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RESUMEN

La toxoplasmosis huwmana ha adgquiridec en 1a actualidad una

gran importancia,

debida a 1a alta frecuencia con la que se presen-

ta, ¥ por las variadas repercusiones que origina.

Se ha comprobado que una de Tas fuentes principales de infec-

cién para el humano es el consumo de carne cruda o insuficientemen-

te cocida de los animales de abasto. Por este motivo se decidié -

realizar una investigacidn para demostrar la presencia del Toxoplas

ma gondii en la carne de caballo y mostrar 1a utilidad que presenta

la prueba bioldgica de inoculacidén en ratones como técnica: de diag
ndéstico.

Se procesaron un total de 40 muestras de carne de caballo, rg
cién sacrificados en el rastro de equinos, ubicado en la calzada -

Ermita Ixtapalapa, delegaci§n Ixtapalapa en México Distrito Federal.

No se determind la raza, el sexo, la edad y el lugar de origen de -
estos animales.

Por medio de la prueba bioldgica de inoculacibén en ratones se
epcontrd que s6lo 5 muestras de carne de caballo resultaron positi-

vas povr el hallazgo de Toxoplasma gondii en cada una de ellas.

Se-
obtuvo entonces un 12.5% de prevalencia del pardsito en 1a especie-



estudiada; sin embargo el método de diagnﬁstico utilizado no propor
cioné un dato =xacto sobre la incidencia de l1a infeccibn, una de -
las razones péra desconfiar de esta prueba es la dificultad para la
localizacién del‘parésito en los cortes histolégicos con las técni-
cas tintoriales rutinarias (tinciﬁn de Giemsa y tincidn de hematoxi
1ina y eosina), por 1o tanto para conocer la verdadera incidencia -
de 1a toxoplasmosis en caballos es necesario efectuar pruebas inmu-

notdgicas las cuales son m§s precisas y confiables.



INTRODUCCION

La toxoplasmosis representa una de las parasitosis mas difun-
didas en el mundo y ataca tanto a los humanos como a los animales;-

el agente responsable del padecimiento es el Toxoplasma gondii, des

cubierto en el afio de 1908 por Nicolle y Manceaux, el cual puede in
vadir cualquier Grgano o tejido donde es capaz de producir mGQlti- -
ples lesiones y el padecimiento puede adoptar una gran variedad de-

manifestaciones cl1fnicas (6, 37, 41).

Se trata de una enfermedad cosmopolita, con variaciones de un
lugar a otro; la infeccidn casi desconocida ‘en las regiones frias -~
aparece con gran frecuencia en las zonas tropicales y en los climas
hﬁmedos mis que en los secos. MNo presenta variaciones en su fre- -
cuencia con relaci@n a las §pocas del afio, ni por periodos anuales.
ta incidencia de la infecciﬁn subclinica detectada a través de Ta-
inve;tigaci§n de anticuerpos aumenta con la edad, con variaciones -
en distinta; partes del mundo (20, 37). Los anticuerpos aparecen -
con igual frecuencia en ambos sexos. Se sabe por estudios epidemiog
1§gicos que la infeccidn fluctia de un 20 a 80% en las diversas po-
blaciones estudiadas. Encuestas realizadas en nuestro medio para -
conocer la di;persiﬁn de 1a infeceiﬁn han dado resultados semejan--

tes a los encontrados por otros investigadores (8, 20, 37).



GENERALIDADES

La clasificacidn del Toxoplasma gondii es 1a siguiente:

Subreino: Protozoa
Phylum: Apicomplexa
Clase: Sporozoea
Subclase: Coccidia
Orden: Eucoccidiida
Suborden: Eimeriina
Familia: Sarcocystidae

Subfamilia: Toxoplasmatinae

Género: Toxoplasma
Especie: Toxoplasma gondii (39)

Los f;]ido; ocupan un lugar singular en la historia natural -

qel Toxdpiasma gondii, ya que ademﬁs de ser hospedadovres definiti--

vOos con una etapa sexual del pardsito en su intestino, son también-

hospederos intermediarios con una fase parasitaria tisular, extraen

térica y asexual que ocurre simultdneamente con la fase enterorpiteg

1ial. Los félidos son por consiguiente, hospedadores completos,

tanto definitivos como intermediarios. Por otra parte el pardsito-

poseé una asombrosa falta de especificidad por el hospedero intermg

diario, encontrdndose en diversas especies de animales incluyendo -



el hombre, en los que el pardsito tiene una fase exclusivamente ex-

traintestinal (34, 38, 39).

E1 toxoplasma gondii es un parﬁsito intracelular obligado por

1o que no ha sido posible cultivarlo en medios sintéticos; el pard-
sito se ha cultivado y conservado por periodos prolongados en culti-
vo de tejidos vivos, tales como huevos embrionarios de pollo y los-
medios histicos. en los que se multiplica intracelularmente y da Tu

gar a formaciones pseudoquisticas (7, 13, 37).

E1 pardsito se puede encontrar por algﬁn tiempo extracelutlar,
en forma libre, en los 17quidos orgénicos de las especies infecta--
das como humos acuoso, humor v?treo, leche, lﬁgrimas,‘Ifquido gan--

glionar, orina, saliva, etc. (7, 37).

E1 Toxoplasma gondii se puede transmitir a los animales de 1a
boratorio- por diferentes_v?as como la transcut&neé, cutdnea, peri-
toneal, vaginal, nasal, siendo adecuados come animales de experimen

taciSn el ratdn, conejo, rata, cobayo y criceto sirio (7).

La resistencia del Toxoplasma gondii frente a las influencias

externas es relativamente grande. En los 6rganos de los animales -
muertos, por lo menos conservan su vitalidad durante 3 dias a 20°C-

y en el cerebro a 4°C, durante 10-20 dfas.



Son muy resistentes al frio, congelados con glicerina sopor--

tan temperaturas de -70°C durante 6 meses. En exudado peritoneal -

sin diluir se conservan vivos a la temperatura de laboratorio duran
te 18 dias, a 3-5°C durante 32 dias, entre -6 y -8°C durante 7 dias,

en exudado diluide al 10% a 20°C viven 7 dias. a 6°C viven 10, a -

4°C viente 14. A 1a temperatuyra de 50°C sucumben en 15 minutos y a

55°C en 5 minutos. R&pidamente desecados en exudado peritoneal o -

substancias similares resisten por 1o menos 30 minutos. Su resis--

tencia frente a desinfectantes es relativamente grande, el fenol al

0.25% a Ta temperatura de 4°C los destruye en 6 dias; la formalina-

al 1% a los 20-25 minutos y el cloraseptol al 1% en & minutos (7,
17).

Los taquizoitos (trofozoito; de rdpida multiplicacién que se-

observan en las infecciones agudas) son menos resistentes que los -

bradizoitos (trofozoitos de multiplicacidn lenta que son observados

en la forma crénica), segin han demostrado numerosas investigacio--

nes. La substancia cerebral intacta conservada en caldo de carne a-

Ta temperatura de Afc es infectante todavia 6 semanas mis tavrde y -

suspenciones cerebrales en el mismo medio 24 dias. Los bradizoitos

mantenidos en tripsina al 1% siguen vivos durante 6 horas y los ta-

quizoitos salamente 3 horas. Ambas formas parasitarias sometidas a

Ta accién del jugo digestivo pierden igualmente su infecciosidad a-

las 3 horas y a 10s pocos minutos respectivamente (7).



Los ensayos in vitro han demostrado que los taquizoitos situa
dos en jugo estomacal con pH de 1.1, 3.1, 3.2, 3.6 hasta 3.7 mueren

entre los 20-20 minutos y los bradizoitos al cabo de dos horas y me
dia (7).

EPIDEMIGLOGIA.

La transmisidn de la toxoplasmosis es variada. En primer lu-
gar se puede considerar la transmisi@n fecal de ooquistes esporula-
dos, que realiza principalmente el gato doméstico, aunque también -
los félido; en general, con los cuales los hospederos se pueden in-
fectar por la 1nge;ti§q o aspiracidn de ooquistes, como 1o muestra-
un reporte de un reciente brote de toxoplasmosis que ocurrid en per
sonas que frecuentaban un establo de caballos, 1os datos epidemiold
gicos sugirierdn que la inhalacidn de particulas de poivo acarrean

do ooquistes, fué el mé&todo de transmisidn (35, 40).

La eliminacidén del pardsito hacia el exterior, a partir de un
organismo infectado, se realiza por medio de la orina, saliva, se--
creciones nasales, oculares y vaginales, 1a leche y 1as heces (7, -
8, 35), 16 gque puede canstituir una fuente de contagio cuando hay -
infecciones externas a través de la piel, por las mucosas de los -

ojos, nariz y vagina.




E1l hombre también se infecta al comer carne y érganos crudos-
o0 insuficientemente cocidos. En 10 que respecta a los animales la -
tranSmisiﬁn puede ocurrir por necrofagia o por los h;bitos carnivo-
ros de aigunos animales; afortunadamente las formas proliferativas-

son destruidas por el jugo gdstrico, pero los quistes son un poco -

mis resistentes (2. 9, 29, 34).

Otros alimentos animales en l1o0s que se ha encontrado el paréi-

sito son la leche y los huevos (9).

Un mecanismo de infeccidn muy importante es la via transpla--
centaria, la cual puede provocar toxoplasmosis congénita (37).

En ccasiones puede llevarse a cabo la transmisidn de Toxoplas
ma par me@io @e otros par@sito; tales como pulgas, piojos, garrapa-
tas y chinches, al poce tiempo de haberse alimentado con un animal-

infectado a través de la picadura que hace contacto con sus deyec--
ciones (?).

Las transfunciones sanguineas se pueden considerar como una -
posible forma de transmisién, asi como el transplante de 6rganos y-
la contaminacién con material de necropsia de animales de laborato-

rio, las mordeduras de los animales y el coito (9, 35).



EY curso de la infeccidn depende de muchos factores, tales co
mo receptividad natural de 1a especie animal en cuestidn y de su ca
pacidad de reacciﬁn, sobre 1a que influyen diversas circunstancias,

su constitucidn y la capa de Toxoplasma gondii, y de modo decisivo,

1a cuantia de dosis 1nf¢ctante inicial, asi como las posibles rein-
fecciones. Pequeifias cantidades de ToxogTasma en general, dan lugar-
a infecciones latentes, mientras que las ddsis altas originan agu--

das y pueden pasar hacia las formas crdnicas.

La gran djfgiiﬁn.qél Toxoplasma en 1a naturaleza y por 1o tan
to la facilidad de transmisidn a las m@s diversas especies de anima
les y al hombre, estan favorecidas por la peculiar biologia de los-
par@;itu;, la escasa especificidad por el hospedero, 1a posibilidad
de localizarse en distintos Jrganas, su eliminaci@n, su gran resis-
tancia a los f@;tore; exteraos de la naturaleza y sus amplias posi-

biliqades de infecci@n'(s. 7, 9, 10, 19).
ﬂQRFQLQGIA.

El pardsito presenta varias formas a 1o largo de su ciclo big
l6gico.

a) ooguistes. los ooquistes que aparecen en las heces de los-

gatos infectados son ovales, lisos, con pared doble, de coler verde
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claro cuando estdn vivos. Miden de 11-15 _um por 9-11 pm. Cuando
han esporulado contienen esporoquistes ovales, de 6 por 8 xum, cada
uno con 4 esporozoitos - encurvados, de 2 por 8 _um ¥y un cuerpo re-

sidual citopldsmico (32, 35).

b) esquizontes. Los esquizontes, que contienen 10s merozoitos
bipolares y un cuerpo residual, se desarrollan dentro de las cé&lu--
Tas epiteliales del intestino delgado. La microgametocitos presen-
tan un nﬁcleo compacto y gr&nulos citop1§smicos se encuentran en

las cé\ulas epiteliales del intestino delgado del gato (32).

t.os trofozoitos de Toxoplasma gondii presentan dos variantes:

los taquizoitos y los bradizoitos.

c) taguizoito;. Los taquizoitos son las formas proliferativas,
1a; cuales se multiplican intracelularmente en casi todo tipo.de cé
lulas tienen forma de arco o de media Juna que mide de 4 a 7 pum de
loagitud por 2 a 5 pm de ancho, el ndcleo es prominente, 1a obser-
vacifn con un microscopio electrénico pone de manifiesto la presen-
cia de varios organelos como son: aparato de Golgi, reticulo endo--
plasmico y mitocondrias, peculiares son ademds el conoide y los to-
xonemas. La célula hospedadora que contiene numerosos taquizoitos,
se 1lama pseudoquiste, cuando esta célula se 1lena de pardsitos se-

rompe y los libera, penetrando posteriormente en células no infecta
das {7, 32, 358).
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d) bradizoitos. Los bradizoitos en oposicidn a los taquizoi--
tos se dividen lentamente y su estructura difiere ligeramente de -
los taquizoitos, en que su nﬁc]eo esta situado hacia el.extremo pos
terior, mientras que el nﬁc1eo del taquizoito es de localizacién =
central. Durante la fase crénica de la infeccién se enquistan. La
forma qufstica tiene una membrana delgada eldstica que encierra mi-

les de bradizoitos y puede medir hasta 90 um (35, 29).

CICLO BIOLOGICO.

E1 ciclo bio]§gico del Toxop]asma gondii consiste en dos fa--

ses, la fase enteroepitelial y la fase extraintestinal o generaliza
da (Fig. 1). La fase entercepitelial ocurre en los felinos y da co
mo resultado la formacidn'de ooquistes, los cuales son eliminades -

con las heces (32, 39).

Antes de 1970 estaba incompleto el conocimiento del cicle bio

16gico, con la identificacifn del estado fecal del Toxoplasma gondii

. en el gato, caomo aoquiste coccidiano, se ha logrado profundizar en-

este aspecto (39).

De manera concurrente se preduce la fase extraintestinal, don
de los organismos se propagan por via hematdgena o 1inf§tica y son -

responsables de la forma generalizada o sistémica de la toxoplasmo-
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sis. Esta es la forma mds familiar de la enfermedad que ocurre en-

los hospederos intermediarics y también en los felinos.

Fase enteroepitelial. Esta fase se ha estudiado intensamente-

en gatos infectados por la ingestién de ooqufstes esporulados (con-
taminacidn fecal de los alimentos) o por 1a ingestidn de bradizoi--
tos enquistados en tejidos de a]g@n hospedero intermediario como -
pueden ser los roedores, ovinos, porcinos, caprinos, bovinos, equi-
nos, etc. Se ha podido establecer que la administraci6n por via di-
gestiva de taquizoitos no produce en ningﬁn caso la subsiguiente -

eliminacidn de ooquistes (28, 34, 39).

Después de la 1nge;ti6n. la accién de las enzimas del estéma-

go y del inte;tino, disuelven l1a pared de los ooquistes y quistes,
+*

fo 34

bt

eriaormente los parggitos penetran en las células del epitelio -
intestinal del gato y se inicia la formacidn de nuevas generaciones.
Se conocen cinco formas multipiicativas, designadas como tipo A, B,
Q, Dy E, que varfan en su..forma de reproduccidén y se suceden. La-
tipo A aparece de 12-18 horas después de la ingestidén y es la forma
multiplicativa m@s pequefia, esto es evidente por los grupos de dos-
0 tres organismas encontrados .en el yeyuno, se divide por endodioge
nia (el pardsito progenitor divide su nﬁc]eo en una primera etapa,-
después de replica el conoide y otras estructuras y posteriormente-

por una gemacidn interna se individualizan dos pardsitos hijos). El
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tipo B aparece de 12 a 54 horas después de la infecci6n tiene un ng
cleo localizado centralmente y prominentes nucledlos, se divide por
endodiogenia y endopo]{genia {es una gemacién interior miltiple que
origina decenas de microorganismos). EI1 tipo C se prodﬁce de 24 a-
54 horas después de la infecci§n y se divide por esquizogonia (re--
producci§n intracelular en 1a cudl el esquizonte divide su nicles -
varias veces, cada nﬁc1eo repica su conocide y estructuras para fi-
nalmente individualizarse como merozoito), son alargados y tienen -
niécleo subterminal. E1 tipo D aparece de 32 horas a 15 dias des- -
pués de la infecciﬁn, se divide por endodiogenia, esquizogonia y -
por separaci@n simple de merozoitos de la masa nuclear. Las formas
del tipo D son mds pequefias que las del tipo C. El1 tipo E se divi-
de por e;quizogonia y este aparece de 3 als dfas deépués de la in-
feccién y se parece al tipo D. Se ha indicado que esto es un tanto-
confusa, pues los tipos representan un grupo secuencial y las tres-
formas de divisién ocurren simultineamente (28, 34, 35, 39).

Cuando aparecen los merqzoitos tienen la capacidad de trans--
farmarse en gametacitos. Esto sucede al final del intestino delga-
do, es comﬁn en el ile§n de 3 a 15 d?as después de la infeccién, -
donde los que tienen caracter?stica; masculinas evolucionan hasta -
microgametocitos y los que tienen femeninas 10 hacen hasta macroga
metocitos. E1 macrogametocito madura dentro de alguna célula del -

intestino delgado convirtiéndose en macrogameto, equivalente al ovy
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1lo; el microgametocito da origen a 6 microgametos, cada uno con un-
nicleo haploide. EI1 macrogameto es fecundado por el microgameto y-
as¥ se origina el ooquiste, posteriormente los ooquistes destruyen-
las c&lulas hospedadoras para quedar libres y posteriormente poder-

ser eliminados con las heces (34, 39).

Los ooquistes no son infectivos al principio de la elimina- -
c1§n pero 1o son al madurar y esporular, lo que se logra en condi--
ciones adecuadas de hﬁmedad, oxigenaciﬁn y temperatura, desarrollan
do do; esporocblastos en 9-12 horas, 10s esporoquistes en 21 a 28 ho

ras y los esporozoitos en 2 a 4 dfas. Los ooquistes resistentes -

permanecen infectantes hasta 12 meses en condiciones favorables

(32, 34).

E1 perfodo prepatente varia segin la fase que ha causado la

infeccibn, en el caso de haber ingerido bradizoitos el perfodo de -
prepatencia es de 3 a 5 dias; después de ingerir ooquistes esporula-
dos el per?oqo de prepatencia en los gatos es de 21 a 24 dias (28,-
34, 35, 39).

Generalmente 1a produccién de coquistes dura 14 dfas y los gz
tos infectados pueden eliminar millones de ooquistes en una sola -
evacuacidn. E1 cese de la produccifn de ooquistes es en general -

concurrente con el desarrollo de la inmunidad hacia JToxoplasma -
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gondy. (34).

Fase extraintestinal ¢ generalizada.

El pardsito inicia el -
ciclo extraintestinal cuando el hombre u otro hospedero intermedia-
rio ingieren ocoquistes esporulados o carne de animales gue contie--

nen bradizoitos. En 1a l18mina propia del intestiro se desarrollan-

Tos taquizoitos, que proligeran rﬁpidamente. Los taquizoitos o for

mas proliferativas son 1levados por los vasos l1infdaticos y la circu
lacifn venosa a los pulmones y al corazén desde donde pueden ser di
seminados a -la circulacisn arterial, también se difunden de cé&lula-
a cé1ula Yy son diseminados por mdcr@fagos, linfocitos y otras cé]u—

las, ademds de circular como formas libres. Las formas libres desa

parecen al poco tiempo, encontrdndose 105 taquizoitoé $d10 en Tas -
células nucleadas, en las que se desarrolla rdpidamente hasta des--
truirlas, los taquizoitos pueden invadir c&lulas nucleadas de cual-

quier tejido, pero parasitan preferentemente a las del sistema mus-

cular y nervioso. Se multiplican esr las células por endodicgenia y

endopal igenia y se forman acﬁmuTos citopla;m@ticos que se denominan

pseudoquistes o colonias terminales. Al estallar la célula parasi-

tada los taquizoites pueden infectar nuevas c8lulas. Este perfiodo -
de proliferacidn corresponde a la fase aguda de la toxoplasmosis. -
E1 ndmero de pardsitos por célula puede llegar hasta un centenar y-
desde el punta de vista m&dico es importante hacer notar que en es-

ta fase el pardsito es vulnerable a los fdrmacos (34, 39).
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A medida que se desarrolla 1a inmunidad del hospedero, empie-
zan a aparecer las formas de resistencia del parésito, o sea los -
verdaderos quistes con membrana propia. Los quistes pueden obser--

varse una semana o dos después de 1a infeccidn.

Cada quiste segﬁn su tamafio, puede contener desde centenares-
hasta miles de bradizoitos. La 1ocalizacidn de los quistes es de -
preferencia en el cerebro, corioretina y mﬁscu]os (diafragma y mio-
cardio). Los quistes persisten. en el organismo animal durante afios-
o toda la vida del hospedero. El1 cerebro constituye un refugio es-
pecial para los quistes debido posiblemente al hecho de que esta -

protegido contra los anticuerpos.

Los quistes tienen gran importancia en la epidemiologfa; los-
bradizoitos dentro de los quistes no son accesibles a los farmacos-
actualmente en usoc. Si la inmunidad disminuye, 1os bradizoitos son

capaces de'iniciar una renovacidn de taquizoitos y proliferar (34,-
39).

PATOGENIA.
Todas las formas evolucionan como estado infeccioso. Debido-

principalmente a la capacidad del parisito de invadir los tejidos,-

existen diversas formas c11nopato1§gicas de toxoplasmosis que se -
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pueden clasificar asf:

I.- Toxoplasmosis congénita.

a) Fetal. Se observa de 1 a 2 de cada 1000 embarazos. A di-

ferencia de la toxoplasmosis del adulto, la toxoplasmosis congénita
es una enfermedad grave, gue muchas veces es mortal, cuya gravedad-
varfa en funciﬁn de la edad del feto en el momento de la infeccitn,

y de la protecciﬁn brindada por los anticuerpos maternos (6, 8, 16).

Durante la parasitemia de la mujer embarazada, la placenta se
convierte en la estacidn de paso de la infeccidén, donde el pardsito
produce lesiones necrdticas inflamatorias y de esta manera los mi--

croorganismos pasan a la circulacidn fetal. Cuando esto se praduce

en las primeras semanas del embarazo (6-12), generalmente el embridn
es destruido y al producirse el aborto s§lo se encuentra 1fqu1do en
1a cqviqaq; en lo; cortes hi;to1§gicos se pueden iﬂentificar los pa
rﬁ;itos, tanto en el epitelio velloso necrﬁtico como en la decidua-
(tejiqo membranoso de la mucosa uterina que se expulsa después del-

parta). Si la infeccidn transplacentaria se produce después del

cuarto mes, el feto puede sufrir graves lesiones en diversos drga--

nos y tejidos; sin embargo dichas lesiones son especialmente aparen

tes en el si;tema nervioso central y pueden matarlo antes de
nazca (9, 37).

que -
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Madres que poseen anticuerpos contra Toxoplasma gondii antes-

del. embarazo no transmiten la infecci§n a el producto, debjdo a la-
capacidad de los anticuerpos maternos para proteger al feto in utero.
Hecho inmuno]égico semejante ocurre en las madres que dan a luz un-
nifio coen toxoplasmosis, al no repetir esta desastrosa experiencia -

en futuros embarazos.

De conformidad con las consideraciones anteriores los requeri
mientos teﬁricos para que ta toxoplasmosis prenatal tenga lugér se-
rian: 1) que Ta madre adquiera la toxoplasmosis después de 1a con--
cepcidn; 2) que el pardsito provoque lesiones en la placenta que -

favorescan su paso a la circu]aci@n fetal y 3) que los anticuerpos-

maternos no alcancen a préteger al fots in utero y de esta manera -
los pardsitos se diseminen a drganos y a los tejidos fetales (9
37).

La forma y gravedad de 1tas 1esﬁones‘en Ta toxop1asmosisvpreng
tal se relacionan en parte con 1a época del embarazo en que tiene -
Tugar la infeccién intrauterina; de esta manera, cuando la infec- -
c1§n ocurre tempranamente el producto puede nacer muerto como resul
tado de la gravedad de las lesiones, nacer prematuramente o mostrar

la enfermedad completamente desarrollada desde el nacimiento.

b) Infantil. La toxoplasmosis congénita infantil presenta -
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una tetralogia c1inoc0pat01§gica caracterizada por hidrocefalia o -

microcefalia, calcificaciones cerebrales, corioretinitis y convul--

siones, 10 que demuestra que las lesiones siempre estan localizadas
de preferencia en el sistema nevrvioso central; puede haber también-
hepatitis con ictericia del recién nacido, hepatoesplenomegalia y -

signos de insuficiencia hep@tica (8, 9, 37).

En el exé&men postmortem el enc&falo aparece arrugado, como si
se hubijera contraido y los vasos se nofan prominentes; en los cor--
tes en serie se observa dilatacién del sistema ventricular y la cor
teza puede estar reducida a un margen delgado y discontinuo donde -
los focos de necrosis distorsionan los limites entre sustancia gris
y b]anca. Es caracter{stica la presencia de grinulos amarillos de.
calcificacidn distrofica tanto en 1a corteza cerebral como en elrtg

Jjido subependimario alrededor de los ventriculos (37).

Microscépicamente las lesiones correspbnden a 1a meningoence-
falitis, caracterizada .por areas granulomatosas, focos de necrosis,
calcificaciones y fofmacidn de pseudoquistes. Las &reas encefdli--
caé generalmente %nteresadas son la corteza, sustancia balnca sub--
cortical, ndcleos caudado y lenticular, mesencéfalo, protuberancia,
bulbo y médula espinal. Pueden ser especialmente intensas las le--

siones alrededor de l1os ventriculos, donde las paredes estan recu--

biertas de exudado o por granulomas ependimarios. Los grénulos pue-
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den ser de tamafio microscépico y consistir solamente en un cimulo-

de células epitelioides y linfocitos, o pueden corresponder a gran-
des dreas de necrosis central con infiltraci6n celular visible sola

mente en 1a periferia. Los pardsitos intracelulares y libres gene-

ralmente son numerosos, aunque a veces se reconocen con dificultad,

Cantidades variables de calcio también estan presentes {8, 9, 37).
Las lesiones encefdlicas se inician con una vasculitis aguda-
seguida de necrosis e infiltracibn por c§1u1as mononucleares, célu-

las plasm;ticas y ocasionalmente eosinélilos. A medida que conti--

niia Ya necrosis se deposita calcio y tiene lugar la organizacién; -
sin embargo, el descubrimiento de las calcificaciones encefdlicas a
los rayos X s61o raramenie occurre en el recién nacido, pero debido-
2 que su crecimiento es retativamente rdpido pueden hacerse eviden-

tes a las ocho semanas de vida.

Los pseudoquistes representan el resultado de la multiplica--
cién pardsitaria intracelular y generalmente se encuentrarn en los -

margenes de las dreas de necrosis y alrededoy de ellios no hay reac-
cién inflamatoria (8, 9, 37, 41).

La corioretinitis generalmente no se observa sino hasta algu-
nos meses después del nacimiento, adn cuando la infeccién se adquie

re in uterc. La lesidn puede aparecer en cuaiquier lugar de la re-
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tina, pero mis cominmente se observa en la regién de l1a mdcula. La
regla es que sea bilateral. La corioretinitis se caracteriza por -
edema, focos de necrosis, reaccidén celular inflamatoria y desorgani
zacidn de 1a retina y el coroides; en periodos tardios puede obser-
varse aumento del tejido glial en las §reas interesadas. El1 tejido

de granulacidn puede invadir et vitreo (37).

La hidrocefalia se relacionra con la obstruccidén del agujero -
de Monroe, del acueducto de S$ilvio o de ambos a 1a vez, debido a 1la

ependimitis granulomatosa provocada por el Toxoplasma (37).

La microcefalia es el resultado de la atrofia encefdlica con-
secuttva a l1a gran destrucc1§n del tejido nervioso central por el -

proceso meningoencefalitico de naturaleza toxopldsmica.

La l1lamada fiebre ganglionar, quizd 1a forma mids frecuente de
la toxoplasmosis en infantes, corresponde a la infeccién del siste-
ma ganglionar linfdtico por el pardsito como expresién de la parasi

temia (37).

La toxoplasmosis postnatal incluye una variedad de sindromes-
asociades a una diversidad de lesiones, dentro de las cuales pueden

encontrarse neumonitis, hepatitis, encefalitis y corioretinitis.
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c) Del adulto. Es la tercera forma de toxoplasmosis congéni-
ta y se observa cuando el individuo ha adquirido por via transpla--
centaria los pardsitos, los cuales se enquistan y permanecen asi du
rante muchos afios. La enfermedad se manifiesta cuando por varias -
circunstancias disminuye la resistencia del individuo y los pardsi-

tos se actiyan'(Q).

11.- Toxoplasmosis adquirida.

Después de la infeccién y la invasidn de los ganglios linfati
cos regionales el parisito es transportado por 1a.sangre a diversos
6rganos donde tiene lugar la muitiplicacidén intracelular. La para-
sitemia dura varias semanas, con la produccién dé anticuerpos\se -

forman quistes en varios tejidos, 1os-pacientes son asintomdticos.

La enfermedad sintomidtica que se presenta s8lo en una pequefia
fraccifn de los infectados fluctia desde una linfadenopatia benigna

hasta una infeccidén aguda y a menudo mortal.

La forma clfinica mas comdn es la ganglionar que puede presen-
tarse como una linfadenopatia febril o afebril, pueden estar éfectg
dos uno o mds ganglios, la linfadenopatia es prominente en la re- -
gidn cervical, paro el aumento de tamafio de los ganglios tambié&n -

puede ocurrie en la regidén axilar e inguinal.
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Microscdpicamente la lesién gangljonar consiste en una hiper-
plasia linfoide y sinuscidal. Los folfculos hiperpl&sicos muestran
limites imprecisos debido a la hiperplasia histocitaria de los sinu
soides limitantes de ltos folfculos. La infiltraci6n en la cépsula-

puede ser prominente.

La forma linfadenftica o ganglionar es Semejante a 1a monocu-
cleosis infecciosa por 1o que en ocasiones es necesario recurrir a-
un diagndstico diferencial, sin embargo es muy diffcil encontrar a-
los par&sitos en los cortes histolégicos de los ganglios linfidticos
adn en pacientes en los que se han encontrado en otros drganos (8,-
9, 41).

Las lesiones pulmonare; con;isten en neumonitis que afecta a-
los alvé&olos por acumulacidn de fibrina, plasma, céluylas alveolares
descamadas. Los pseudoquistes pueden aparecer en las c&lulas alveo
tares, en los tabiques intraalveolares y adn en el endotelio vascu-
lar. Este proceso debe diferenciarse de tuberculesis o histoplasmg

sis micronédular.

En e] miocardio los par&sitos se localizan en el interior de-
las fibra; mu;cu]ares. provocando una miocraditis generalmente im--
portante que debe ser diferenciada de 1a enfermedad de chagas y de-

histoplasmosis.
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Tambi&n se pueden observar casos de miositis del misculo es--

quelético, que puede imposibilirar al paciente para trabajar.

Puede aparecer corioretinitis 1a cual usualmente es focal, -
con acumulacidn de exudado entre la esclerﬁtica y la retinz, des- -

prendimiento de esta Gitimaz y la ceguera (8, 2, 41).

Un paciente puede desarrollar una o mids de estas afecciones.-
Los sfntomas m@s frecuentes en las infecciones agudas son: fiebre,-

erupcién maculopapilar, malestar, mialgia, artralgia.

Se ha obsevvado un ndmero creciente de casos d¢ toxoplasmosis,
en pacientes con defectos en el sistema inmune o que reciben trata-
miento inmunodepresivo. La enfermedad en estos pacientes es en ge-

neral grave y muchas veces mortal (27, 37).

INMUNRIDAD.

La infeccidn por Toxoplasma gondii da por resultados la pro--

duccidn de anticuerpos de tipo IgA, IgG e IgM. que pueden demostrar
se con facilidad mediante las técnicas de hemag]utinaciﬁn. fijacion
del complemento, inmunofluorescencia indirecta y con la prueba del-
colorante de Sabin y Feldman. La simple presencia de anticuerpos -

no resulta suficiente para proteger, como lo demuestra el par&sito-
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para resistir en presencia de cifras altas de anticuerpos.

Trabajos recientes han demostrado que la capacidad de los ma-
cr6fagos para destruir trofozi?os infectantes esta muy aumentada si
primero se expone a los pardsitos a la accifn de anticuerpos y del-
complemento. Este mecanismo puede ser una de las vias por las cua-
les se reduce el niimero de parisitos en el hospedero infectado (27).
Se ha demostrado que el pardsito puede multiplicarse s&lo hasta -
cierto 1imite dentro de los macrﬁfagos. antes de que las cé&lulas del
hospedero sean destruidas y que cuando esto ocurre, los trofozoitos
extracelulares se ponen en contacto con Tos anticuerpos y pueden

ser destruidos con mayor eficacia por los maéréfagos (13, 27, 35).

La inmunidad mediada por cé&lulas se encuentra tambi&n invoiu-

crada en la proteccifn contra Toxoplasma gondii, debido a que la hi

persensibilidad y sus andlogos in vitre, comoe 1a produccidn del fac
tor de la inhibicién de la migracién (MIF) aparecen tempranc en la-
toxoplasmosis y sélo habrd proteccidn de 1a infeccién con organis--
mos vivos. También se produce'interferﬁn y puede demostrarse que -
tos macréfagos activados matan o inhiben ta multiplicacién del pa-
rdsito, lo cual podria reducir de manera eficaz 1a masa de pardsi--
tos. En dicha inmunidad celular, la activacib6n de macré6fagos quizé
este afectada por l1a accign del antigeno sobre los linfocites T es-

pecificamente sensibilizados, los cuales a su vez, producen linfoci
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nas que activan a macréfagos (13, 27).

Es necesaria 1a presencia de un sistema inmunoldgico intacto-

para . la protécciﬁn contra el Toxoplasma gondii debido a que la inmu

nosupresibn para el control del rechazo de los transplantes o de -
tas neoplasias puede dar por resultado toxop]gsmosis activa. Este-
fendmeno paede producir la eliminacidn de 11nfocitqs sensibilizados
previamente, limitando una infeccidn inaparente a la incapacidad -
del hospedero con inmunosupresidn para montar una respuesta protec-

tora adecuada a una nueva infecciﬁn (27, 35).

PREVENCION.

Las medidas prittica; para prevenir la toxop1asmosi§ consis~-
ten en cocer .cuidadosamente los alimentos y vigilar que no se conta
minen con heces de gato (25).

Las recomendacicnes para la prevencién de la toxoplasmosis en

la gente, especialmente en las embarazadas:son las siguientes:

1. Conocimiento de la carne a temperatura por arriba de 60°C con

destruccidn de los quistes tisulares.

2. Cuidar al manejo de la carne, teniendo presente el peligro de
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1a infeccidn por lesiones en las manos o al probar los alimen

tos, asi como por via conjuntival.
Lavarse las manos con agqua y Jjabon después de tocar 1la carne.

Las frutas y las verduras pueden ser contaminadas con ooquis-

tes resistentes; debe insistirse en el lavado mecanico cuida-

doso.

Los sujetos seropositivos al Toxoplasma gondii, no deben ser-

usados como donadores de O6rganos para transplantes.

£s importante vigilar las transfusiones de sangre en tos pa--

cientes inmunodeficientes o con terapia inmunosupresora.

El adiestramiento del personal médico y de laboratorio y la -
educacifn sanitaria, son necesarios para disminuir los ries--

gos y dafios de la toxoplasmosis.

Alejar a los gatos o tenerlos en lugares donde no existan roe

dores. Alimentar a l1os gatos con comida especial anhidra.

LLimpiar diariamente las cajas de arena de los gatos, desinfec

tandolas con agua hirviente, lavarse perfectamente las manos-

al terminar.
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10. Usar guantes cuando se maneja basura y tierra que pueda es--

tar contaminada con ooquistes.

11. Evitar la presencia de gatos de origen desconocido, enfati--

.zando::esto para las mujeres embarazadas.

12. Controlar el nidmero de cucarachas, moscas, etc. y evitar su-

contacto con los alimentos (25, 34, 35, 39, 43).

DIAGNOSTICO.

Los signos clinicos al no ser especificos nc dan las bases -
para un diagn6stico correcto; por lo tanto se dispone de métodos di

rectos e indirectos.

I.- Diagndstico directo.

a) E1 diagndéstico directo se logra mediante el exﬁmen micros

cbpico que demuestra la presencia del pardsito.

Las preparaciones que generalmente se examinan son tejidos -
tomados de biopsia o necropsia, esputo, liquido peritoneal, 1iquido
cefalorraquideo, orina, exudado vaginal, etc. Se preparan extensio-

nes por impresi6n del tejido o 1Tquido sospechosos y se fijan con -
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alcohol metflico posteriormente se tifien con colorante de Giemsa. -
Con este colorante se tifie de rojo el nicleo y el citoplasma de -

azul (14, 22, 33).

La comprobacidn y el diagnéstico correcto de los pardsitos -~
son dificiles a consecuencia de su escaso ndmero en las formas crd-
nicas y latentes, siendo mids facil cuando aparecen grandes cantida-

deé en los casos agudos o subagudos (14, 31, 38).

b) lInoculaciones diagndsticas. Se realizan cuando se intere-
sa aislar al microorganismo; se utilizan animales de 1aboratorio -
{ratones o cobayos), el material de inoculacién dependeri de las -~
cirvcunstancias; poeden usarse secreciones, 1iquidos tisulares o te-
jidos tomado; de biopsia o en una necropsia. Es necesario eliminar
la contaminacién bacteriana con antibiéticos. La vfa de inocula- -
cifn puede ser subcutdnea o intraperitoneal, cada una tiene su uso,
por ejemplo l1a intraperitoneal cuando no hay contaminacifn bacteria
na, en tejido subcutdneo cuando si la hay. La inoculacién intraperi
toneal es la mds aduada para el fin que se persigue pues el Toxo- -

ptasma se reproduce en el 1iquido ascitico o gran velocidad (7).

Una parte de animales inoculados se sacrifican de los 5 a los

6 difas y el resto al cabo de 3 a 4 semanas, procediendo en todos -

a abrir la cavidad abdominal.
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E1 11quido ascitico producido se someterd a exdmen microscépi
co. El cerebro de los animales puede ser objeto de estudio histopa

tol6gico o bien se preparan a partir de &1 extensiones en las que -

se investigue la presencia de Toxoplasma gondii (2, 24, 31, 38).

I11.~- Diagnéstico 1ndirecfo.

Los métodos puestos en préctica para consegqguir el diagndstico
indirecto se basap en la deteccién de anticuerpos especTficos, que-
se forman como reaccién de defensa en los individuos infectados. -
Actualmente se dispone de varias pruebas, unas de las mids empleadas
son: la del colorante de Sabin y Feldman, inmunofluorescencia indi-

recta, hemaglutinacién indirecta y la de fijacién del complemento.

La prueba del colorante de 5abin y Feldman se basa en que los
pardsitos vivos en presencia de anticuerpos y un factor accesorio -
(semejante al complemento probablemente properdina) no se tifien de-
azul de metileno. Los pardsitos no expuestos al anticuerpo se ti--

fien radpidamente.

Muchos laboratorios de diagnéstico han suspendido la realiza-
cidn de esta prueba por la dificultad gue existe en 1a obtencidn del
suero que contiene el factor accesorio. Sin embargo es el procedi-
miento m&s prdctico para confirmar el diagndstico (7, 20, 31, 34, -

3s5).
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La prueba de inmunofliuorescencia indirecta es un método facil

de realizar, sensible y seguro. Los titulos de anticuerpos IgG me-

didos son paralelos con 1os de la prueba del colorante de Sabin y -

Feldman; generalmente se hacen presentes a las dos semanas de la in

feccifn, alcanzan titulos de 72» 1: 1000 o mds en 6-8 semanas y lue-
go disminuyen graduaimente en meses o afios con valores persistentes

entre 1:4 a 1:64 sin embargo, el nivel de anticuerpos séricos no -

guarda correlacidn ninguna con l1a gravedad del padecimiento (8, 20,
34, 39).

La prueba de anticuerpos fluorescentes IgM, permite diagnosti
car las infecciones recientes, hasta cinco dias, a partir de la in-
feccifén. La presencia de IgM en fecién nacidos es un indicio segu-
‘ro de infeccidn prenatal; sin embavryo, este método puede ser negati
vo en pacisntes con inmunodeficiencias, o toxoplasmosis aguda y en-
algunos casos toxoplasmosis ocular aislada; puede también haber po-

sitivas falsas en sujetos con factor reumatoide.

La prueba de hemaglutinacién indirecta se hace positiva en -
7-10 dfas y los titulos permanecen altos por varios afios. No se re
comienda su uso en caso de toxoplasmosis congénita en donde frecuen
temente es negativa; por otro lado, los reactivos disponibles ac- -

tualmente no son de calidad uniforme, por ello, ho han logrado reem

plazar a la prueba de inmunofliuorescencia de la rutina diagndéstica-
(8, 34, 39).
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La prueba de fijacidn del complemenio se hace positiva mias .-
tardiamente que la prueba de inmunofluorescencia indirecta y los ti
tulos declinan antes, aunque pueden permanecer positivos por varios
afios; su utilidad principal radica en usarla conjuntamente con -
otros métodos cuando se intenta confirmar la existencia de una in--

feccién aguda (8, 20, 34, 39).

La presencia de tTtulos positivos en cualquiera de las prue--
bas serol8gicas, establece el diagnfstico de 1la infecciﬁn por

Toxoplasma. . Las pruebas del colorante de Sabin y Feldman o inmuno-

fluorescencia negativas realizadas en suero sin diluir, excluyen
tal diagn@stico (8, 34).

TRATAMIENTO.

Los quistes tisulares son resistentes a los antimicrobianos -
disponibles en la actualidad. Son diversos los medicamentos acti--

vos contra los trofozoitos de Toxoplasma gondii.

a) La pirimetamina (daraprim) antagonista del dcido f&lico,. -
compuesto liposolubie que se absorbe fidciimente por el tubo digesti
vo, aparentemente penetra al interior de las células y su concentra

cién en el 1iquido cefalorraquideo es equivalente a 10-25% de la

concentracidn plasmitica. Para el tratamiento de la toxoplasmosis-
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generalizada grave, el primer dia se recomienda en adultos 100-200-
mg. es decir 4-8 tabletas de 25 mg divididos en tres dbésis .en los-
dias siguientes, se administran 50 mg (2 tabletas) diariamente, du-
rante 2-3 semanas. En nifios, el primer dfa se usardn 2 mg/kg y en-
los dfas siguientes 1 mg/kg, sin pasar de 25 mg diarios. En los re
cién nacidos se& ha propuesto usar el medicamento con intervalo de -
4-5 dias. Este producto puede producir una depresién en la médula-
6sea, cuyas complicaciones.mids serias son la trombocitopenia, leuco
penia y anemia. Por esta razén se recomienda practicar al paciente
una biometria hemdtica de control dos veces por semana. Adicional-
mente se puede prescribir dcido fdlinico 2-10 mg por dia y levadura
de cerveza en tabletas, con el fin de reducir la toxicidad poten- -

cial de 1a pirimetamina (5, 10, 35, 39).

b) Las sulfamidas cuya accidn experimental contra el toxopias
ma se ha comprohadoe en ratdén y conejo. Los compuestos mds recomen-
dables sonr la sulfadiazina o la mezcla de trisulfapirimidina {con -
partes iguales de sulfadiazina, sulfamerazina y sulfametazina). En adultos se -
usan désis de 75-100 mg/kg/dia, por via oral dividida en cuatro par

tes, después de una carga medicamentosa inicial con 50-75 mg/kg.

En 1o0os nifios se aplicardn 100-150 mg/kg/dfa, divididos en cuatro

porc iones, después de 75-100 mg de carga inicial. Con esta dosifi-

cacién se alcanzan niveles plasmdticos de 10 y 15 mg/dl; este farma

co puede producir cristaluria, hematuria y reacciones alérgicas di-
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versas. En general las sulfamidas se administran junto con la piri
metamina obtenié&ndose un efecto terapfutico sinérgico; la combina--
ci6n esta indicada en pacientes inmunodeficientes o con formas gra-
ves de toxoplasmosis, 1a duracidn aproximada del tratamiento se ha-

estimado en alrededor de un mes (34, 39).

Se ha reportado que los ooquistes que se eliminan con Tas he-
ces de los gatos pueden disminuir con una combinacifn de sulfadiazi
na 120 mg/kg pirimetamina 1 mg/kg. Sin embargo se ha encontrado -
que l1a pirimetamina en conjuncién con sulfadiazina son de desagrada

ble sabor para los gatos.

También se ha demostrado gue la inyecc1§n intramuscular de 2-
mg/kg de pidimetamina con 100 mg/kg de sulfadiazina 1nh1bén Ta eli~
minacidn de ooquistes (20, 34).

~¢) La clindamicina es un antibiético que ha demostrado activi
dad contra la toxoplasmosis aguda y crdnica en ratﬁn y reduce la -
produccidn de ooquistes en gatos infectados. Los ooquistes de los-
gatas a los que se les administra alguno de los fdrmacos antes men-

cionados esporulan normalmente pero han sido infectivos en ratén -
(34).

d) La espiramicina (rovamicina) es un antimicrobiano menos ac
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tivo que las sulfamidas o pirimetamina, aunque tiene ta ventaja de-

su inocuidad, tolerancia excelente, alta concentraci6n tisular pla-
centaria y ausencia de teratogenicidad, por 10 cual se ha empleado- -
exitosamente en el tratamiento de la toxoplasmosis aguda en las em-
barazadas. Se inicia con ddsis de 2 g/dia,-durante un mes; después
con jntervalos de 15 dias,

{5, 10).

se repite el tratamiento hasta el parto-

Otros compuestos que se han usado en l1a quimioterapia de la -
toxoplasmosis son la diaminodifenilisulfgna,
(26).

lincomicina, monesin -

La vacunacidn de l1a poblacidn con cepas de baja virulencia

probablemente seria eficaz para establecer 1a proteccifn contra -

Toxcplasma gondii; pero debido a gque Ta mayor parte de las perso--

nas adquieven proteccidn adecuada después de Ja infeccidn natural,-
este procedimiento al parecer no tiene utilidad alguna, excepto en-

las mujeres sin infeccifn previa en la é&poca del embarazo conm el

fin de prevenir la transmisién intrauterina de Toxoplasma gondii
(24, 4z).

TOXOPLASMOSIS EN CABALLOS.

La infecciGn por Toxoplasma gondii en animales se ha comproba

do en todo tipo de dreas geogrdficas en unas 200 especies de mamife
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ros, Ademds muchas especies de aves albergan también al pardsito,-
por lo que se puede afirmar que casi todas las especies de animales
homeotermos son susceptibles, aunque en diferentes grados (13, 29,-
45}).

La demostracién del paré&sito en la carne de los animales de -
abasto, es de interés especial en salud plblica, puesto que este -
alimento cocido insuficientemente es una de las fuentes principales

de la infecci6n humana (20, 29, 44, 45).

A causa de la posibilidad de que la carne de caballo sea una-
fuente de infeccidn para el humano también como los félidos y otras
especies en zoonosis, se han hecho investigaciones de la incidencia
de la infeccifn, detectada a través de la presencia de anticuerpos-

especificos en varios pafses (1, 39).
Los reportes de los sueros de caballos estudiados para detec-
tar la presencia del pargsito, sugiéren que la infecci6én puede es--

tar mds extendida de 1o que a menudo se cree en estos animales (12).

Evidencias seroldgicas de la presencia del Toxoplasma gondii,

han sido encontradas en el norte de California en un 14% de 105 ca-
ballos examinados (12, 39) y en un 20% de 1240 caballos de varias--

partes de USA por la prueba de hemaglutinacién indirecta (36). En-
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41.5 ¥ de 200 caballos de Texas, por la prueba de inmunofluorescen-
cia indirecta (21). En 9% de 238 caballos de Ontario (12}, y en el
condado de Giorgia por la prieba del colorante de Sabin y Feldman,-
durante un brote de toxoplasmosis humana (40). Otros estudios han-
revelado 1a presencia de anticuerpos en caballos de 1a India aunque

en menor escala que l1os que han siqo reportados en 0tros animales -
domésticos (12).

Por otra parte se ha probado que esta es una de las especies-
de animales mis resistentes para desarrollar toxoplasmosis clinica,
como lo demuestran estudios que se han realizado al administrarles-

alimento contaminado con ocoquistes (2).

La toxopiasiiosis an caballos es similar a la que se produce -
en el hombre y en otras especies de animales, siendo comunmente -

asintomdtica, mientras que la forma clinica es reconocida solo espo

‘rd&dicamente (15).

En los casos encontrados de toxoplasmosis aguda, los caballos
presentaron ataxia (pérdida de la cordinacidén de los movimientos -

musculares debido a la lesién del sistema nervioso y no a debilidad

de los misculos y bajo el reflejo de las pupilas) (11).

La arquitectura de las lesiones producidas en los casos de
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toxoplasmosis en caballos no tiene notables diferencias a las des--
critas en el sistema nervioso central de otras especies afectadas.-
La distribucién de las lesiones son importantes de mencionar: Nume-
rosas lesiones fueron observadas en la médu]a, bilateralmente y a -
todos los niveles, aunque aparecen servr més numéerosos en la regién -

toracica Y lumbar.

Las lesiones en la sustancia blanca son ligeras y generalmen-
te son redondas y ovales y miden de 2 a 7 mm. Aunque también se han
encontrado ltesiones en Tos ganglios basales, se consideran leves en

relacidén a los encontrados en médula {(11).

En general, las infecciones agudas o subagudas'producen algu-
nas lesiones vicerales y en adicién alteraciones en el siStema ner-
viose centr;] (11). En dos caballos se encontraron dafios en los te
jides, la localizacifn y magnitud de las lesiones sugieren que son-

el resultado de una ruptura mditiple de quistes de Toxoplasma gondii

constituyendo una reactivaci@n de la 1nfecci§n crénica {(11).

Investigadores han reportado encefalomielitis equina en caba-
110; qebida; a un protozoario semejante al Toxoplasma gondii (3, 4.
18).

Sin embargo, el protozoario invade intensivamente las neuro--
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nas y el quiste tiene propiedades de tincidn diferentes a los del -

Toxoplasma gondij (18). La toxoplasmosis fué posteriormente descar-

tada por que no se detectaron anticuerpos contra Toxoplasma gondii.

Organismos con estructuras y ciclos de vida similares a Yoxo-

plasma gondii han sido reportados (Hammondia hammondi, Sercocystis-~

muris) (23, 30, 36). Estos agentes producen bajos niveles de anti-

cuerpos y algunos producen reaccién cruzada para Toxoplasma gondii.

Como en los humanos la incidencia de 1a infeccién aumenta con
la edad de los equinos, como 1o demuestra una encuesta serolédgica -
en donde se encontr§ una tasa del 2% en animales de un afio, del 18%

en Tos de 2 afios y del 38% en los de 12 afios (36).

Algunos 1nye;tigaqores han observado que los factores ambien-
tales tales como la lluvia, temperatura o altitud pueden afectar 1la
distribucidn de la toxoplasmesis. La prevalencia de la infeccién -

parece ser mayor en las dreas tibias y himedas que en las frfas y -

secas (36).

De esta forma pueden estar relacionadas las condiciones de 1la
tierra para favorecer la supervivencia de los ooquistes esporulados.
La posibilidad de que las condiciones climatoldgicas influyan en -

los indices de la infeccién por Toxoplasma gondii en caballes se su

giere por los altos indices en las dreas donde la humedad es alta,-
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ademds se encontraron fndices mids altos en las regiones frfas y 1lu
viosas que en las secas y calientes. Sin embargo hay variaciones -

en los indices que indica que 1a prevalencia de la toxoplasmosis,

probablemente esta influenciada por la fuente de infeccidn comin
que tienen los caballos donde son mantenidos, como puede ser la pre
sencia de ooquistes esporulados que pueden estar contaminando la

pastura y Tas bebidas de estos animales etc. (36).
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OBJETIVOS

Objetivo terminal:

Determinar la presencia de Toxoplasma gondii en .carne de caba
1lo.

Objetivos especificos:

Demos trar que el consumo de carne de caballo cruda o mal coci

da, puede constituir una forma de transmisidén de la toxoplas-

mosis.

Determinar la utilidad de la prueba bioldgica de inoculacidn-

en ratones como técnica de diagnbéstico de esta especie.
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MATERIAL Y METODO

MATERITAL .
(Procesamiento de la muestra a inoculacién diagndstica).
a) 120 ratones blancos.

b) 40 muestras recientes de tejido muscular de caballo (dia--

fragma).
c) Solucidn salina isotdnica (0.9%).
d) Tripsina (0.25%).

e) Antibidticos (penicilina y estreptomicina).

€) Acctate de covtisona (5.0 mg).

TECNICA.

(Procesamiento de la muestra e 1nocu1aci§ﬁ diagnéstica).

1. E1 primer paso del proceso es obtener teéjido muscular (10g) -
de diafragma de un caballo recién sacrificado. La finalidad,
es la comprobacidn de la presencia de los pardsitos en los -
productos obtenidos inoculando por via intraperitoneal a los-

animales de laboratorio (ratones).
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Cuando el tejido muscular ha sido finamente fpicado" (109) -
hay que homcgenizar el tejido, 1o cual se consigue suspeﬁdieg
dolo en so]uciﬁn salirna (100 ml), conteniendo tripsina (0.25%)
durante una hora a temperatura ambiente con agitacién constan

te, usando un agitador magnético.
Para el aislamiento del paré;ito. hay que eliminar los dese--
chos constituidos por el tejido conectivo y particulas muscu-

lafes, filtrando la mezcla a través de dos gasas.

E1l material filtrado se centrifuga durante 15 minutos a 2500-

rpm.

E1 s?brenaQante es descartado.

El sedimento es lavado una vez con solucifn salina.
El seqimento es suspendido eq solucidn salina,

Se centrifuga durante 10 minutos a 3000 rpm. {los pasos 5, 6,

7 y 8 son repetidos dos veces mds para remover la tripsina).

El sobrenadante es descartado y el sedimento es resuspendido-
en 3 ml. de solucifn salina conteniendo 100 U/ml de antibidti

cos (penicilina y estreptomicina).
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A la mezcla anterior se le agrega 5.0 mg de cortisona.

E1 producto obtenido es inoculado intraperitonealmente en un
grupo de 3 ratones.

Uno de los ratones inoculados se sacrifica a los 5-6 dias y-

los otros dos a las 6 semanas.
Se procede a abrir la cavidad abdominal en todos los ratones.
Se realizan improntas de l1iquido peritoneal.

Las improntas de l1iquido peritoneal se fijan con alcohol
metilico.

Posteriormente se procede a tefiirv coun el co}orante de Giemsa,

Con este colorante, se tifie de rojo el n§c1eo. y el citoplas
ma de azul.

Se realiza el ex&men microscbpico con el ovbjetivo de inmer--
sibn.
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MATERIAL.

(Estudio histoldgico).

a) Formol. .

b) Alcohol metilico de 70°, 80°, 90°, alcohol absoluto.
c) Parafina.

d) Grenetina.

e) Solucidon colorante de Giemsa.

f) Solucidn colorante de hematoxilina.

g) Solucidn colorante de eosina.

TECNICA.

(Estudio histoldgico).
1. De los ratones sacrificados se obtienen tambi&n los cerebros.

2. Se fijan varios dias {3-4 difas) en formol. {(si se controlan-
acertadamente las condiciones quimicas y fisicas del fijador-
se consigue limitar las modificaciones estructurales méds gra-
ves, a fin de gue las condiciones moyrfolbgicas de las estruc-
turas observadas sean 1o m&s semejante posible al estado vi--

vo).

3. Posteriormente con el uso de un aparato histokinett marca Max

bath modelo E7606, se l1leva a cabo una deshidratacién pasando
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la muestra por diferentes concentraciones de alcohol metilico
(70°, 80°, 90°, absoluto), aclarando después con xilol o bence

no. Después la muestra se infiltra en parafina.
Se incluye la muestra en parafina.

Se hacen cortes del pequefioc bloque de parafina que lleva in--
cluido el tejido, con la ayuda de un microtomo modelo 820 mar

ca Spencer de American Optical Corporation.

Ltas seécciones del bloque se meten en un bafio de flotacidn, -
que countiene agua ¥y grenetina, esta dltima permite a las sec-

ciones adherirse al portaocbjetos.
Se 1leva a cabo el montajs d21 covrte en un portaobjétos.

E1l portaobjetos se coloca en una platina térmica, que elimina

ia. parafina del portaobjetos.

Posteriormente se procede a celorear con la tincidn de hemato

xilina y eosina.
Se realiza el exdmen wmicroscbpico.

En caso de detectarse material sospechoso se debe hacer una -
segunda tincién del tejido con colorante de Giemsa gque resul-

ta ser especifico para observar los pardsitos en cuestidn.
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RESULTADOS

‘Se inocularon 3 ratones por cada muestra de carne de caballo.
Un ratén de cada grupo se sacrificé en 1a primera semana con el fin
de realizar una impronta de su 1iquido peritoneal, para buscar la -
presencia de taquizoitos los cuales representan Ta fase aguda de 1la
toxoplasmosis; del mismo ratén se obtuvo su cerebro y se hicieron -
cortes histoldgicos para realizar comparaciones con l1os cerebros de
los natones que se sacrificarian posteriormente. Una vez que trans
currieron 6 semanas se sacrificaron los ratones restantes y se rea-
lizaron improntas de su liquido peritoneal y cortes histolégicos -
del cerebro de cada uno. En los cortes histoldgicos se buscaron le
siones o la presencia de quistes, los cuales representan la fase -

crénica de la toxoplasmosis.
Los resultados que se obtuvieron son los siguientes:

Las obserwvaciones realizadas a las improntas de 1iquido peri-
toreal de los ratones sacrificados a los 6 dias mostraron la presen
cia de1 parasito en 5 de 40 Jaminillas. En las improntas de los ra
tones sacrificados a las 6 semanas solo 4 resultaron positivas (Ta-
bla No. 1).
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E1l ex&men realizado a 120 cortes histolbgicos de cerebro de -
ratén mostrd gue en 103 Taminillas el tejido presentaba apariencia-
normal, sin embargo en los 17 cortes restantes, se observaron zonas
de inflacién local, lo que di8 el indicio de que se encontraba pre-
sente el pardsito; revisando minuciosamente cada uno de estos cor--
tes histolfgicos se Togré encontrar que en 4 de ellos el pardsito -
estaba presente en furma de taquizoito y s&dlo en uno de ellos en -
forma de quiste conteniendo en su interior bradizoitos, representan
do la fase aguda y la fase crdnica de la toxoplasmosis .respectiva--
mente (Tabla Ne. 1}.

Considerando que se examinaron un total de 40 muestras de -
misculo esquel&tico de caballo (diafragma) y que solamente 5 de -
ellas resultaron positivas (muestras No. 15, 27, 31, 37, 3%) por el

hallazgo del Toxoplasma gondii en cada una, se obtiene entonces un-

12.5%, de prevalencia de este pardsito en la especie estudiada.
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DISCUsSION

El resultado obtenido (12.5%) de prevalencia en la especie es
tudiada, indica que el pardsito no es particularmente frecuente en-

este tipo de carne o que la prueba no tiene mucha eficacia para de-

tectarlo.

La identificaci6n del Toxoplasma gondii en los cortes histol§

gicos de cerebra de ratén se logrS apoydndose en las caracteristi--

cas marfolSgicas que presenta el microorganismo.

La raz§n por la cual no se encontrd el pardsito en algunas la
minillas de‘cortes histolégicos que mostrabarn zonas de inflamacién,

probablemente se deba a que la inflamacidn observada tenga otra -

etiologfa.

Cuando un pardsito se localiza en un corte hisiol@gico, peroc no
se Togra encontrar el corte hi;to]@gico pertenecienté a un ratdén -
del mismo grupo, es decir, inoculada con la muestra, probablemente-
se deba a que el corte no se realizé en la zona en que se encontra-

ba el pardsito.

Algunos ratones pertenecientes a los que se sacrificarian 6 -
semanas despuéds de la inoculacién (No. 15C, 27C, 31B, 39C), murie--

ron antes del tiempo estipulado (2 semanas) seguramente a consecuen
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cia de 1a infeccidn aguda y por lo ténto en el eximen de los cortes
histoldégicos se encontrd el pardsito enforma de taquizoito pues no-
11egé a enquistarse.
1

Fueron varios los factores que pudieron haber afectado los re
sultados, como es el hecho de no saber la edad con que contaba cada
caballo, el alimento que se les proporcionaba, su relacidn con -
otros animales, su raza, el lugar de procedencia {cualquier parte -
de 1a Repidblica Mexicana) etc. Por otra parte, aunque surge la po-
siblidad de que los ratones utilizados en este experimento hayan -
contraido 1a infecciﬁn antes de realizar la prueba es minima, esto-
no descarta la posibi]idad de que pudieron haberse infectado antes,
yYa que durante un tiempo estuvieron expuestos a un medio adverss al
que originalmente se desarrollaron. También se debe de considerar-
que los ratones tenian diferentes edades y en ocasiones diferente -
alimentacidn, estos elementos probablemente hayan influido en la -
respuesta inmune. Por 1o tanto controlando estos factores, se po--

drian tener resultados mis precisos.

La existencia de 1a infeccidn subclinica en caballio fue con--
firmada en este experimento. Este hallazo es importante pues mucha
de esta carne es utilizada para el consumo de algunos de los habi--
tantes de la ciudad de México, 10 cual constituye un riesgo de con-

traer la infeccidn si no es cocida adecuadamente.
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CONCLUSIONES

Con la prueba bioldgica de inoculacidn diagnbfstica se logrd -

determinar la presencia de Toxoplasma gondii en un 12.5% de muestra

de carne de caballo.

E1 hallazgo de Toxoplasma gondii en carne de caballo es de in

terés espacial en la salud pﬁh11ca. puesto que este tipo de carne -
insuficientemente cocida puede constituir una fuente de infeccidn -
humana. También existe la posibilidad de que los empleados del ras-

tro adquieran. 1a infeccién por la manipulacién de la carne.

Con 1a, prueba biolégica de inoculacién en ratones la toxoplas
mosis no se buede determinar a menos que se observen los harﬁsitos.
esto le confiere desventajas para su uso rutinario pues se presen--
tan dificultades para leocalizar el par§sito; tanto por su tamafio pe
quefio, como por la poca diferenciaci@n que se presenta con las es--
tructuras vecinas. Esta t&cnica tambien resulto ser laboriosa, tar-
dada y costosa. Por 1o tanto para conocer la verdadera incidencia-
de toxoplasmosis en caballos es necesario efectuar otro tipo de -
pruebas como las serolfgicas, las cuales son mis precisas y confia-
bles, aunque también presentan desventajas como la dificuIt;d de -

conseguir antTgeno para realizarlas y su alto costo.
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