,28). La prueba de an-~-
ticuerpos fluorescentes es de gran utilidad en la deteccidn
de infecciones recientes (hasta un minimo de 5 dfas de ad-
quirida) ; se considera que es la m&s confiables para diag-
nostico de infecciones agudas, pero en la praciica sa pro-—
senta con muchos problemas té&cnicos(6,21,34).

De todas las pruebas serolbgicas provistas para el estu
dio de la toxoplasmosis s5lc cuatro (coloracibn de azul de
metileno, fijacibn de complemento, hemaglutinacidn indirec—
ta e inmunofluorescencia indirecta) se han empleado a fondo
desde el punto de vista diagn&stico y serocepidemiolbgico, ge
nexralmente(28).

El aislamiento de Toxoplasma gondii se puede hacer a
partir de los liquidos corporales, sangre total hepariniza-

da o de la fraccidn leucocitaria por medio de la inocula-
ci®n en animales susceptibles como el ratén blanco, himster
dorado, embrifz do

La cbtencibn de los trofozoftes confirma la infeccidn aguda
o la infeccifn generalizada recurrente; el aislamiento obte

bra en cultivo de tejidos.,

-
rcllo

nido de tejidos refleja la existencia de quistes tisulares,
que son propilos de la infeccifn latente crdnica(é6,27,28).

El parfisito puede demostrarse en cortes ‘microscépicos
de ganglio linfitico, ojo, enc&falo, etcétera, tehidos por
el mé&todo de PAS o con tincifn arg&ntica de Groccott, aun-
gue la sensibilidad de dicha técnica se incrementa conside-
rablemente mediante el uso de los anticuerpos fluorescentes
o de la microscopia electr6nica(6).

X} MEDIDAS PREVENTIVAS DE LA TOXOPLASMOSIS.

1.~ Cocimiento de las carnes a temperaturas POr arriba

o
de los 60°C con destruccifn de los quistes tisulares. La in
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gestibn de la carne cruda o mal cocida es peligrosa, particu
larmente la de borregos y cerdos(5,6).

2.— Las mujeres gestantes deben evitar el contacto con
tierra contaminada con las heces de los gatos. Cuando sea po
sible, conviene realizar un muestreo serolbgico

prenatal; y
en pacientes con sfndrome febril, adenomegalia

Yy cuadro ti-
pico de mononucleosis, deberi sospecharse oportunamente de
toxoplasmosis(5,6,15,29) . Una infeccidn silenciosa en nifics
podrfa tal vez ser prevenida si se les brinda un tratamiento
especifico inmediatamente despufs de nacidos(2). E1 aborto
terapéutico se puede considerar come una opcidn cuando exis-

te riesgo de afeccifn en el producte(34) .

3.~ Desde hace varios ajfios se vienen realizando campanas
sanitarlias en diferentes pafses donde se reccmienda seriamen
te erradicar al gato como animal donéstico, y si &sto no fue
se posible, todo felino domesticado debe someterse a control
parasitolSgico mediante pruebas de laboratorio, para

tener
la seguridad de que no se encuentra infectado; se debe tener
+amhi&fn el interés de gu &stos no convivan con otros gatos

no sometidos a control: asf como un =2special cuidado en su &
limentacisdn (de preferencia mediante alimentos procesados),
su posible castracifn y un buen control M.V.Z. en cuanto a
la aplicacién de vacunas(25,33}.

4 .- En pacientes inmunodeficientes o con terapia inmuno=-
supresora, es importante vigilar sus transfusicnes
neas de la misma manera gque en la hepatitis viral B;

sangui-

va que
por su estado inmunoldgico es facil que contraigan la enfer-
medad si el producto trasfundideo estuviese contaminado (6).

5.~ Las frutas y verduras pueden ser contaminadas £8eil-

mente con los ocoquistes resistentes; debe insistirse "en al
lavado mecénico cuidadoso(6) .

6.~ Los sujetos seropositivos a Toxoplasma gondii no de-
ben ser usados como donadores de 6rganos de trasplante (6).
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7.- El adiestramiento del personal mé&dico y de laborato-~-
rio, asi como la educacifn sanitaria son necesarios para dis
minuir los riesgos y danfos por la toxoplasmosis(6).

8.~ uUn lo gue a control animal se refiere, y en virtud
de la falta de conocimientos respecto del modo de propaga-
citn de la toxoplasmosis, no es posible formular recomenda-
ciones firmes. En caso de aborto en animales o expulsidn de
fetos muertos, se deben considerar &stos como portadores y
sacrificarse. Los cad@veres de animales infectados y sospe-
chosos deberén destruirse totalmente o por lo menos hacerse
inaccesibles a los carnivoros(4). Por otro lado, de ser posi
ble hay que limitar las poblaciones de gatos y roedores en
las granjas de cria extensiva en donde estas especies se mez
clan con los animales productores de alimentos (4).

J) TRATAMIENTO.

El tratamiente no es fd8cil de evaluar, especialmente en
las formas congé&nitas, gque frecuentemente afectan el siste-
ma nervioso central, pues las lesiones al iniciar el trata-—
miento ya estin establecidas y las secuelas no se pueden evi
tar; ademis; en muchos casos, deblido a que el diagndstico no
es oportuno, el tratamiento se retrasa y los beneficiocs gue
se pueden obtener disminuyen considerablemente (7).

A pesar de lo anterior, hay drogas gue han probado efica
cia tanto clinica como experimentalmente; entre las que des-—
tacan, la pirimetamina gque ascociada con una sulfa absorbible
como la sulfadiazina, es hasta el momento lo mds eficaz y en
la acgtualidad el esguema de eleccifn en las formas graves Y
congénitas(36,41). Iliay gue tener en cuenta que en el primer
trimestre de la gestacibfn, causa alteraciones en la morfogd-
nesis, en animales (no se han hecho estudios al respecto en
humanos) (27, 41) .



La pirimetamina (Daraprim o Malocide) antagocnista del &-
cido f6lico, compuesto liposcluble que se absorbe ficilmente
en el tubc digestivo, aparentemente penetra en el interior
de las c&lulas y su concentracibn en el liIguido cefalorraguil
deo es eguivalente a 10 a 25% de la concentracidn plasmitica.
Este producto puede iniciar una depresién de la mécdula Ssea,
cuyas complicaciones mis serias son la trombocitopenia y ane
mia; por esta razbn, se recomienda practicar al paciente una
biometrfa hem&tica de control dos veces por semana. Adicio-
nalmente se pﬁeden prescribir dcido f6lico y levadura de cer
veza en tabletas, con el fin de reducir la toxicidad poten-—
clial de la pirimetamina{6,15,21,27,35,36).

Las sulfamidas, cuya accidn experimental contra Toxoplas
ma se ha comprobado en conejo y rat®n, puede producir crista
Juria, hematuria y reacciones al&rgicas diversas. En gene=-
ral, las sulfamidas se administran junto con la pirimetamina
con efecto terap®uticeo siné&érgico(6,21,27,28,34), la combina-—
cifn estd indicada en pacientes inmunodeficientes o con for-—
mnas graves de toxoplasmosis, y la duracibn aproximada de tra
tamiento es de un mes({§).

La espiramicina (R—rovamicina), es un antimicrobiano me-—
nos activo que las sulfamidas o la pirimetamina, aungue tie-
ne la ventaja de su enorme inocuidad, tolerancia excelente,
ausencia dc teratogenicidad y concentracidn tisular placenta
ria elevada, por lo cual se ha empleado exitosamente en el
tratamiento de la toxoplasmosis aguda en las embarazadas. En
el caso de nifios dékiles o preamaturos se recomienda usar tam
bi&n la pirimetamina y la sulfadiazina combinadas, que sin
esperaxr mejorfa en las lesiones cerebrales, se pueden elimi-
nar los signos extraneuroldgicos(6,7}.

La linfadenitis parasitaria de curso benigno pyede 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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cibn espiramicina-~sulfamida; en casos graves o ¢on recaldas,

es preferible usar esta combinacidn con predniseona y algu-

nos estercides antiinflamatorios ().
Existen datos preliminares de que la clindamicina inyec
tada periocularmente sea tambi&n efectiva para el tratamien

to de la coriorretinitis en humanos. Este antibidtico expe-

rimentalmente tiene accidn tawnto sobre los taguizofitos como
sobre los gquistes tisulares, caracteristica gue no posee
ningfin otro medicamento. Recientemente, en coriorretinitis,

principalmente, se ha empleado con excelentes resultados,

aungue hasta el momento son escasos los ensayos terapduti-
cos publicados y no hay estudios controlados (7). Experimen
que la

talmente su accifn sobre Toxoplasma gondii es mayor
de trimetroprim/sulfametoxasol y que la espiramicina; Gnica
mente es superada por la pirimetamina(?,21,27).
Trimetroprim/suifametoxaso1 éxperimentalmente tiene una
asociacifn sindrgica contra el pardsito, para las formas no

graves de la enfermedad (7).
Toda decisidn sobre uno u otrs tipo de tratamiento ha-
bri Zc basarse en las circunstancias perscnales, y habri de

advertirse antes al paciente que es muy poco probable gque
se consiga una mejorfa importante(27,28),
En caso de gue una persona, atin sabiendo 1o anterior se

hay que tener en cuenta que los

decida por el tratamiento,
sobre

productos gue se van a usar no tengan repercusiones
al producto y originar con ello secuelas en el estado prena
tal. Hay un grupce de mé&dicos obstetras que cepinan que una
toxoplasmosis en Gtero requiere la suspensidn del embarazo,
pero no sin antes confirmar que la infececidn se presentd en
su forma aguda durante la gestacibn(27,34).

Nada permite suponer que los agentes quimicterap&uticos
en el recién nacido con toxoplasmosis congénita influyan de
algfin modo en el cursa de la enfermedad(27,28,34). A lo que
mis se puede aspirar es a frenar las lesiones tisulares poi'

teriores (27,28).



K) REPERCUSIONES ECONOMICAS,

La infeccif6n puede llegar al hombre a consecuencia de la
diseminacidn del Toxoplasma por los animales y por algunos
de sus nematodos parfsitos (Toxocara cati en el gato y Metas
trongyvlus apri, parfsito pulmonar del cerdo), asi como por
la presencia del pardsito en la carne, leche, huevos y Srga-

nos comestibles (28). La importancia de esta enfermedad en sa
lud pGblica, reside sobre teodo en la gravedad e invalidez de
1a infeccibn cong@nita y sus secuelas(4£,10,23). 2 nivel de
secuelas constituye una parte muy importante por las altera-
ciones gue produce en sistema nervioso central, ocular y he-
p&tico fundamentalmente; asi como problemas de aborto, parto
prematuro, productos inmaduros o reci&n nacidos afectados,
lo cual repercute directamente en la economfa del pafs(27).
En los animales se observa con pocca frecuencia infeccio-
nes agudas generalizadas y mortales; las repercusiones prin-
cipales en las distintas especies son causadas por los pade
cimientos que presentan, entre los que se pueden mencionar:

Porcinos.~ Las crias porcinas ademis de presentar carac-
teristicos sindromes clinicos de la enferxmedad, pueden nacer
prematuras o muertas; en otro caso pueden enfermar a partir
de un dia a tres semanas de nacidas(4,21,28). En Japbn la
toxoplasmosis congénita o adgquirida origina p&rdidas conside
rables dado el alto Indice de mortalidad perinatal y abortos
(4,6,23,28). Los abortos son una parte importante de las jat<h of
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 porxr
placentitis, abortos, encefalitis y lesiones oculares. Las
owvejas con placentitis abortan en el Gltimo mes de la prefiez
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o paren corderitos débiles o muertos. En Nueva Zelanda tie-
ne una gran importancia econSmica, siendoc 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 infecci&n se ha relacionado con la pre
sencia de 1los gatos en los campos de pastoreo(28,30) . Las
cifras de mortalidad perinatal (incluyendo abortos y muer-—
tes necnatales) en rebafios afectados puede llegar hasta un
50% en paises comc Nueva Zelanda, Australia, Canadi y Gran
Bretarnia(4) .

Bovinos.~ Por regla general los bovinos son més difici
les de infectar, los quistes en sus msculos son menos fre-—
cuentes y persisten por menos tiempo; asimismo, los titulos
serolfgicos son hajos y duran menos que en otras especies(2,
28,30).

Egquinos.—- Los estudios serolSgicos en varias regiones
indican que la toxoplasmosis ocurre en caballos, pero la en
fermedad clinica atribuible a la infeccidn es relativamente
rara. En una encuesta realizada en los Estados Unides, se
encontrd en caballos una tasa de 2% en animales de un ano,

de 18% en los de 2 anos y de 38% en los de 12 anos{28,30).

Gatos.- El gato juega un papel muy importante en la epi
demiologia de la toxoplasmosis. En los Estados Unidos se en
contr6 un 64% de animales seropositivos; en la inmensa mayg
ria de las infecciones de &stos la presentacifn es silencio
sa(28,33).

Roedores.— La presencia de Toxoplasma en ratas nc ha si
do muy estudiada, pero algunos autores establecen que é&sta
es rara en dichos animales, reportando tasas de un 8.7% en

algunos y 3.2% en otros(33).



* PLANTEAMIEDNTTDO
DEL
PROBLEMA



El presente estudio se plantet al observar y pensar en
los problemas y consecuencias gue en la actualidad estdn
ocasionande las enfermedades parasitarias. Buscando algu-
nas razones gque pudieran llevar a contraer enfermedades co
mo la toxoplasmesis en el humano, se considerd como posibi
lidad la ingestiSn de carne de cerdo contaminada con el pa
radsito, que puede actuar como un vehiculo para la adguisi-
cifn de la enfermedad al no cocer debidamente la carne o
simplemente comerla cruda.

Como resultado del planteamiento se obtendrif informa-
cisn sobre la contaminacifn de la carne ccn Toxoplasma gon
dii, asi como la evaluaci®n de una prueba bioclSgica como
;E:nica de diagnbstico aplicable a especies como el cerdc.



*OBJETIVOS



I.~ Objetivo general.

Determinar la presencia de Toxoplasma gondii en carne
de cerdo, obtenida de diferentes rastros ubicados en la zo

na metropolitana de la ciudad de M&xico.

IX.—- Objetivos especificos.

Determinar la utilidad de la prueba bioldgica de ino-
culacidn en ratones como lLecnica de diagnSstico, en espe-

cies como el cerdo.

Inferir como el consumo de carnz de cerdo cruda o mal
cocida, puede constituir vna forma de transmisidn de la

toxoplasmosis.



CAPITULO 8 EGUNDO



MATERIAL ¥ METODOS

Las muestras de msculo de cerdo (diafragma) fuexron reco
lectadas en diferentes rastros de la zona metropolitana de
la ciudad de México, eligiZndose 40 al azar de animales re-—
cientemente sacrifijcados. Posteriormente, se pesaron 10 gra-
mos de muestra gue se maceraron y colocaron en un matraz er-
lenmeyer gue contenia 100 ml de solucidn salina 0.9% y trip-
sina 0.25%; se agitd con magneto durante 1 hora a temperatu-
ra ambiente y se £iltrd con gasas para eliminar las particu-
las grandes; se sometid a centrifugacidn a 2500 rpm durante
15 minutos; y el sedimento se lavd con solucibn salina, cen-
trifugiandose nuevamente a 3000 rpm, por 10 minutos ( hacerlo
2 veces )7 se elimin® el exceso de grasa y el sedimento fue
resuspendido en 3 ml de solucifn salina gue contenfan 100 U
por ml de penicilina y estreptomicina y 5.0 mg de acetato de
cortisona. Un ml Jde la solucidn anterior fue inoculada en
1a ecavidad pexitoneal ds 120 ratoines (3 por muestra), cria-
dos en laboratorio y de peso v sexo semejantes. Una vez ingo
culados, se mantuvieron bajo observacidn y cuidados durante
un periodo de incubacién de 5 dias para uno y de 6 semanas
para los otros dos animales correspondientes a cada muestra;
al cabo de este tiempo, se sacrificaron y se obtuvieron im-
prontas de exudado peritoneal en portaobietos limpios. Yy se
colorearon con Giemsa. Al mismo tiempe, su cerebro fue a3ax-—
traido, fijado con formol 10% (en un tiliempo minimo de 24 ho-
ras), y sometido a procesamiento en Histokinette E7326 para
la realizacibn de cortes histol8gicos seriados, con la ayuda
de un microtomo Spencer 820; &stos fueron coloreados con He—
matoxilina—eosina, y las muestras clasificadas como sospecho
sas se tifierxon con Giemsa. Burante el proceso fue importan—
te el correcto marcaje y etiquetado, asfi como especial cuida
do en el manejo del material y equipo, dadas las posibilida—
des de contaminacibén que se tenfan.
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Respecto a la evaluaci6n de la prueba, &sta se hizo ta—
mando en consideracidn todos los factores gue fueron obser-
vados durante el experimento; asi como la revisifn cuidado-
sa y exhaustiva de todas y cada una de las laminillas, para
la correcta diferenciacibn e identificacifn del pardsito.

La Interpretacifn de los resultados se llevS a cabo ha-
ciendo las comparacioncs pertinentes entre las estructuras
observadas en las laminillas y el material bibliogr&fico
que se tiene; tambi&n, se hizo contando con el criterio per
sonal de algunos patdlogos, dada la experiencia con la gque
ellos contabkan en el manejo e identificacifn del Toxoplas-

ma gondii.



obtencifn de muUeS= e — — pPesar 10 gramos ———pColocario en 100 ml e 3 7

tras de msculo de
cerdo (dfafragma),
recientemente sa-
crificado.

Cbtener una impron-
ta de liquido peri-
toneal,

Tefiir con colorante
de Giemsa y Obbhser-
var al microscopio.

Sacrificar 1 rat6n
5 dfas postinocula

Sacrificar 2 rato-
nes 6 semanas post

PRICESAMIENTO DE LA MUESTRA

de sol. salina 0.9%
conteniendo- 0.25%de
tripsina.

a temperatura am-
biente durante 1 h,

gitar con magneto ———————— Filtrar con

————pCentrifigar a 2500
gasas. rpn durante 15 mi-
nutos,

Inocular 1 ml de la ¢—— Resuspender el sedi.¢—————— . Centrifugar 4————Iavar el sedimen-

solucibn, acompafa-
do de 5,0 mg de ace
tato de cortisona =
por via intraperito
neal, (Esto en cada
uno de los 3 anima-
les correspondiente
a cada muestral}.

6rgano para la rea

lizacién d2 corte§

histolSgicis seria
dos.

mento en 3 ml de so

lucibn salina conm

100 U/ml de penici-

lina y estreptomi-
cina.

Extraer el cerebro.. .-y Procesamieato del —.___yTehir con colorante
y fijarlo con for-
mol 108 (minimo 24

de Hematoxilina-eo-

sina, observar al

microscopio y veri-

ficar los resulta-

dos con coloracibn
de Giemsa.

a 3000 rpm to con solucién
durante 10 salina (3 veces).
minutos.

Técnica segfin: Hagiwara, katsube, Ueda{40).



CAPITULO TERCERDO



RESULTADOS

Se determind la presencia de Toxoplasma gondii en 1la
carne de cerdo. De un total de 40 muestras trabajadas, en
13 de los animales inoculados fueron detectadas 2zonas de
inflamacidn caracterfsticas y sugerentes de la

enfermedad
y en sbflo 2 de las mismas se identificd al pardsito; con-—
firm&ndose la presencia de &ste en las improntas de exuda-
do peritoneal correspondiente. El hallazgo representa un
5% de positividad &n 12 prueba. Como observaciones durante
el perfodo de incubacidn se detectaron cambios en la
ducta de los animales (irritabilidad), asi como
lesiones a nivel de ojos y piel.

con
pequeilas



CAPITULO CUARTO



DISCUSION

Existen estudios acerca de la presencia de Toxoplasma en
Algunos autores han llevado a cabo

la carne de los animales.
en algunos intentos fa

investigaciones en carne de bovinoe;
1lidos se ha mencicnado gue el pardsito se encuantra en los

tejidos principalmente en la fase aguda de la enfermedad, ¥
higado y nSdulos linfoides(21).

vacuno es un reserveo-—
infeccidn de toxoplas

m&s frecuentemente en pulmdn,

Por otrxo lado, sabiendo gue el ganade

rio importante y una de las fuentes de
se ha aislado de retina y en algunas

Considerando que el carnero suele
se obtiene de misculo
se ha establecido

mosis para el hombre,
ocasiocnes de mdsculo(28).
sey el wds infectado espont&neamente,
en tasas de 9.3%(21). Respecto del cerxdo,
que €ste tiene cierta resistencia y no presenta frecuentemen
te la forma aguda y mortal, pero segGn las estadisticas estd
aisldndose el pardsito ds miasculo

infectado espontd3neamente,
trabajando con mis-

en un 24%(21) . En el rvregcnie estudio,
cule de cexrdo (diafragma) se logra aislar de un 5% del total.

Ahora bien, tomando en cuenta la variedad de factores gque
influyeron para la obtencidn de estos resultados y gue hi-
presencia

cieron c¢onsiderar como logre importante la sbla
del parxdsito, entre cotros pueden meéncilionarse importantes des

como el tiempo gque sSe requiere para su realizacidn
el

es

ventajas,
dado que el periodo de incubacidn es de 6 a 8 semanas; ¥y
proceso gue le sigque para llegar hasta la identificaci®n

largo y tedioso. Se reguiere ademds de una cantidad conside

rable de material tanto de cristalerfa, biclégico y de reac~
tivos como de equipo y aparatos complejos y de diffeil adgui

sicidn.,

Por otra parte, dado que las unidades de experimentacidn

son animales vivos, la muerte de uno de éstos, ya sea por un

descuido ¢ por cualquier otra causa, resulta una pérdida im~
portante para el desarrollo completo del trabajo. Tropieza



adem&s con una gran dificultad para hallar al par&sito en
sus diversas formas de evolucifn, an para los patdlogos ex
perimentados, y se debe ser muy critico en la emisifn de un
juicio al respecto, va que este pardsito puede confundirse
ficilmente con fragmentos nucleares con afinidad tintoreal
similar, asi como con c&lulas nerviosas en degeneracifn que
suelen encontrarse en las zonas necrfticas, dgranulomatosas
y de inflamacidn del Srgano dafiado(6,27,28,41). Adem&s el
Toxoplasma sufre alteraciones en su forma y dimensiones por
la accibn de los fijadores y puede por ello pasar inadverti
do(41l). Saria interesante mencionar que la zona y la canti-
dad de tejido estudiado (6 cortes, en promedio) de cada 6r-—
gano no fuesen totalmente representativos, ya que los cor-
tes son muy pequefics y aunque fueron seriados, se abarca
una minima cantidad del mismo; adem&s debe considerarse que
s6lo se esti llevando a cabo la bfisqueda en un Srgano (cere
bro), y las improntas de exudado peritoneal tomadas a los 5
dfas postinoculacidn, por ser mids recientes daban mayor po-
sibilidad dz hallarlo. Dicho &sto, es importante considerar
que las observacicones tomadas durante el desarrollo del ex-
perimento en los animales inoculados, podrlan ser sugesti~
vas de infecciones subclinicas, inaparentes o formas mani-
fiestas md&s o mencos claras come la exantemdtica, que en al-
gunos casos puede presentarse aislada o como parte del cua-
Jro clfnico de la forma septicamica generalizada(41i), de lo
cual se sospecha por los cambios de conducta (irritabilidad)
en los animales y las pequefias lesiones a nivel de ojos y
piel, que caracterizan a estas formas de la enfermedad(41l):
asi comoc la presencia de cantidades consilderables de leuco-
citos y monocitos en las improntas de exudado peritonecal.
No hay gue pasar por alto que las lesiones producidas por
foxoplasma gondii generalmente son muy discretas; con.fre—

cuencia se observan pequefios focos de necrosis con infiltra
do inflamatorio alrededor, y raramente tiene la apariencia



-
de un verdadero granuloma, Y
identificar al parfsito, ya sea en su forma quistica o en su
forma libre de tagquizofito o bradizofto(6,21,41). .
Comeo se ha menciconade, la toxoplasmosis es una parasito-—

rasenta una gran variedad de manifestaciones clini-
por lo que implica  una

Yy parasitoscSpica; en

es agui dJdonde se puede o no

sis que
cas y localizacibn en el hospedero,

gran dificultad diagndstica, cifinica
consecuencia debe recurrirse a métodos inmunoldgicos que de-
humoral o ambas(6). Asi, pa
definitivo, debe imperar un
vaxrias reac-—

tectan respuesta inmune celular,
ra la emisibn de un diagnbstico

criterio biolBgico ¥y un estudic comparativo de
ciones seroldgicas diferentes, principalmente la inmunofluo-
rescencia directa e indirecta, para la bisqueda del par&sito
en los tejidos(6.21.34); asimismo, la prueba de Sabin y Feld
man y ELISA, las cuales presentan un alto valor diagn&stico
por su sensibilidad y especificidad(6,27,22).

establecido que el diagndstico definiti

vo se logra aislando al parisito; &sto mediante el uso de
técnicas directas como la inoculacidn en cultivos de tejido,
embridSn de pollo y animales susceptibles(27). En este estu-

se ntilizd el rxatdn para el desarrollo de la
&sta no debe ser utilizada
sino gue se re-

<

Debe quedar bian

aio pruebay y
pudo determinarse gue como Uaica
y definitiva para establecer un diagndstico,
comienda como t&cnica de apoyo a otras de mayor sensibilidad.
gue respecta al porcentaje obtenido, ne puede con-
Gste como determipante para emitir un juicio, pues

t@cnica no permite un grado de confiabilidad tal,
Asi, la de-

in-
ser

En leo
siderarse
to gque la

dadas las
mos tracitn del parfsito en la carne de abasto resulta de
puaesto que é&sta pudiera
por lo que

peligroso

desventajas anteriormente descritas.

terés especial en salud pliblica,
una de las fuentes principales de contaminacidn,

ze ha considerado como un producto potencialmente
de no manejarse adecuadamente(1,13,14,21,25,31,40).

Es importante tomar en cuenta que investigaciones como



ésta pueden despertar la inquietud por el desarrcllo de tra-
bajos que puedan determinar en gqué& zonas del cerebro es mis
comin el problema, y de este modo poder enfocarse a sitios
especificos para la bfisqueds del pardsito, y con ellc dar ma

yor certeza en el diagndstico.



CAPITULO QUINTO



l.-

CONCLUSIONES

En virtud de la presencia de Toxoplasma gondii en la
carne de cerdo, se infiere que &sta como producto de
abasto es potencialmente peligrosa para el humano si
la consume cruda o poco cocida, por lo que resulta de
interés especial en salud pdblica dado el riesgo de

contaminaciSn gue representa.

La prueba biolSgica de inoculacifn en ratones como té&c
nica de diagnSstico resulta poco sensible e ineficien-—
te si se usa como fGnica y definitiva. Es dtil siempre
y cuando se emplee comc apoyo a otras de mayor sensibi
lidad.

Los cortes histolfgicos proporcionan el mejor cdlculo
de la celularidad y cuadro estructural del tejido, pe
ro son algo inferiores para el estudio de los detalles
citol8gicos, sobre todo cuando el diagnSstico depende
de hallazgos de estructuras parasitarias.

Para una buena identificacién y diagnéstico certero se
recomienda realizar un estudio comparativo de dos o
m&s pruebas serolfgicas diferentes y, asimismo verifd
car con t&cnicas directas como inoculacifn en animales
susceptibles o en cultivo de tejidos.




*ANEXO



PREPARACION DE SOLUCIONES

1.- Hematoxilina=-eosina.
a) Hematoxilina de Harris:

Hematoxiy lina cristalizada ....ccevene 5.0 g
Alchol etilico 86% ......c.cctveeeeseae 50.0 ml
Alumbre de amonio © polasio .se.arses 100.0 g
Agua destiladd@ ceiesencvineiereneneeasdD00.0 mL

2.5 ¢

Oxido de MErCUrio .ccuiieecrcsaerananes

Disclver la hematoxilina en el al-

calentando levemente. liez-—
mas

Modo de preparacidn:

cchol y, el alumbre en el agua,
clar las dos soluciones y calentar hasta ebullicifn lo
ré&pido posible; retirar del calor y agregar el oxido. Reca-
lentar la soluci6n hasta que tome una coloracifn pGrpura os
cura, aproximadamente por un minuto. Retirar del calor y en

friar. Filtrar la solucién antes de usarla.

b) Eosinas

Fosina "Y" soluble en agua .......... 2.0 g
Agua destiladl@ .iieeverresrrssranasrs 100,00 mld
640.0 ml

Alcohol etX11CO 96% . vivsovisnssnnnes
Modo de preparacifin: Disolver la eosina en el agua des

tilada y agregar el alcochol.

c) Alcohol dcido:

Alcohol etflico 86% ....ieeviesessnas 350.0 ml
Acido clorhfdrico (sol. normal) ..... 150.0 ml

Agua destilada .. cienverrrerraanrsrss 100.0 ml

Alcohol etf13ic0 70% iuiieieenerneseas 1000.0 ml
Acido clorhidirico concentrado ....... 10.0 ml



Mode de preparacifn: Mezclar todos los componentes.

2.~ Colorante de Gilemsa.

Polveo de GIieMSA viosvsicsonsssnscerse 1.0 g
GliCc@YiNa seveeessncsnnesenrsecssrss 66.0 ml
66.0 ml

Alecohol absoluto libre de acetona ..

Modo de preparacifn: Se mezcla el colorante en polvo con-

la glicerina y se coloca en la estufa a 60°C en un lapso de

media a dos horas; en seguida se le anade el alcohol y mez-

clar. La sclucidn resultante se coloca en un frasco color dm

bar.
Usoz Paxa cada ml de agua destilada se agregan dos gotas

del colorante preparado,
Notasz Despuss de tres meses la mezcla no sirve.

T8cnicas tomadas del manual del laboratorio de Histoliogfa

de la PES-Cuautitlén.
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