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RESUNEN 

, La tc piasmoei. #a una .nfia+ntdad oawada por un protoaoario U fiado 
Toxopl asas goisd i 1, • l cual f tt dexoubi.rto por Charle. Niaoi io y L. Nanasauz 
an un frotis do ames da baso . hfgado an 3 .j.çlar.a de un po~ rodor 
üa¥ado pondii o. gundti. (Ctanodactylus ºondii). 

La t~~@<4 w registra al aun todas iaa partas del a do, y 
debido a* qw pos. un *motor antroposoosdt as i4 ha üaodo xoori. 
uniumat y a at Tozoplaw`, un pard.tto .sirCariw. La trsa.isidn da dote. 
paktitto ae itua a cabo por .dif.r.ntat v(mt, priaoipal ntt por. Za in- 
ti6p, da @Q ~ xnta i,uid, caroa.Zt1, tz's.ptaa.ntaria o bian por el contacto 

directo con hr..o de gatos casta tnnd t con al parí .ito. 

La afrr.Ndad OOYrlr u 1~ Ilo~& 1!: t. 	Al¥I ue ¥L- 

farox dn.Iatioo. y xalrajos, o.( aoja casta y .Malaa dx aonprr fea. La 

prritrstt imsat o a. d.etdtS LEOamr s 	dtbtdo s Za foto da infor 
asoiárs, •atu.dto. o tmrwtfgao{orw0 ootrss da fa torapiswvt{r u cardos en 
1#4aetoo, .fiando au finalf 	ooraarr la inoidtraua c• ts 	lninweio en 

cardo. a tse de la rroviaoofdn di 300 mwatra..angu(seas, obteni.ndo 
Loe siguiente• reeultadoe: 0.33% en 1..oreiia, Mich.; 0% er. .. uautitlár., Edo. 

de Mit.; 0.33% en La P{sdad, Mach.; 0.33% en Guanajuato, G;o.; 0" en Toluca, 

Edo. de Méx.; 0% en Navojoa, Son.; 0% en celaya, ato.; 0% en Valle de San- 

tiaao, Oto.; 0% en Cd. 0br.g6n, Son. y 0% en Culiacán, Sin. obteni ndoee 

estoc resultados a través de Za técnica de dia'>:12:1'c: ;.conocida corra .4 u- 

tinaci6n Indirecta. 



INTRODUCCION 

traron antio srpos en un alto poro.ntaje de ofrdos atirnsntadoa oon dtaper-

dicios *rudo& y una bija incidencia entre cardos qué coman deeperdteioa 

cocidos o granos en lgod (32)j Sato y col. reportaron tt oplaa'osie por'ina 

en Japón (3,58) y !Harding y col. describieron taxoplaanosie porcina en 

Inglat.rrc (58); Sargent opinó años r 	tarde que la toxoplaemoeie harca 

Llegado a ser un serio problema en la producción porcina (42). 
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2. Definiei6n de ta enfermedad: 

La toxoplaeaaeia es una seria enferrwdad parasitaria que ataca a 

hombres y animales, causada por un protozoario l.lxnado Toxoplesea gondii 

(7, 42, 50), cuya presencia en forra de quieta ha sido el causante más impor-

tante debido a su alta resistencia a las influencias fteieae y qu*nioae, 

ast cona a loe aainbioe en el ~dio ombients (29) . Dicha ar. fermedad es en-

cuentra distribuida en una cmn Ua gama de anual.. de sangre fria y calienta 

04,20,38,48), y aat ten~@ que ha sido reportada en cerdee, pollos, perros, 

ave#, gato*, oveja*, Macere, conejos, hombre (16, 3B, 38, 60), ratón, rata, Mono, 

ardilla, lagarto, culebra, oto. (18). 

3. Claaific oiM dei paráüto: 

PlKlyrt: Apiooeple a 

Chas: 9poroaoa 

Stibolato: Ccoci"lu 

Ordaz: dtt0000idiida 

Suborden: hinwriina 

FcmiUa: Toxopl.'zsmidae 

Ctn¥ro: Toxoplas+M 

Especie: Toxoplasa.s gondil 	(Levine, N. 1980) 

4. Ceneralidadee del parásito: 

Los toxoplasmao son pru.ozooe uniceluZ,:ree, forr.;a.:ca por tlr: citc::—

plaema provisto de nacleoj invade práctícwé nre todce loe órganos (8,P,75, 

33, 48, 51) . Su cuerpo es incoloro rodeado de n ^ f ¥: z ermcrana y t 	te 
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lo.  oonbio@ niorfoi6gicos de Za misma o bien jo dá una forma determinada 

(8). th el ndoleo se observa la membrana nuclear, Za cromatina y la ptae-

tina (8). Ciertos protozoos ae rodean de una membrana resistente formando 

quietas; que se fozirizn al hacerse desfavorables las circunstancias vitales 

cucado tienen qué salir al medio externo para llegar a otro hospedador y 

conservar Za especie. Su alimentación es por difusión a expensas de eubs-

tancias orgdni~ disueltas que tienen a su dispoaioi6n en sangre y teji-

dos (8). 

Es un par&eito s{stbnioo que se localiza con frecuencia en ojo, 

cerebro, ganglios, u eoulo, puli.Sn, hígado, bazo, atoro, corazón, eta. 

pro¥oiendo procesos inft mtztorios a veoes poco percopttbUs (48)'. Su mo- 

vimiento es activo pero lento. Los parlf.itoe se enouontran en eituaoi6n 

antrQoe fular en forma tUbr. en el l fquido oa faZorrtw uideo, hawar acuoso y 

vítreo, Leche, Ldgrima., ttquido panglionar, orina, saUUva, placenta, haces, 

ewdmdos, esputo, etc. (8,48). 

El par chito gerwtmlmente tiene la forma de media luna (8,14,36,30, 

46,48) o forma pirifcrme (9,13,39) siendo acto el caco de Za forma vegeta- 

tiva o trofosoito (48,48)t miden 3.3 micras do largo y de 1 a 3.5 micras 

de moho (8,9,14,18,31,39,46,48) pote# un polo superior que termina en 

forma de cono y el inferior eeférieo, dándole al parfaito Za forma carae-

tertatiea (8,36,39,48). El núcleo se encuentra cerca del extremo romo y 

posee un carioao a central (8,9,36,39,48). Próximo a este puede haber un 

gránulo llamado cuerpo paranucloar que se colorea ingenRamente y cuya fun-

ción ea deaconoc¥da, en su extremo ancho ee obrjervan mitocondrias (39,46). 
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Al  microscopio la tatruotura del parásito aparece con Zas aiguien- 

taa aisnaotorCatioaa: el polo posterior está recubierto por una fina membra 

na, ea alarmado, un poco redondeado y sin oetructura, al anterior ea cónico 

t. inmuto el tulio+ en un anillo conoido formado por una substancia Me 

acaçmta que la de ta psttouta y el citoptaana. El polo anterior eatd re- 

foa'aoolo por fibrina. de soattn que sacan a partir del oonoide, en direo-
ooNtrat d{sowrrs un han do 5-16 fila entoa lZ vados toxonwias (8,39, 

88.41)1 que poaiblamato son lo, que paz,n:ten a toa to lasn¥as dastisarae 
en Loa owttiuo. de tejido.. y penetrar en taa o¥ttitcu 	ip.cTss (19, 48) 

Por estudios se acJw que 1c3 toxoplcanas olab:,í m sosa Toxina qu. 
as •tiwi, 	hacia Ta ira de aludo aont(na o y en cantidad o *lavadas 
MMdo oataLtan ion pi 	ta. 'a oMyo efecto tiene i.çortanoia el orpani.eno. 
en el que radiquen, y por lo tanto no parco@ inprobabtt que la toxina intsr 

venga en ta patogsnia de Za enf. wadad (8,48). entro las forma de suporvi- 

venoia u m~ntrn el quieto y el pr quieto. 6l prequiets as observa en 

el citoplasma de aonooitoe, linfocito., aaor6fagos, nsutr6filoa, células 

nerviosas, etc., en donde los paráeitoe reunidos en número de 4,8,16 6 indo 

•ntdm envuettoe por lo wwtbrana (48) (Es,toma 2 A). 
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El quiste maduro es mayor que el inmaduro, loe parásitos están 

envueltos por una doble n brava Za cual es dura, resistente al áoido 

clorhfdrioo, pepsina y jugo gdotrioo t i++psz wabls a drogas y anticuerpos. 

Estos quistes psrnansoen en el interior de los tejidos sin presentar reao- 

donas tisuiares waniff..stas o aprseiablss (48) (Esqu a 2 B). 

ESQU8I 4 1 

1. Anillo polar 

2. Sistema oanoids 

3. Pared con dobla membrana 

4. Toxo►usnas 

5. Nervaduras radiales 

8. Apto. de Celas 
7. Ni1oleo 

8. Pibosomas 
9. Nucleolo 

10. Re.,íoulo en,1op14smieo  

Merozof:toe maduros 

(2 arados de Rco i:, F., 1 7" ) 

0 

10 



Quiati gin~ 
(E) 

Niorogaws to 

1;~o moto 

Cgl. hoapadadora 

(C) 

ESQU ' MA 2 

ég; 

Quieta i, zdurn 
(a) 

(Tomados de Oteen, 0. 1974 p Rooh, E. 1971) 

La reproducción del Toxoplasme gondii presenta varias formas, siendo 

la máa sencilla la fisión binaria longitudinal (39,48), en la cual el núcleo 

es divide por amitoais o mitosis, apareciendo en ese momento una pared re-

fringente que atraviesa al citoplasma materno de lado a 'ado, ast los m -

cleoe se separan y se revisten de una doble membrana para posteriormente 
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separare.  loa 2 nuevos individuos (48), aat siguen dividiéndose en el in- 

terior de Za aíiula hudsped I uta que por preaión interna estalla, dejillo 
salir a lae fo was librea del parásito (33, 48) las, cuales puedan invadir 
nueva. oílulas o ewmdo ta cVuia es m5vit as enquietan en Jeta dando ori- 
gen al quieto i 	adoro y data al quieto iraduro (48). 

Otra 

 

forma de reproduooi5n es por endodiogsnia (endo:int rno, 

d(o: dos, gsno:orf n) en el ndatao da una odluta" madre 'aar.oen 2 yema 
lar aual.e or o. 1 sin ..parar.. del ndolao, huta dar or4g.n a $ , toxl7ptae- ,  

mas dentro de 'ta : iula nadr.: qua posteriori 	te  e. deparan (48) . • r h ¥ 

la ditimi romea: ai por, 	dio de los , ivro , y moro 	atoe pr.unta. 
en 1ae diulas epiteliataa del ínt atino delgado dst pato, ttsvdndosf a 
OQbo Za foowsdeLei1Pt y ds do a!'{ orCg.n a lo. oiQotoa que po.ttrior ent. N  

_ 

trtau.fordn at 000grist.e (11 0,0 310343, 30, 40, 4Q) .  
v, 	rtii 

La diswi►ina oiSn del tawpta.~a *0#¡~ en os. mordtapo., , tLnro- 
pitos y granuloo+itoe aal oo 	libra en el. plaaaa, despido de ta ing.atidn 
de lo • ##quina ta inf.oa¥ .wtli opa s axti nde a top p. l nfdtloos rs- .a¥. 

awi.e y por wsd~o de la iir.wZac,idn portal t ispa a , k~pndo. De los p.  

lin áticos •t 	to L t 	p¥m¥i{ 	¿Zaga ¥aatai ¥L ¥aoadasto tordotiao y ios puteson4s, y 5 S,: 

del hipado a trae a de la oirauiaoidn vamea hacia tos pul+¥onts t. nbién y 
da aht son di..',i adoe a la airoulaoi6n arterial (7,18, 33, 34,4?).  

t 	na propia del intéatino  

• 
	i. nfa 	 e. portal 

g. linf¥ D 

	
h1gado 

conducto toráctao — 	c• venosa 

eiraulacz6n arterial 
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5.  Ciolo biológico: 

Debido a la aonç,tejidad del ciclo del Toxoplasma g-2nd1i vamos a 

dividirlo en 2 ciclos: uno entere i.tstiat que sucede solas nte en los 

gatos doWeti000 y, ciertos animales de Za familia de los felinos por Zo 

que son loo hospedadores definitivos (12,34,56), y un ciclo uxtrainesti„ai 

qua suceda en mwhas espeoiºs de aves, reptil*# y namíferca siendo estos 

los hosp.dadora into: rdiarios (1,7, te) . 

a) Ciclo .ntoroepitetial: 

Fsh el intestino . delgado del gato y bajo la aooi6, de los jugos 

digestiva, tos ooq i.ta. ingá tos se dtet 	y dejan en libertad a. 

loo saporoaoitos. Alguno* di :tilo. penetran en .Zara . chulas spitrt{atei 

del i• dllgcdo, sufren sosa o.qutsoponia y dan lugar a los rsrosoitos, -loa t ;¥ 

oIdáio¥ penetran en otras cholla pea repetir wrias geN.rciones. Final- "? 

r nto apawann loa 	q+oaoi'tos oai `aipaoidod potas.ial p 	ti.fosuare. 

en Oanetootto#1 penetran en oaZulo 	epitstialeo del intestino, donde` Loa 

que tienen oaraot.rC.tioaa ~Out¡~ se tranefosuan en iiarogcwrtooitoa 

y loe que la tienen finrnina. lo hacen en nwor+ngamstooitoet estos maduran 

dando lugar a tas'+wtLorn y maoragan.tos, ¿lav*dose consigo ta f owndaefón• 

Los cigotos fondos das lugar a tos ooquistsa que cuenda alcanzan la r-  

cure* destruyen los chula. hospedados. y quedan libros; y de *ata manera 

aparecen en las regís a los 21-24 días de ta infección (10,31,34,36,40,46). 

En el gato algunos esporosoitoe no intervienen en la fase sexual 

del eivto, sino que pasan a la circulación general 8 se distribuyen por 

diferentes partes del organismo, donde se tranaforinan en trofosottos que 
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Be  reproducen asexualmente en las células, aaC como ocurre en otros anima-

les (19,25,31,34,36,40,48) (Esquaira 3 A). 

b) Ciclo ertra¥.teatinal: 

Comienza con toa hoapsdadorea intermediarios con la ingestión de 

ooquiateo maduros. Loa eaporozoitoe liberado, de loa ooquiatas del intee- 

tino pasan a la circulación y se distribuyen por todo el or aníamo,pene- 
tran en diversos tipo. de células; en las aualca as multiplicme rfpidcanente 

mediante endodiopenia, tata@ o Zi las nadaran foivando trofoao(toa indepen- 
diente. capa@#@ de realizar otro ciclo reproductivo. A medida que el n(snero 

de trofc zottos asau nta durante vario, ciclos, el hoopedddor raaooiona. pro- 
duciendo antivuarp.,a con lo que Za infeoci4n pasa a un uutadto crónico, 

caracterizado por Za forwacián de quiste.. Al declinar la i'rmint4ad, loe 

quistes se deterioran y liberan loa trofosottos, que psnatrvan en nueva# 

oolulaa, produoftndo reoatdaa, antstituyendo la finte de Hemos cielo.. 

Cuando el gato o~ carne infectada, los trofotottoa.comienzan la fase 

sexual en al intestino delgado (Ip, 86, 31, U, 3Q, *0, 46) (E.qurwa 3 B) 

Loa trofosoCtos libres o enquistados presentes en la carne consti-

tuyen la fuente principal de infeoción para loe animales carniuoroe, mien-

tras que los ooquietea procedentes de Zas heces del gato, que contaminan 

el suelo principalmente, lo con para los herbtvoroe; los ooquietes apare-

cen en las heces a loe 9-11 días después de la ingseti6n de ratones con 

infección aguda y a loe 3-5 dtaa si Za infección es crónica (19,31,34,36, 

40,46) (Esquema 1 A, B, C, : 2 A, E, C, y 3 A, B) . 
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Eequer.2 "3N que representa el desarrollo del Toxoplasma gondi1 en su fase 

sexual en at hoepedador definitivo el gato y su fase sexual en el hospedador 

intesw,ediario en este caso el cerdo. 	h 
ti 

j 
Lv °J e o k F 	! 1- 

¥ 

Í 	i 	 b 
Loa ooga late# en U[# hola 
áanatituy.K el origen de 	+ Infcci4n i.troiiterina de loe 
faoofón estrcimtogit<nut en uña ; erwi e, a partir de Zas 

mplia gama de hoepedadorea in- 	ntadree parasitadae 
1 tetdiarioe i 

i 	Infecoidn secundaria de diversos 
/ 	 ¥ 	hoep. por la 	ie y leche crudas 

el 

(B) 

(Tomado de Oleen, 0. 1974) 

(Nod.) 



v) quieto# derivados da esporoso(tos 

w) 'carne de cardo parasitada por 
quietos 

A') fato protiferativa:o muttipticativa 
b'), trofosotto penetrando en célula 

hospedadora 

o') mwittipttcáatión del trofosotto 
d') mwttiplicaoián.del trofosotto 

e') ds trucofán celular y 1. b.mcí6n 
da trofosottoe qw infectan nueva. 

Z la es u 	t  
f.►) infección de la, atluta ho p. 
p'! fo 	oión'pr.cos del quite 

 

Pa') .tttipZtuaotán ooritiwacia.;de r 

t') nsltipUcac1 n oonttn ac r de  
trcfoaoCto 

i') Ubtrastán 'del quiste y de 
*rofosvttoa 

k'). deapuds de que taI ir nidal de- 
at na : tos tr o, oscilo. penetran 
en nuevaa acttµtaa para oo¥rnsar 
tais fa..s pros#j rat{ua A' y e¥ qu(tat 	B' dat ciclo 

Esquema "3" Descripoión 

a) ooquiste con au saporonte. 

b) ooquiste con 2 eaporobtaetoe 

o) ooquiate con 2 esporooiatoe 

d) ooqui@te con 2 aspo rocietos 
y 4 a.pomsottos cada uno 

e) liberación de asporoaistos y 
• eoporoacttos , 
f) caporosoCto en célula intest. 

g).trofoso(to redondeado 

h) aaquisont joven 

i! asquisonte maduro con mero- 
eoitos; en su interior 

j) rwpttura dat ciqu 	ts 
k) mrro.w tos ponla i en 

etturas para iticiar un 
nuevo ciclo esqutaogQnioo 

t) m razono qu ss tr'anifosP 
r+á en idorogtocito 

n,) niiorogarwtooito inp duro 
n) ndotto en divi.ifn que,,dá 

lugar a tos «crogv.s *os 
o) disposioidn pazifrioa de tos 

niorogan etor 
p) ruptura de ta c luía b libe- 

ración de mio opa stos 

q) merosotto penetrando en una 
célula spitetiat para formar 
un miorogarr¥etooito 

r) maerogamatocito ir,rti.duro 

a) fecundación del macrogameto 
por el microgameto 

t) cigoto que formard un quiste 

u) ooquiste eliminado con heces 
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6. Transmisión: 

Las principales fuentes de transmisión en el cerdo son: Za traspla 

centaria Za cual ataca al recUn nacido o feto mientras que la padre aunque 
dw+restrs *vidsnoia arol6gioa de una infeootón reciente, generalmente 

ptrsaiwos asintowdtica (b, 8, 7, 8,13,14,18,18, 3!, 35, 3B, 3a, !b, !7, 48, b0, b2, 55) 

La segunda forma ea por ing..ti6n de carne cruda, el oormr carne u 

8rgsO. con quistes, crudos o infioisnt..isnte cocido., favorece la trano 
.- - - ----------------------------------- nrwiát dº L organtiaw , , ,       	 Q, b, bb), a tdndo 

Zas caz pes d oa¥Qw r't. inftotadaa la de cardo y carnero ?#,o18,10, 23, 24, 

39), o bis,i el eipZ. contacto ares la carne cruda pueda ser ayfioients para 
que N presento 'la (wfiooidn (19). En lo que r+espeota al ,:contagio de; los 
aztiraiea iba que 	r iaa prosas de loa aninaies, el oa iibatiauvo y la 
nearfap~a (8,19, ó8). St el ho,,brs a*< ocø n los animas ta~ pueda 

ocurrir Za traztáiaidn por medie de mord dsarac (8,47) (asg1 a 4 A y B) . 

Vsnrea: en casos individraZes, ya que el toioplaaa.'so' invade co- 
ING~ te ni la ovaa oral ni respiratoria o reproductora sin en . cambio se 
han llagado a aupar . (29)i awgw algunos auior.a indican que la transmi-
sión del toxoplawna hacia el exterior a partir de un organtwec infectado, 
es realiza por radio de la orina, saliva, secreciones nasales, oculares y 

vaginales (4,7,8,13,39,48) las secreciones y excreciones eliminadas aonsti- 

tuyen fuentes fund mwntates de contagio (8,18). 

Lactación: se ha slado al organ amo de leche de cerdas, ratonas 

y vacas pero al parecer esto no representa peligro para el hombre, ya que 

Za pasteurización mata todas Zas fermae del parásítn (7,8, 14,(7,8,14,19,13,23,32, 

34,39,45,46,50,52). 



pUwonta 

Inf.criaa 	 Inf. 
el ratón 	 el 

hwnemo 

(tomado de Beveriey, C. 1978; labey, J. 1970; Frenkel, J. 1972 y Frenkel,J. 
1973) 
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Huevos: loe huevos de gallina Izan sido encontrados en algunas 

ocasiones infectados con el organismo (19,32,34, 48). 

1I'anefueionea de sangre: cuando el donador tiene poco tienpo de 

haber aido infectado (19,34). 

La infeooi6n a travda -de una aspiraoi5n accidental (7,19) o el 

. piqueta con una aguja infectada han cido reportadas rn 	saporádic miente 

(6,18). 

Artrdpodoa entre los principal.. se snousntrrni piojo., pulgas, 

garrapata., ohinol¥s (6, 8,14,17,10, 20, 34, 3y, 6Q) y 'c ow+aohas (5,17, 34, 55, 

66) 	pero debido Q Za falta de afinidad hacia t . t.jid . de los attr4odoi, 
probablemente dl contagio' no 'as realiao por pioi& ra, o wrdsdur sino al" 

aar diistibasdoa lo. .iotopaads to. con los! dientas de , los an 	kts# o por,  

{+ fiooidn. de p qudaá llis ons ; outdnsaa con .sws "dty.o.iosa (a), probable- 
mente ooana'a ti b, esto con laa rroas do'stiaa. que pueden di fwsdir  

Los 'par tütos ya esa con sus .xors entra o con sur ,pata. al tenRr jotas } 

contacto cae ¿as hoosa in Botadas !8,11) al igual que tos oarrnoleo (3966). 

7. Patogenia:  

tl,aeráotsr ottnioo del padeoiaisnto varCa rs 	u •l drpano atacado  

(7). Los síndramee rnás ,recuente• son onwfalfis y 	ztame febril con 

nsurrionta y enttr000títis. En animales právidoe el foto puede aer invadido 

siguiendo Za v(a de una piaaentitia inicial la cual puede producir absor-

oi1n fetal o aborto, y si el foto llega a tdrnino puede nacer Muerto o ¿fen 

talo con toxoplaemoeis c:ongInita. Es freaue;:te la mac. aaiQn de lo,e fetos 



siendo necesario un esánwn hiatoi6gico para revelar la presencia del 

parásito (7). 

8. Signos oUnicos: 

No existe una sin to~tolopta patognom6nioa precisa, debido a la 

Zocatisac0n e inva.idn del parásito (1,48). Tai ifn varCan asgan Za vi- 
rui.noia del ` toxopiawrz y La suoeptibiiidad del hospedero (8,12,19, 39) 
y taan idis por el grado da neoroeis celular (34). 

La w 	orca de Z. . infeooionne en el aírelo sope pmbabte+nrnte aoin- 
taadtioai debido a: Za pr e.na a , dr artiawsipo. (19,42) aunque en alguna 
ocios pueda ser severa. 6n .cerdos al psi chito piitds ser'` una di : las eaaeusas 
de abortos.. iuoiii,iónto de tachone. aumrtor y,`cita rortaUdad de lechones 
junto osar ds fowtfdode 	(42,44).  

Teten atytwo~ signe qit na pe 	an ~velar al dic ndittoo de la 
toxopiaallosEe,. ello. son: tos, t.n¥bZor, debitttdad, in000rdinaoidn, relaja- 

de 	aoulo. ob 	i.., diarrea y dia.s.a (::) fiebre, pfrdida de  
peto, encefalitis y wionea (8,28). Rli. a ultr». a. pti.ds presentar srup- 
oidr*, res onfaj enefalitis, nio.itia (17,33), mio arditi• y hepatitis (17). 
Pi ede haber 2 forte de tasoplawrns[e: co4nita y adquirida, eintcm4tioae 
y asintomática. (19,39,48). 

Toxoptaenvaia congdnita: La infección aguda se considera debida al 

parásito presente en la madre; en el caso de ser subaguda suele haber cal-

cificación intracerebral, corioratinitie, hidrocefalia, disturbio. paico-

motores, convulsione al igual que Lesiones viscerales y musculares suelen 
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estar presenten (8); puede haber eepaetioidad, opistótorws, retracción de 

oabeaa y oastZo tieso y duro, anemia y leu000itoaie (9). 

Ji. 39). 

G. linfátiooe: r.duca¡ón del tejido linfoide (13,2?), neorosie mul- 

tifocal y vaecutar (13,23,27,38) y linfaden(tis (14,16) . 

HCgadn: nocroeie Muttifooal (6,13,23,27,36,38), hepatitis focal 

(14,16,58), induraoión s infiltración de células redondas (27,58). 
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Bazo:  Za pulpa roja aparece más prominente debido a una hiperplasia 

rstiouioQndot.iiat (13), nsor'oeiu en la pulpa roja (7,13,58), eaptenomega- 

tía, hipersm~a y hanrragia (58). 

Pulmones: n.wuonía interrticial y fibrinosa con focos de consolida- 

oión (8,13,1 , 83, 36b8), necrosis., en psqu Rae arterias y bronquiolo. con 
pareas alveolares hip.rmioa.; y oderna pulmonar o infioinación (13,23,44). 

RiUn: inf{ traotón intsrrt dial niu tifooal de h .tiooitoe, nsutrd 
,filos y linfocitos aaocltadoa con dsorntraaidn del epitelio tubular (13), 

n o rosir (6,7,23) y nefritis (68). 

t 	CM,r.bi: gUo.j. pørioiiiar (18,14,27,44,60), d.g.n :+aoüfn ds 

oZ.ulas n rv# 	ás (27), miningiti. ;• hici ocsfatia (39) 	necrosis coagula- 
tova b dog s.rmoi1t miaKnioa-bao! y a+aiotfiooesi6n (9). 

P aétsta: atitldoNto robo, obiouro bri.llite, salpi ceda. entre Zas 
wtloridadti .statts «t : nouin$z' 	h vroras 	sea. bl 	qu ecina. o pgw- 
¥1ca ,Qdujor blando. ¡/ blancos 	las vsllo0taiadss satán ed motosas y fray ;a- 
aius+is rosal y da.aáMaoi6,i qitóZiat (36) 

Pomar:.intsnsas ha crzixgias y necrosi. celular (36). 

Tino: perdida dt linfocitos corticos. y focos ZtnfooCtioos euboap- ir 

ouiarr. (26), d pisvidn da tfiocitos corticalar (28). 

Coriorstina: edara de la retina, degeneración y necrosis, infiltra- 

alón celular y psrivascutar, neuritis óptica (9). 

Corazón: inflamación focal, infiltrzoi6z interaticial y linfocitos 

y células ptaervítieae, a veces nsorc.ie de fibras nn4eeulares y pericarditis 

ligera (9). 



^Cola@ pZaa"4tiau, noorosis pequsüas (8).  

10. Diaprtóatioo: 

La div r.laQd da atntaina, la pr.i anoia di ouadroa im o(fiooa y 

wia auapensión da eritro.itos a.iaibitisadoe con $ unidad.. havltticaa, 

•s incuban a 1°C por 1$ hra. as agrapa al sistema hemolttico, as incuba 

otra hora y a• satina ta taatum, ta r.aaoión ee sun nta sensible (8,48). 

La positividad aparece a la 4a. semana y desaparece al primero o segundo 

año de haberse pr:,sntadi' la enfcrmedad, cruza con otras parasítosis cena 

letishmaniaais o saroosporidiosie (48). 
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c) Intradermoreacción: al exudado con toxoplaamas ea añade heparina 

hasta una concentración de 10 mg%, se refrigera por 5 días, se centrífuga 

a 2000 r.p.m. por 20 min., el líquido sobrenadante ea desechado y al sedi-

mento se le agrega sol fisiológica (1:20); Be congela y descongela de 10-20 

veces, se centrífuga y el sobrenadante se esteriliza con luz ultravioleta 

(48), se basa en la aparición alérgica tras la inyección intradirmica de un 

antígeno toxopl4smieo el cual en caso positivo reacciona con un eritema de 

15 nm. de dil5netro (1,8); ea sumamente laboriosa por lo que es poco usual, 

su positividad se presenta alrededor de la 4a. semana y dura toda la vida 

(48). 

d) Prueba del colorante o Reacción de Sabin y Feldman: esta prueba 

consiste en: los toxoplasmas extracetulares se tiñen bien y rópidamente con 

el azul de metileno alcalino, pero pierden sus apetencias tintóreas (excepto 

en quietas) en presencia de suero inmune; e• requiere un factor inespecífi-

co y tsr+nvlábil (activador) contenido en eZ suero hu*ano fresco, se consi-
dera positivo euardo luz toxorlaemas no se tiñen y negativo cuando toman el 

colorante (8,48); la prueba es p"eiti a donde la 1 hasta la 3 semana post-

infección, declina pocteriorrnente de 3-4 años (22,37,48). 

e) Reacción de Aglutinación: se mezclan parte iguales de antígeno 

y una suspención de colodión (como soporte) se incuba a 37°C por 5 min.; 

el suero problema se incuba a 56°C por 1 hr. y es hacen diluciones; se pone 

una gota de antígeno y una de suero y se observa al microscopio (48). 

f) Prueba de Hemoaglutinación: una suspención al 57. de erit:'ocitos 

se mezcla con un volumen igual de dc. túnieL% ;' se ¿'eja 9^ min. a 37°C.; al 

exudado peritoneal se le añade suero fisiolóaicc ; ae centrífuga, a! cúwme- 
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nadarte se le pone buffer de fosfatos; los eritrocitos se ponen con el 

ant(g.no por 30 min. a tenc. ambiente, se sensibilizan en presencia del 

ant(geno; el suero problema se inactiva, se hacen diluciones y se añaden 

toa eritrocitos sensibilizados, se incuban por 2 hre. a 37°C (22,30,37,48). 

g) Prueba de Agiutinaoión Indirecta: los primeros investigadores 

en usar esta prueba fueron: Hanaki y col. en 1969;. Hagiwara y col. en 1976 

(82); Katsube, Y. en 1972 (37); Vanderwagen, L. y col. en 1974 (54) y Ma-

nual, M. y col. en 1977 (42). 

Todos ellos la utilizaron para detectar la incidencia de la.tozo-

plaw,vai. en cerdos o bien, para evaluarla de acuerdo a Za prueba del co-

lorante, en donde llegaran a lao siguientes conclusiones: 

1) los tomoplaernae no son aienqwe aislados de hospedadorae qué resultan 

positivos a la prueba del colorante y qué por •l contrario se han aie-

lado de hospedadores negativos (37) 

2) la prueba del colcrw ta presenta algunov problemnaa ttcnieos en el uno 

ast como ¿a dificultad da obtef:ºr un factor accesorio y el uso de orga-

:sismos viuda, trayendo con esto un grava peligro para al investigador 

de ser infectado (37) 

3) entre los resultados obtenidos por Hagiwara y col. (27), mencionan que 

de 45 casos obtuvieron un 8% de casos positivos con la prueba del colo-

rante y por el contrario un 60% con la prueba de aglutinación indirecta; 

Xatsube y col. (37) reportan un 80% de casos positivos en cerdos infec-

tados 

4) Manuel, M. y col. (42) encon*raron una 'eaeción positiva basada en el 

LCtulo de anticuerpos de 999 muestras dando un 7%, 4.1% y 8.51% a las 

diluciones de 4096, 1024 y 256 respectivamente 
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5) Vander&agen, L. y col. (54) obtuvieron 27% de caeos positivos de un 

total de 98 cerdos muestreados 

6) aunque algunos investigadores parece ser que Be inclinan más por utili-

zar la técnica de tineión, probablemente por tener ésta máa tiempo de 

ser utilizada y comprobada con otras técnicas, poco a poco ha adquirido 

mayor interés la prueba de aglutinación indirecta debido quizás a la 

facilidad para realizar la prueba, el m£nirno de tiempo requerido para 

efectuarla (1.30 hrs.) y la inexistencia de peligro de una posible in-

fección para la persona que la realice ya que no se trabaja con organis 

mas vivos, consiste en: se colecta la sangre del animal en la tira de 

papel filtro, se deja secar y en caso de que no se utilice al momento, 

se refrigera a 4°C, de lo contrario se deja remojando la tira cortada en 

pequeñas porciones en solución salina de fosfatos durante 1 hr.; después 

se hace diluciones y se agrega el antígeno, se agita por 15 min. y se 

deja incubar toda Za noche, raalisándose la lectura al día siguiente 

(22, 37, 4, 54) . 

11. Diagnóstico diferencial: 

Existen pardaitos muy parecidos al Toxoplasma en cuanto a su forma 

de trofoxofto as< como de quiste, ejemplos de ¡atoa son: Eie♦erla, Klossiellas, 

Besnotias, Encephatizoon etc. (48). Hay algunas enfermedades con cuadros 

clsnicoa muy semejantes a la toxoplasmosis, entre ellas encontramos a: la 

rubeola, listeriosis, leptospirosis y encefalitis virales en el cuadro er4-

c9falo-retinopatCa y linfogranuloma y tuberculosis cuando el cuadro ea 

dif.so (34,48). 
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12. Tratamiento: 

Todavía no se conoce una droga que actúe como antiparasitario efi-

canmente en todas Zas fases evolutivas del toxoplasna, existen productos 

qufsficoe, biológicos o aeoaiados, que tienen acción &obre las formas libres 

extraostuiaree y poca o ninguna sobre las formas librea extracalulares y 

poca o ninguna sobre las quíaticaa; entra otros fdrmacoe exietCa la pi!i-

mst¥ina (daraprim) (1 mg/kg/d.) y sutfadiacina de 100-150 mg loe j6venea 

y 2-6 g loa adultos, esta@.otran wenoe del 50% da loe animales cuando se 

e¥nplsan sotas, pero cuando es usan juntas ea obtienen mejores r.eultadoe 

(5,9,11,14,39,47); entre ¿as ssct fa nidaa nkia eficaces , se encuentran Za eu t- 
fgprir idtina y la autfapirao{ia (7,48), dichas drogas son eficaces contra  

Zas formas prolifsrativaa del parásito y no contra tos prsquiatee y quietos 
(7); N ha comprobado qué SDDS'(2 eulfowit-4,4'-domino difenilsuifona) 

provine por o rrlsto la infección experimental en porcino., el bien ea 
nacuoria una dosis de b ng/kg%dCa para lograr acto objotiuo (7). 

13. It aei id:  

Los protosoariox que viven co~ parásitos ss pueden clasificar en 

f kou►idn de su arado de adaptación a un hutaped corro mi caso del Toxopl a sma 
gondii el cual es irw organismo que parece carecer casi conipletavntnts de ee- 

peeifieidad de especie en su fase de taquinoito siendo entonces capas de 

infectar cuqluier clase de n ntfero y muchas especies de aves; aunque no 

se han definido a satisfacción los mecanismos no inmunolegieoe, de resis-

tencia a loa protozoarios, parecen ser cualitativamente similares a los 

que intervienen en lag enfermedades baetc: ur.:as y víralos (53). 
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La mayor parta da los pardiitos son piancvante anti.gfnicos por eso 

sa debe a que en la fase aguda pusdi estar presente una antipsnsmia (3) 

pero en su adaptaaidn a su vida da pardaitos lis oreado r o uis,ros que Zss 

p.r'vit.n sobrevivir deuncadenndo tanto repasatas inwmta aoja hz ioraU. 
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reeistsnoia qua e5Zo as manifi.ata cuando el par4aito ae encuentra en el 

nJ.p.d y cede negy pronto dtepude da eliffdnadoa todos loe parf.itoa (4,19, 

Se ka oo ,robado que rAe del 80$ da nooitoe pariftriooe fagocitan 

al toxopiae,7n y lo eliminan, .o rrtardaat su '*4tipUoaoión (E7). En tos oer-

dos es bien conocido que la cantidad de anticuerpos se inoranwntz con la 

edad (24,15) j de tal manera que la cerda prefiere a sus lec.'ionee loe antí- 
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cuerpos en el calostro empezando a decaer en t'(tuto a Zas 33 días de edad 

y desaparece con,tetamente a los 90 dtas de nacido (45). 
i 

14. Epidemiología: 

La toxoptaemosia ea una soonosie verdadera que ocurre en forma na-

tural en los hospedadores definitivos a intewesdiarios, se registra en casi 

toda* Zas parte. del mundo (7,48) sin llegar a registrar atgtn aumento en 

su incidencia en alguna ipoca dei ano además sin importar edad ni sexo, por 

lo tanto ea puedo decir que es Za paraeitoais en que una mis~ especie ea 

caz de infectar animales de sangre fr(a y caliente, por lo que es la en-

firnwdad.más entendida en si :do (48). 

La presencia de los gatos en un ánt'a parece ser importante junto 

con Za densidad de población felina : ya que son los hospedardorte definiti-

vos (81, 46, 641; la dtpoaioión de Za. hete. por los gato# en *ajas de arena, 

en el susto oerv a Zas masas, en los patine y onNpoe tiene como resultado 

un gran aoi1mu'o dP ooquietes a disposioión , de duo hudepedeo intermediarias 

(46,46). Adenár de la, inreeción huna a partir de ooqu+'ateu presentes en 

cajas de arena ,y tierra de los patios, el hombre ,puede infectares al comer 

maree mal cocinada y al beber leche cruda (7,46,54). Parece ser que Za tasa 

de infección suele ser nd alta en climas fríos, encontrándose en un rango 

de 4°C a 35'C aproximadamente (20). 

15. Prevención y Control: 

Aunque la toxoplasmoeis continúe siendo una enfermedad clínicamente 

»elativo y poco eommn, continúa eie►,do un problema significante de salud 

pablica, ya que ha sido reportada en estudios recientes la presencia de to-

xoptasmoais en fetos, recién nacidos, jóvenes, adultoo, pacientes con trano 
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plantes de 6rganoa o de transfusiones sangu*reas, mascotas, ganado, anima- 
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MATSRIAXJ Y I TODOS 

MwrS 

1. An ls#: u ..Z.ocioøtzron osrdoe da cwrrt+nadaa te 100-110 k« 

Wiigito. Oto. so 
r% 

	
¥ la 

AI¥tO/1!11voJoa, 5....  

1 



NGnitro ds 
6Yar,Ja 	 Lugar da prvosdsnoia es.et:as 

oolsotadaa 

Rsp. ' dr la lMión 
da s,jidos 	C.Zgya, ato. 10 

Rrp. Pbrot.na 	Vatts ds. Santiago, Cto. 40 

Rsp. Porcina 	Gtittiaoán, Su. 6 

Rop. Porcina 	Cd. Obrvpón, Son. 32 

Rsp. (Antón di. Jidi. 	Cd. 0 	n, Son. e 

3. Iqw4ao. 

I 	ip.tas d 0.016 m& (gotoso a 	) 

3 pwoai d iiorotituta 6n 0 „43619 

8 placas dt. ,miorotituiu¥tión 0 '//" 

12 rwsotadorss di dituotór+ 

a pip.ta. #mánela. d. 1 rt 

1 wsalador di platos 

1 adaptador di 100 y 200 voltios para sl ntaoiador 

600 tira. di papst filtro para Zas ip aetras sangutneae 

controlo@ 

GRANJAS 

4. Reactivo*: 

6 frascos con antígeno preparad.^ 

5 frascos con solución buffer de fosfatos 
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1. Antes de desarrollar Za ttonioa, ea da i+nportanoia deaoribir las 

earaot.rCatioaa de Zas tira. da paptl filtro, ya que adeuda at puedan uti-

tizar de la miura ~era en las enfirapdadae da Aewoaatle, Dista,Qer canino, 

Enoefal(ti. jcq,onsaa, Niooplaaao aia y CQlera. La tira de .papal filtro para 

Za taus de tau *wtataa san9u*1.aa aatd dividida en 2 drena: A) la de ab- 

recta a Za. autotraa ni qua datas tengan contacto con f o aW>.,'do, ya que 

aaboa inhiban la rstraooidn de antiowrpoa al wananto de rrealiaar la tIc-

nica. Si a qué no a vo.a utilizar de inmediato las mestra, e8 conva- 

niante guardarla. on caja. de Potri deoputa de que han .eoado perfeotaments 

poaterioirnte ae lea puade aAadir la cordel a travfa del orificio que po-

asen las tira#, cuando se trata de oantidadaa elevadas o cuando lca n,usetras 

son dobla&¿ ee puede poner en la parte de difusión el nfenero del animal d 

*Datos proporcionados poor: Toyo Roshi Kaiaha, Ltd. No.7 3-Chnne, Ron-oh", 
Nihonbashi, Chuo-ku, TOKYO, JIPAN. 



el t.Ztfono del propiotorio, por Oti+so as deban oonaarvuar en si ra ge- 

*Datos proporcionados por: Toyo Roehi Kaieha, Ltd. No. ; 3-c,'home, Non-u'1o, 
Nihonbaehi, Chuo-ku, TOXYQ. JAPAN. 
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,t1rp •t ditxtor oa& que @s haov wwa dituoi*i w"Utat postfrio:wante ea 

arag i 0.036 mt do ait(Q.i.o con ia. Rioropip.ta y a aotooan da igwat nuera 

'Data proporoiciadok* por: Toyo é+oshi Kaisha, Ltd. No. 7 3-Chon., Hon-cho, 
QK1sonbda!i, Claro-ku, Toffo, JAPAN. 
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Fig. 1 Tiras de papel filtro 
antes y después de 
tomar las muestras 
sangu'Cneas. 

Fig. 2 Corte de la tira de 
papel: las muestras 
son cortadas y depo-
sitadas en la placa 
de microtitulación 
# 436. 

Fig.3 Momento en que se 
agregan 0.3 ml de la 
solución buffer de 
fosfatos a las por-
ciones cortadas. 

L 
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Fig. 7 Diluciones de Zas 
muestras hasta obte 
ner una dilución de 
1:2048. 

Fig.8 Adición de 0.025 ml 
de ant(geno a cada 
una de Zas dilucio-
nes realiaadas. 

Fig.9 Las placas de micro-
titulación # "U" por 
manecen por 15 min. 
en el mezclador. 
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Fig. 4 Después de 1 hr. de 
incubación, la solu 
ción toma un color 
rojo vino, donde los 
anticuerpos ya se 
han difundido. 

Fig.5 Placas de microtitu 
lación # "U" con 
0.025 ml de solución 
buffer de fosfatos 
en cada uno de sus 
orificios. 

Fig. 6 Toma de 0.025 ml de 
la solución con el 
dilutor previamente 
calibrado (dilución 
1:8). 
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Fig.10 Incubación por 24 hrs. 
a teme. ambiente de 
Zas muestras procesa-
das (obsérvese la di-
luci6n en el color). 

Fig.11 Resultados de mues-
tras completamente 
negativas (obsgrvese 
el caracterCstico 
punto blanco). 

Fig.12 Resultados de algunas 
muestras; la muestra 
# 9 resultó sospecho 
sa a 1 dilución de 
1:32 
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RESULTADAS 

DD 1aa 300 tatraa ootsotadaa en toa difsrw+tt. metros y granjas, 

Cd. Obrsgdn, Son. 6 6 0 	0 

CuUaoán, Sín. 6 6 0 	0 

W. Obr.gdn, Son 32 32 0 	0 

TOTAL 	 300 	297 	1 	2 
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DISCUSION 

De iaa 300 a t ooUootada~ .QZo @o dotrotó un 0.88% da *atoe 

poaftiaoa yu.. 0.35% do apoolsoaoa, reportando da *ata nra.ra al poroan- 
talo aiawmvt. bajo as r.Zaoi. a otros pausa m Zo 1wn dado a :aonooar: 	}. 

at do Loa antio.ipoo aapsaCfioor contra toaeopZaa (48) o bisn a la pr.uan 	< "¥ 

oda an lis foca da quieto al *wat no sa idaetifiasdo oo o aubatanoia o - 

OU.rpo extrdo .n •l ornmsi.Wo (1a, 80, 21, 34, 63). 
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CONCLUSIONES 
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