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INTRODUCCION

La toxoplasmosis es una zoonosis endémica mundial que en ovinos se
caracteriza por muerte y reabsorcidn embrionaria, muerte fetal y
momificacién, placentitis y encefalitis fetal, abortos y muerte neonatal
(Blewett y Watson, 1983A). Experimentalmente afecta a todos los
animales homeotermos y en forma natural a casi todo animal, sea de
sangre fria o caliente, de la especie que sea, en el clima y la regién
geografica donde se encuentre, excepcién hecha, al parecer, de la Antartida
donde no ha sido encontrado. Entre sus hospedadores intermediarios se
encuentran aves, roedores, animales insectivoros, herbivoros y carnivoros,
inclufdas las especies domésticas y el hombre donde representa un

importante problema de salud publica.

Pocas veces causa dafos aparentes al hospedador, de ahl, que aunque se
encuentran evidencias serolégicas de su presencia, la enfermedad clinica
es relativamente poco comin.

Wickham y Carne (1950) mencionan que la toxoplasmosis pertenece al
grupo de las antropozoonosis protozoarias. Su agente patégeno es el
Toxoplasma gondii, el cuél fue aislado por Nicolle y Manceaux en 1908
en un roedor del Norte de Africa, Ctenodactylus gundiy en el mismo afio

en conejos, Oryctolagus cuniculus por Splendore en Brasil.



Etiologla

El Toxoplasma gondii es un pardsito protozoario tisuta} obligatorio
localizado en el tracto digestive del hospedador definitivo que son los
felinos, siendo el gato el mas importante (Sikes, 1982). En el hospedador
intermediario, se encuentra en células del sistema reticulo endotelial del
higado, bazo, pulmén, nddulos linfaticos, ademds se encuentra en el
muisculo cardiaco y esquelético, encéfalo, ojo, sangre, secreciones,
excreciones y exudados.

Los trofozoitos o taquizoitos, Hamados asi por su répida multiplicacion,
tienen forma de pldtano o media luna, miden aproximadamente 4 por 7'
micrometros, es la forma proliferativa que se ve durante la forma aguda de
la infecciéon. Esta forma es intracelular e invade a todas las células de
mamiferos. Su division es por endodiogénesis, que ocurre en la lamina
propia de! intestino, nddulos linfaticos mesentéricos y en otros 6rganos,
en donde se pueden encontrar de 8 a 16 o mds organismos en la célula
hospedadora provocando que ésta estalle e infecte a una nueva célula, se
desarrolfan en una gran variedad de tipos de células incluyendo
fibroblastos, hepatocitos, células reticulares y miocérdicas. El taquizoito
es muy susceptible a las variaciones ambientales y es facilmente
destruldo por la desecacion, congelacién y jugos digestivos del hospedador,
pero es infectivo para un nuevo hospedador si es administrado en forma
subcutanea, intravencsa o intranasal (Soulsby, 1982).



Los bradizoitos estan contenidos en los quistes y son caracteristicos de
la infeccién crénica, se multiplican lentamente por endodiogénesis
intracelular (Frenkel, 1973 citado por Soulsby, 1982) principalmente en el

cerebro, corazén y musculo esquelético.

Los quistes contienen hasta 60,000 organismos y quizd persisten por
meses 0 afos después de la infeccién. Tienen una medida aproximada de 10
a 100 micrébmetros de diametro . La formacién de quistes usualmente
coincide con el desarrollo de inmunidad. Estos quistes estan rodeados por
una pared qufstica argirdfila repletos de trofozoitos en forma de platano y
usualmente ésta no provoca reaccién inflamatoria alrededor del tejido
hospedador. Los quistes pueden sobrevivir por meses en refrigeracién pero
rapidamente son destruidos por congelacién o a temperatura de 60°C
(Soulsby, 1982).

Los ooquistes que aparecen en las heces de los felinos (gatos) son ovales,
lisos, con una pared doble y miden de 9 a 11 por 11 a 14 micrémetros,

contienen 2 esporocistos cada uno con 4 esporozoitos.

Ciclo._bioléai

El ciclo biolédgico del Toxoplasma gondii es indirecto, localizdndose en
el hospedador definitivo que es el gato, especificamente en el epitelio
intestinal en donde realiza su ciclo en forma enteroepitelial que es similar

al de Eimeria sp, en donde se reproduce sexualmente llevindose a cabo la



produccion de ooquistes los cuales son eliminados por las heces. En el
hospedador intermediario, que son animales de sangre caliente incluyendo
a ovinos, caprinos y el hombre, en donde el ciclo se lieva a cabo en forma
extraintestinal, el parasito se reproduce asexualmente de donde se obtiene

la formacién de los taquizoitos y bradizoitos (Fayer, 1981).

La reproduccién de los toxoplasmas se lleva a cabo Gnicamente en el
interior de células vivas parasitadas preferentemente en los : monocitos,
histiocitos, células del sistema reticulohistiocitario del sistema nervioso

central y de diversos 6rganos parenquimatosos (Blewett y Bryson, 1983).

Después de 2 a 4 dias estos ooquistes empiezan a ser infectivos y pueden
repetir el ciclo si son ingeridos por otro gato o cualquier hospedador

intermediario incluyendo al hombre.

Fayer (1981) indica que el ciclo enteroepitelial tiene varias fases
designadas del tipo A hasta el E, que ocurren en el epitelio del intestino
delgado y grueso. Estos tipos difieren de uno a otro en medida, nimero de
organismos, método de multiplicacién, tiempo de desarrollo y localizacién

en el intestino.

La fase ooquistica ocurre en células epiteliales del intestino deigado.
Iniciaimente su desarrolio es identificado por la presencia de granulos en
el citoplasma de macrogametocitos, posteriormente son rodeados por una

membrana argiréfila, salen de las células epiteliales y son eliminados en



las heces (Fayer, 1981; Soulshy,1982).

Epizootioloai

La enfermedad ocurre con mayor frecuencia en lugares en donde existen
gatos. En las poblaciones ovinas, es mas factible que se infecten los
animales de explotaciones intensivas y semi-intensivas, ya que en éstas
es mas probable la contaminacién del alimento al tener contacto con heces

de gato, durante su almacenamiento.

Blewett y Watson (1984) mencionan que existen tres mecanismos de

transmisién de la toxoplasmosis en los ovinos:

a) La exposicién continua de las ovejas a un ambiente contaminado con
ooquistes provocando la infeccion y la manifestacion de los signos
clinicos de la enfermedad, principalmente en los animales jévenes y

los recién introducidos al hato.

b) La exposicion discontinua a la infeccién por ooquistes en donde la
enfermedad puede presentarse esporadicamente resuitado de una

infeccién casual que puede ocurrir en ovejas de todas las edades.

¢) Transmisién por contacto en donde la infecci6n se produce por la mezcla
de ovinos infectados y susceptibles después del empadre. Los

problemas clinicos estaran restringidos principalmente a las hembras



de reemplazo.

Los dos primeros mecanismos de transmisién son los que mdas concuerdan
con la observacion practica de los brotes de toxoplasmosis asi como en la
biologia del parasita, por lo que la presentacién de problemas clinicos de
toxoplasmosis es una consecuencia del contacto operiuno (gestacion) de

las ovejas con los coquistes de toxoplasma.

Lapage (1968) y Blood y Henderson (1976) mencionan que la transmisién se
efgctia principalmente por via oral y congénitamente, aunque también
puede ser por otras vias tales como la respiratoria, a través de piel y
mucosas intactas, por medio de la saliva de sectopardsitos como piojos,
pulgas, garrapatas y chinches los cuales pueden actuar como vectores.
Asimismo, Teale y otros (1982); Spence y Henry (1978); Blewstt y Teale
(1982) y Ponce (1984) indican que al observar formas infectivas del
toxoplasma en semen de carneros, demuestra la posibilidad de la

trasmisidn por contacto sexual.

Reclentemente se ha reportado que las moscas, cucarachas, caracoles y
lombrices de tierra estan implicados como hospedadores de transporte de
los ooquistes del T. gondii (Wallace,1971).

Cuando la infeccion es por via oral, por via subcutanea o intraperitoneal
los wvoquistes son mas infectivos que los taquizoitos y bradizoitos en

quistes. Estos quistes pueden ser localizados en varios tejidos incluyendo



musculo, cerebro, retina y bazo en una semana después de la infeccion

(Beverley et al., 1971).

En animales infectados a partir de animales que han estado enfermos o
moribundos el T. gondii es méas virulento que en aquellos ‘que han
obtenido al pardsito a partir de animales los cuales no muestran signos

clinicos de la enfermedad (Soulsby, 1982).

El Toxoplasma gondii se puede transmitir a partir de alimentos de
origen animal que son ingeridos crudos o mal cocidos. Los animales
carnivoros adquieren la infeccién por ingestion de carne que contiene
bradizoitos. Es posible que la infeccién pueda estar mantenida en forma
natural por mamiferos y aves quienes realizan canibalismo y se alimentan

de carrofia.
PRatogenia

Como respuesta a la ingestiobn de ooquistes, bradizoitos en quistes o
taquizoitos, la infeccidn entérica se extiende a la regiébn de nédulos
linfaticos y por via porta al higado. Subsecuentemente un nimero variable
de organismos se diseminah sistémicamente, a otros tejidos u d6rganos
como por ejemplo a los pulmones (Soulsby, 1982).

En general, la multiplicacién de los parasitos en forma de taquizoitos

producen é4reas de necrosis cuando llegan a altos niveles de parasitismo,



los animales mueren durante este periodo, y los organismos aparecen en
secreciones y excreciones tales como orina, heces, leche, fluido
conjuntival asi como en la saliva, siendo raro en esta ultima (Soulsby,

1982).

Las hembras que han abortado generaimente al afo siguiente ya no fo
hacen, esto es debido a la presencia de una inmunidad efectiva. La
susceptibilidad a la infeccion va en relacion con la persistencia de quistes

del Toxoplasma gondii en tejidos del cuerpo (Blewett y Watson, 1984).

i Iinj losi

La prevalencia de anticuerpos del 7. gondii en borregos, es generalmente
alto a diferencia de otras especies de herbivoros, esto puede ser atribuido
a las diferencias en susceptibilidad y cantidad de anticuerpos perdidos.
Asimismo, también puede deberse a la cantidad de infeccién ya que
pequefias dosis de material infectivo produce mejor respuesta seroldgica
en cerdos y borregos, que en dosis grandes administradas a bovinos y
equinos (Work,1967; Blewett, 1983A).

La toxoplasmosis se presenta de dos formas, ia aguda ya sea adquirida o

congénita y la crénica o latente.

Hay una gran variedad de signos y lesiones dependiendo de los érganos

afectados, muchas de las infecciones con el T. gondii son probablemente



subclinicas (Work,1967).

El cuadro clinico va a ser de acuerdo al lugar de localizacién del parasito.
La parasitemia se va a detectar de 6 all dias después de la infeccidn
{Dubey y Sharma 1980).

Se puede sospechar de toxoplasmosis adquirida cuando se presenta un
cuadro de lasitud acompafada por fiebre y anorexia, signos respiratorios,

nerviosos o inflamacién de nddulos linféticos y ceguera (Work,1967).

La toxoplasmosis aguda esvcausada por la répida multiplicacién de los
taquizoitos y juega un papel importante en la infeccién congénita tanto en
e! humano como en los borregqs.l'causando serios problemas reproductivos
{Soulsby, 1982).

La severidad de la infeccién congénita depende de la etapa de gestacién en
que se encuentre la oveja. En una gestacién de 90 dias, el T. gondii -
causa muerte y expulsion del feto, a diferencia de una gestacién de 45 a 55
dias en donde también hay muerte fetal pero la expulsion del producto es
raramente observada. Por oiro lado, en una gestacién de 120 dfas el
parasito causa infeccion fotal pero no muerte y el cordero usualmente
sobrevive (Soulsby, 1982).

Hartley y ctroz (1957); Blewett y otros (1983B) y Blewett y Watson

{1984) demostraron que el T. gondii es una de las principales causas de



muerte embrionaria y reabsorciéon, muerte fetal y momificacién, aborto,
muerte neonatal o pueden nacer vivos prematuros y morir pocas horas

después de haber nacido.

Las lesiones son mucho mas comunes y mas severas en la placenta que en
el feto, siendo el dafio placentario probablemente la primera causa de

muerte fetal (Beverley y Watson, 1971).

El T. gondil causa en los fetos ovinos cambios nsurolégicos que son mas
severos en los corderos nacidos de hembras que han sido infectadas a la

mitad de la prefiez (Buxion et al, 1982).

Buxton y otros (1982) demostraron que .‘en el cerebro de los fetos
provenientes de borregas infectadas con el T. gondii se presenta, en la
mayoria de los casos, infiltracion linfocitaria perivascular y en menor
grado de células mononucleares, asl como focos necréticos vy
leucoencefalomalacia asociada con hemorragias. La mayorfa de las
lesiones se presentan en la materia blanca, Beveriey y otros (1971)
mencionan que en la materia gris es frecuente observar lesiones focales e

infiltracién de células redondas.

En los fetos también se puede observar un ligero edema subcutdneo, fluido
en cavidad pleural y peritoneal, muchas veces acompafiado por sangre. En
ocasiones se pueden encontrar lesiones inflamatorias conteniendo

toxoplasmas en el encéfalo. Los pulmones presentan atelectasia, en el
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rindn y glandulas adrenales se puede encontrar una infiltracidn
eosinofilica frecuentemente asociada con macréfagos. En la meédula
espinal e higado Beverley y Mackay (1962), Hagiwara y otros (1978) y
Buxton y otros (1982) encontraron grandes actmulos de células

linforeticulares con algunos eosindfilos y necrosis focal.

En el corazén, Beverley y otros (1971) observaron que el T. gondii
produce una miocarditis intersticial con infiltracién de células redondas
entre las fibras miocardicas sin causar dafio a las fibras. También
encontraron que este pardsito produce edema en nddulos linfaticos y bazo
sin presentar ningln otrb ca;nt;ib histol6gico caracteristico.

Al examen histolégico, Beverley y Watson (1971) y Soulsby (1982) indican
que las membranas fetales muestran edema del mesénquima con
produccién moderada de células mononucleares, pero que el principal
cambio es una inflamacién focal de la parte cotiledonaria de la placenta la
cual casi siempre progresa a necrosis acompafiada por calcificacién. Los
focos necréticos varfan en nimero causando separacién de los elementos
maternales y fetales, y pueden ser observados con facilidad
macroscépicamente, sin embargo, algunos cotiledones de la misma
placenta se ven aparentemente normales, pero al examen microscépico
presentan pequeiios focos submiliares los cuales son mas facilmente
observables después de lavar y sumergir la placenta en solucién salina,
esto permite ver los focos necrdticos en las partes mas profundas del

cotiledén al flotar las vellocidades (Beverley y Watson, 1971).
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La infeccién crénica estd dada.por los bradizoitos, puede ser importante
donde es usada la terapia de inmunosupresién para otros tratamientos. En
la mayorfa de los casos este tipo de infeccién es subclinica. En los
hospedadores normales los quistes pueden ser encontrados en tejidos por
muchos anos y posiblemente de por vida, estos quistes usualmente no

causan signos de la enfermedad (Soulsby, 1982).

El T. gondii puede ocasionar una linfoadenopatia en borregos similar a la
que se ha encontrado en humanos, hay hemorragias petequiales en la
cépsula, médula y corteza de nédulos linfaticos (Buxton y Miller, 1981 y
Sikes, 1982). '

i losi l imal

En los perros y gatos los signos mas frecuentes, estdn asociados
principalmente con la infeccién del sistema nervioso central,
observandose incoordinacién, paresia y convulsiones debido a una
encefalitis. Hay tos al presentarse neumonfa, asi como ceguera ocaslionada
por una retinocoroiditis, también pueden presentar diarrea, aborto o
mortinatos e ictericia por dafio hepatico. En los gatos ademas hay fiebre,
disnea, obstrucciones intestinales debidas a la formacién de granulomas,
asi como lesiones en el ojo como uveltis anterior exudativa, retinitis,
queratitis e iritis, por otro lado les nédulos linfaticos muestran una
linfadenitis mesentérica (Fayer, 1981).

12



En los cerdos la mayoria de las lesiones se encuentran en pulmén
presentandose fiebre, tos, disnea y descarga nasal e incoordinacién al
estar afectado el sistema nervioso central. Otros de los 6rganos que
también presentan lesiones son el higado, rifidn y nddulos linfaticos

(Harding et al., 1961).

Sanger y otros (1953); Jacobs y otros (1957, 1960, 1963); Mayer (1967);
Work (1967); Katsube y otros (1967); Catar y otros (1969); Katsube y
Hagiwara (1975); Hagiwara y otros (1978); Dubey y Sharma (1980) y Dubey
(1980) llevaron a cabo estudios en donde demuestran que el T. gondii fue
aislado de diferentes 6rganos de animales aparentemente sanos. Los
érganos examinados fueron diafragma, misculo abdominal, corazdn,
.cerebro, pulmén, higado, bazo, rifiones, tracto gastrointestinal, contenido
gastrico, nédulos linfaticos, retina y humor vitreo. El diafragma fue la
principal localizacién del pardsito, en segundo lugar el musculo psoas y
por Gitimo en el cerébro. Aunque Katsube y Hagiwara (1975) mencionan
que en cerdos el lugar donde més se encuentran los organismos es en el
musculo estriado, cerebro, pulmén, estémago y menos frecuente en higado,

ojo, nédulos linfaticos, bazo, rifién y Utero.
Asimismo Katsube y otros (1967) aislaron quistes de T. gondii del

masculo del diafragma de humanos, gatos y perros. Por otro lado, Beverley

y otros (1971) lo lograron a partir de material placentario de ovinos.
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Diagnosti

El diagndstico clinico es muy dificil por la gran variedad de signos que

pueden presentarse.

En el gato la prueba mas sencilla para la identificacion del pardsito es
através de la localizacién de ooquistes en sus heces por medio de la

técnica de flotacién (Soulsby, 1982)

Para el diagnéstico de laboratorio de la toxoplasmosis en los hospedadores

intermediarios pueden emplearse dos tipos de métodos :

1.- Métodos directos :

Con estos métodos lo que se pretende es observar el parasito.
Microscépicamente los toxoplasmas pueden observarse mediante frotis de
secreciones o liquidos organicos, o por cortes histolégicos de diferentes
6rganos del animal sospechoso, permitiendo demostrar los toxoplasmas en
los quistes o seudoquistes, las tinciones mds utilizadas son Wright,
Giemsa, Hematoxilina-Eosina, Plata amoniacal y May-Grunwald-Giemsa
(Katsube, 1967; Ponce, 1984).

Otro de los métodos es la técnica de inmunofluorescencia directa.

Teale y otros (1982) lograron el aislamiento del Toxoplasma gondii a

14



partir de ralones infectados experimentalmente con material sospechoso.
Los ratones fueron inoculados y sacrificados a la sexta y décima semana
después de la inoculacion, se les obtuva como muestra el cerebro, el cual
fue procesado para hacer una solucién homogeneizada para después

realizar frotis y examinarlos microscopicamente.

Por otro lado Beverley y Watson (1961) lo lograron emulsificando el
cerebro de ratones infectados con el pardsito en un mililitroc de solucidn
salina. Se tomo una gota de esta emulsion con dos gotas mas de solucidon
salina, se hizo un frotis sobre un portaobjetos y cubierta con un

cubreobjetos se observé al microscopio.

2.- Métodos indirectos :

Se utilizan estos métodos para buscar la respuesta del organismo a la
enfermedad, se llevan a cabo mediante la deteccién de anticuerpos
especificos o de inmunidad celular contra el Toxoplasma gondii, Las
pruebas mas empleadas son :

a) Reaccién de Sabin-Feldman (Prueba del colorante) que es la prueba mds
especifica y sensitiva ya que se basa en el principio de que los
anticuerpos del suero del paciente son capaces de evitar que el
toxoplasma vivo se colores con el azul de metileno. El (nico
inconveniente, pero el mas importante, es que el riesgo de infeccién es

grande ya que para realizar dicha prueba se utiliza el antigeno vivo

15



{Sabin y Feldman, 1942).

b) Prueba de hemoaglutinacién indirecta (HI) da buenos resultados, es

econdmica y no requiere de mucho tiempo (Gupta y Gautam, 1981).

c¢) Prueba de anticuerpos fluorescentes indirecta (IFl), reportada por
Munday (1975) y Hunter y otros (1982), puede ser considerada como una
alternativa conveniente para usarse en los laboratorios de diagndstico
veterinario en donde las facilidades para llevar a cabo la prueba del
colorante no son disponibles o donde el uso de la prueba de inoculacion

a ratones no es factible.

De las tres pruebas anteriores se dice que la prueba de
inmunofluorescencia indirecta es la mdés utilizada para la dsteccién de

anticuerpos contra dicho parasito, por su gran valor demostrativo.

Otras pruebas de diagndstico que pueden ser empleadas para el diagnéstico
del T. gondii son las de inmunofluorescencia para anticuerpos IgM
(IFl-lgM) vy fijacién de complemento (FC), entre otras (Soulsby, 1982).

Por otro lado, Kasper y Bradley (1984) concluyen que los esporozoitos del
parasito poseen como (nica proteccién una membrana antigénica, que puede
ser identificada por anticuerpos monoclonales obtenidos a partir de

ratones inmunizados con esporozoitos de T. gondii.

16



En los casos donde la transferencia pasiva de anticuerpos malernales ha
ocurrido porque el cordero ha recibido calostro, la presencia de
anticuerpos especificos para el T. gondii es de dudosa significancia y
otro método de diagndstico debera ser empleado. Sin embargo en
semejantes casos la ausencia de anticuerpos especificos demostrables
contra el T. gondiies de valor en la eliminacién del toxoplasma como una

probable causa de aborto (Hunter et al, 1982).

Estas ultimas pruebas quedan casi siempre restringidas a trabajes de
investigacién, el mayor uso se les da en medicina humana siendo sus

rangos de efectividad muy elevados.

Por el cuadro clinico que produce la toxoplasmosis a nivei reproductivo,
Beverley y otros (1961); Beverley y Mackay (1962) y Dubey y otros {1981)
mencionan que por el aborto se puede confundir con una infeccién por
Campylobacter foetus, asi como de Salmonella abortus-ovis y
Chlamydia psittaci. Otro miembro del grupo de la Salmonella poco
relacionado con el aborto ovino es la 8. dublin al igual que Brucella

abortus.
Por otro lado, Beverley y otros (1971) citan que otros agentes asociados

con el aborte ovino son la Leptospira sp., Rickettsia, Listeria sp. y

Corynebacterium.
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Tratamiento

No se conoce un tratamiento eficaz contra la toxoplasmosis en ovinos, la
combinacién mas frecuentemente utilizada es fa de pirimetamina vy
sulfadiazina teniendo su uso restringido, por su alto costo, a humanos.
Sikes {1982) menciona que no es recomendable en mujeres gestantes ya

que puede causar retardo mental en el feto e inclusive aborto.

Se han hecho otro tipo de combinaciones para el tratamiento de esta
enfermedad tales como pirimetamina mas trisulfas que ha dado buenos
resultados en casos de toxoplasmosis ocular; otros tratamientos que se
han empleado son las de 120 mg/kg de sulfadiazina mas 1 mg/kg de
pirimetamina y 2 mg/kg de pirimetamina con 100 mg/kg de sulfadiazina,
osta Ultima mezcla inhibe la eliminacién de ooquistes, pero Soulsby (1982)
indican que no es recomendable para los gatos.

Control

Para disminuir la posibilidad de infeccion con el Toxoplasma gondil se
, tecomienda controlar a los roedores, pajaros y animales salvajes en
general, evitar la entrada de perros, gatos u otros animales domésticas y
la contaminacién de heridas, alimentos, agua y utensilios con secreciones

provenientes de animales que pueden ser portadores del pardsito (Fayer,
1981).
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En el caso de los gates domésticos alimentarlos con carne cocida, evitas

que cacen roedores y eliminar heces fecales.

En general, el desarrollo del padecimiento en el humano es idéntico al
observado en los animales. Por la facultad del parasite de establecer una
simbiosis con el hospedador, le permite vivir en forma asintomatica y
‘puede en cualquier momento desencadenar un cuadro grave como en el caso
del embarazo. La toxoplasmosis, al igual que en los ovinos, en humanos se

puede dar de 2 formas, congénita o adquinida.

Soulshy (1982) menciona que no hay diferencia significativa entre la
prevalencia en hombres y en mujeres, pero que los mayores titulos de
anticuerpos fueron enconirados en veterinarios y personas que trabajan en

rastros.

La infeccién congénita ocurre sélo cuando una mujer se infecta por primera
vez durante la prefiez desarrollando una parasitemia, la que usualmente es
asintomdtica y lleva al establecimiento de la infeccién en la placenta de
donde se continua la infeccién fetal (Beveriey y Watson 1961). La
transmisién de! parésito de la madre al feto durante el principio de la

preiiaz ocasiona aborto siendo la secuela mas comin.

Sikes (1982) indica que las mujeres infectadas durante el primer



trimestre de gestacién, aproximadamente el 17% de los infantes pueden
nacer afectados y el 80% de estos niflos pueden tener severas-
manifestaciones, por otro lado, en mujeres infectadas durante el segundo
trimestre, aproximadamente el 25% de los fetos estardn infectados y el
30% de estos pueden tener severas manifestaciones. En las mujeres
infectadas durante su tercer trimestre, el 65% pueden tener infantes
infectados pero pocos de estos pueden estar afectados severamente.
Ademés, se menciona que, dependiendo de la etapa de gestacién durante la
cual la afecte, la toxoplasmosis puede producir reabsaorcién embrionaria;
aborto; placentitis y problemas perinatales (muerte, hidrocefalia, ceguera)

y retraso mental.

Los nifics pueden nacer vivos o muertos, si nace vivo puede sufrir serio
retraso mental, si la infeccién es generalizada puede presentar fiebre,

adenopatia y agrandamiento del higado y bazo (Soulsby, 1982).

En ocasiones el nific nace con apariencia normal y empieza a manifestar su
sintomatologfa algunas semanas o de 2 a 3 meses después del nacimiento.
Respecto a las secuelas, la mayor parte de ellos:- son de naturaleza
neuroldgica, ocular y aparece en edades tardias. Se han observado nifios
con convulsiones aisladas en quienes la investigacién neurolégica y clinica
conduce al diagndstico de secuelas de toxoplasmosis congénita con

calcificacion cerebral y coriorretinitis (Fayer, 1981).

Como una medida de prevencidén de la toxoplasmosis, mujeres con infeccién
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cronica no deben concebir porque puede ser posible que se produzca aborto

0 tener un nifio infectado.

Los sindromes mas frecuentes, cuando la enfermedad es adquirida,
consisten en lasitud acompafada por exantema febril, neumonitis,
enterocolitis y alteraciones psicomotoras (Katsube et al, 1975 y Soulsby,
1982). En este tipo de infeccién las lesiones que produce el pardsito son
linfoadenopatia, meningoencefalitis, miocarditis, calcificacién cerebral,
hidrocefalia o microcefalia. Katsube y otros (1975) y Sikes (1982)
mencionan que la coriorretinitis focal es considerada como una de las mas

importantes enfermedades causadas por Toxoplasma gondii.

Para disminuir la posibilidad de infeccién en los humanos, se recomienda
lavar las manos antes de comer y después de manejar carne cruda, el uso
de guantes de jardineria cuando se tienen gatos, y practicar eutanasia en

animales afectados de toxoplasmosis (Fayer, 1981).

Jacobs y otros (1957) y McColm y Hutchison (1981) concluyen que los
cerdos y particularmente los borregos, son las especies mas susceptibles
y pueden actuar como reservorios para el toxoplasma a diferencia del
ganado bovino, que es raramente infectado, se cree que esto Ultimo puede
deberse a que los bovinos tienen una inherente resistencia natural al
parasito la cual puede, en gran parte, inhibir la proliferacién del organismo
en los tejidos. Es importante en cuanto a salud publica la persistencia de

quistes de T. gondii en los diferentes drganos y tejidos de estos
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animales as{ como de sus secreciones tales como la leche, debido a que el

humano los utiliza para su consumo y el de los gatos.

Dubey (1980) logré el aislamiento de T. gondii en ratones inoculados con
leche de cabra infectada. Por otro lado citan el caso de un nifio con
toxoplasmosis clinica ocasionada por la ingestién de leche de cabra
(Rieman, 1977).

El aislamiento del toxoplasma de los diferentes érganos y tejidos de los
ovinos debe ser de elevada significancia para la salud publica, ya que la
carne de estos animales estd siendo usada en gran medida -para consumo

humano, esto como un resultado del crecimiento demografico (Work, 1967).

Por otro lado, se debe considerar que mucha gente destaza los borregos en
su casa y la mayorfa de las veces algunos fragmentos de la carne de estos
animales son ofrecidos a gatos los que pueden esparcer en el ambiente
millones de ooquistes después de la infeccién natural por consumo de

carne de borrego (Dubey, 1980).
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OBJETIVOS

Detectar la infeccion latente por toxoplasma de una muestra al azar de

ovinos sacrificados en el rastro de Ferreria D. F.

Discutir la relacién que tiene la infeccién latente con aspectos de salud

ptblica por consumo de carne de ovinos.

Probar el método de diagnéstico Bioensayo utilizando ratones, para la

deteccion temprana y tardla de la enfermedad.
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MATERIAL Y METODO

Muestras

Se utilizaron 25 muestras de muisculo de diafragma de ovinos
aparentemente sanos sacrificados en el rastro de Ferreria D. F. No se tomé

en cuenta la raza, sexo ni edad de los animales.

p 0. del indoul

Aproximadamente 15 gramos de musculo de diafragma de cada muestra fue
picado o cortado en pequefios trozos y suspendido para su digestién en 150
ml de solucién salina fisioldgica conteniendo 0.25 % de pepsina digestiva
(Katsube et al, 1967, Hagiwara et al., 1978).

La suspensién fue homogeneizada en un agitador magnético por una hora a
temperatura ambiente para después filtrarla através de 2 gasas para
eliminar las particulas grandes de musculo. El material digerido y filtrado
fue centrifugado a 2,500 rpm por 15 minutos, lavado una vez con solucién

salina y recentrifugado a 3,000 rpm durante 10 minutos.

Posteriormente el sedimento fue mezclado en 3 ml de solucién salina

fisiolégica con 100 Ul/ml de penicilina y 100 pg/ml de estreptomicina.
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Ingculacién

De cada muestra fue inoculado un ml en cavidad peritoneal, a cada uno de
los ratones de un grupo de 3 con un peso promedio de 34 gramos, a los
cuales también les fue administrado subcutdneamente 0.0085 mg de

flumetazona (Katsube et al., 1967).
o ion_de_T: ! i

Para obtener una prediccién temprana de! aislamiento del toxoplasma en
los ratones inoculados a los 7 dfas post-inoculacién, de cada grupo de 3 se
sacriﬁc6 un ratén, se realizd una tincién con Wright de un frotis del fluido
peritoneal para la observacién de trofozoitos. Posteriormente, pasadas las
6 semanas después de la inoculacién, los 50 ratones restantes fueron
sacrificados para obtener los cerebros, a los cuales se les hicieron 3
cortes a diferente nivel para examenes histopatolfgicos tefiidos con la
técnica de Hematoxilina - Eosina, con el fin de observar lesiones y la
presencia de bradizoitos (Katsube et al., 1967). Para confirmar ia
presencia de quistes se hicieron cortes seriados de tejido del cersbro
restante y se tifieron con la técnica de Giemsa. Para la observacion de
estos cortes se tomaron laminillas al azar dependiendo del nimero de

laminillas de cada cerebro.
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RESULTADOS

D 60 de la infeccion |

En el examen de los frotis, se encontraron taquizoitos en 3 de 25
laminillas de animales inoculados. Se utilizaron 5§ laminillas como

control, siendo éstas negativas (Cuadro 1).
D -': l l . [ 15 I l[

En el examen microscépico de cerebros tedidos con H.E. se observaron
lesiones pero no los quistes. Tampoco se encontraron quistes en las

muestras tefidas con Giemsa.

Las lesiones que presentaron los cerebros fueron de diversos tipos. Las
lesiones que se presentaron con una frecuencia mayor del 30% fueron :
gliosis focal (37.5%); congestidn vascular (34.37%); y edema perivascular
(30.20%). Las lesiones que se presentaron en porcentajes menores al 30 %
fueron infiltracién linfocitaria perivascular, degeneracién neuronal,
hemorragias, tejido con aspecto esponjoso y necrosis focal. En el cuadro 2

se muestran las lesiones encontradas.
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Cuadro 1. Muestras positivas a Toxoplasma gondi! en la infeccién temprana.

Animales Muestras
No. total de muestras Controles ) % (+)

)

25 5 3 12.0
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Cuadro 2. Lesiones encontradas en los cerebros de ratones

examinados para comprobar la toxoplasmosis

crénica.

Lesiones No. de animales V/ % &/
Gliosis focal 36 37.50
Congestén vascular 33 34.37
Edema perivascular 29 30.20
Infiltracién linfocita- 27 28.12
ria perivascular. '

Degeneracién neurcnal 13 13.54
Hemorragias 10 10.41
Tejido de aspecto esponjoso 9 9.37
Necrosis focal 5 5.20

1/ Lacifraindica el nimero de cortes cerebrales que

presentaron las lesiones de un total de 96.

2/ El porcentaje se obtuvo dividiendo el nimero de

animales con lesién entre el niimero total de animales.
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DISCUSION

En el presente estudio se encontraron 3 muestras positivas de 25 ovinos
(12%), realizando la deteccién temprana de la enfermedad. Beverley y col.
(1971) citan que el hallazgo de los taquizoitos o bradizoitos es

determinante para el diagnéstico de la toxoplasmosis.

Jacobs (1957) y McColm (1981) al hacer un estudio compérativo de la
presentacién de la toxoplasmosis en bovinos, oviﬁos y cerdos encontraron
que los ovinos son los méas susceptible. Por otro lado, Work (1967)
encontré para ésta especie un porcentaje de 58% mientras que para cerdos

y bovinos fue menor 35.2% y 11.4% respectivamente.

Las lesiones encontradas en este trabajo con mas frecuencia fueron :
gliosis focal (37.50%), congestiébn vascular (34.37%) y edema perivascular
{30.20%). Wickham y Carne (1950); Koestner y Cole {1961); Work (1967) y
Beverley y col. (1971) citan las lesiones anteriores como caracteristicas y
altamente significativas de la enfermedad. También se indica que es
posible encentrar estas lesiones pero no los quistes {Beverley et al,
1971). Esto puede ser debido a que al realizar el experimento se desconoce
el nimero de quistes contenidos en una suspensién a inocular, y que la
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cantidad de quistes en los tejidos sea relativamente pequefa (Work,
1967).

Es importante tomar en cuenta que en este trabajo se presentaron factores
que pudieron influir grandemente en los resultados obtenidos, tales como
la procedencia de los animales sacrificados en el rastro de Ferreria, D. F.,
en este caso los ovinos (los animales pueden llegar de cualquier parte de la
Republica , se desconoce tipe de explotacién en la que se encontraban, tipo
de alimentacion, relacién con otros animales , etc.); la edad de los ratones
que se utilizaron en el estudio (los ratones fueron de diferentes edades y
pesos, por lo que su estado inmunolégico pudo alterar la respuesta a la
infeccién); condiciones de manejo de los mismos ,(el ambiente en el que se
desarrolld el experimento no fue el adecuado, debido a que habia cambios
bruscos de temperatura y en ocasiones sobrepoblacion por jaula) y
alimentacién (su alimento fue muy variable lo que también pudo haber
ocasionado inmunidad deficiente). Por otro lado, cabe aclarar que no se
sabla si la poblacién de ratones utilizada en este trabajo estaba libre de T.
gondii, pero de haber sido asf, los ratones inoculados habrian presentado
el cuadro clinico de la enfermedad, ademas de observarse los quistes en

los cortes de cerebro.

Asimismo, es de elevada significancia para la salud publica el aislamiento
del T. gondii de los diferentes 6rganos y tejidos de los animales para
consumo humano, debido a que estan siendo utilizados (Work, 1967).

Aunque, en el caso de la came de ovino disminuye la probabilidad de

30




infeccion por el tipo de procesamiento que se le da para su consumo.

La transmisién del toxoplasma bor el gato es un importante factor en la
epidemiologia de la enfermedad (Souisby, 1982). El desarrolio de la
toxoplasmosis en el humano es idéntico al observado en los animales, la
mayoria de las veces es asintomatica pero puede en cualquier momento
desencadenar un cuadro grave, como en el caso del embarazo en donde el
organismo cruza la placenta e infecta al feto causdndole serias
consecuencias (Fayer, 1981; McColm, 1981 y Soulsby, 1982).

Katsube y otros (1975); Fayer (1981) y Sikes (1882) mencionan que la

coriorretinitis focal es considerada como una de las mas importantes

enfermedades causadas por el Toxoplasma gondii.
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CONCLUSIONES

En la deteccion de la toxoplasmosis en este estudio, se concluye que de
25 ovinos sacrificados en el rastro de Ferreria, D. F. 3 animales
(12.0%) fueron positivos a las pruebas de la deteccion temprana,
aunque en la deteccion de la infeccién crénica no se encontraron

quistes, pero si se vieron lesiones sugestivas en los cortes de cerebro.

A pesar del hallazgo del parasito en ovinos para consumo humano, se
considera que el riesgo de infecciébn por Toxoplasma gondii es
minimo debido al proceso de coccién que se le da a este tipo de came
en nuestro pais (barbacoa). Sin embargo, la posibilidad de infeccién
es mayor para las personas que manejan la carne en los rastros,

carnicerias y en el destazo de animales de traspatio.

Por los resultados obtenidos se concluye que el método de Bioensayo
no es practico para el diagndstico de la enfermedad, ya que se requiere
de mucho tiempo para lievarse a cabo, ademas de que es muy cosioso
por los animales y material de laboratorio. También se recomienda,
para que este sea mas confiable apoyar los resultados con pruebas
inmunolégicas de los ratones inoculados, tales como

inmunofluorescencia indirecta, hemoagilutinacién pasiva entre ofras.
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