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RESUMEN 

El presente trabajo se realizó con la finalidad de determinar 

la presencia de Toxoplasma ROndii en la carne de bovinos y de e~ 

ta manera determinar su relación con la adqui~ición de la toxo 

plasmosis por los humanos. 

Como técnica de diap,nóstico se utilizó la in~culación intrap~ 

ritoneal de carne de bovino (diafragma) que previamente fue di
gerida artificialmente en tripsina. 

Se obtuvieron cuarenta muestras de diafragma de bovino en los 

rastros de Ferrería y Ecatepec, cada muestra se inoculó en tres 

ratones respectivamente, uno de estos ratones fue sacrifica~0-

después de un periodo de incubación de cinco días y los dos rat~ 

nes restantes se sacrificaron seis semnnaG después de la inoc~ 

!ación . Después de sacrificar a los ratones se obtuvieron im

prontas de exudado peritoneal, y de sus cerebros se realizaron

cortes histológicos seriados, 

Para la identificación y diferenciación del parásito se util! 

zó la tinción de hematoxilina y eosina para los cortes histológ! 

ces y el coloran~e de Giemsa para las improntas de exudado per! 

toneal, Los cortes histológicos que resultaron sospechosos se

tiñeron posteriormente con la técnica de Giemsa, 

De los cortes histológicos obtenidos, sólo en dos de ellos se 

identificó el parásito, Estas dos muestras positivas represe~

tan un 5% de posi tividad en la prueba, este resultado no es de 

terminante ya que la prueba utilizada requiere del apoyo de

pruebas más sensibles y menos laboriosas como podrían ser las

pruebas serológicas . Apesar de lo anterior por los resultados 

encontrados se concluye entonces que el consumo o manejo de la 

carne de bovino representa un vehículo para la adquisición de la 

toxoplasmosis. 
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INTRODUCCION l 

Agente etiológico 

La toxoplasmosis es una infección altamente difundida que afe~

ta al hombre y a los animales, causada por el protozoario Toxoplas 

~ gondii el cual fue descubierto por Nicolle y Manceaux en el año 

de 1908, en un pequeño roedor del norte de Africa Ctenodactylus 

gondii ) • 

Estos autores le llamaron Toxoplasma gondii, tomando en cuenta 

su forma (toxo en griego significa arco ) y el nombre cientifico 

del roedor en el que fue descubierto, para asignar género y esp~

cie (8,11,18 y 28). 

Filogenéticamente dentro del género Toxoplasma se agrupan los p~ 

rásitos que pertenecenal Phylum Protozoa, Subphylum Apicocomplexa

Clase Sporozoa; Subclase Coccídia; Orden Eucoccidia, Suborden El
meriinas Se reconoce un.a especie única, Toxoplasma gondii, y todas 

las cepas son antigénicamente similares (Levine, 1970) (8) 

El Hospedero definitivo. natural del parásito es el gato y otros -

felinos. (puma, ocelote, 1 ince, leopardo y tigrillo) ( 8, 30, 37, 47y53) 

La infección es muy prevalente en humanos, así como en bovinos, ~ 

vinos, caprinos, y roedores; además de otras especies animales, los 

cuales son hospetleros intermediarios (2,8,44,45 y 54) 

Morfologia. 

Toxoplasma ~ es un parásito extrictamente intracelular tiene 

aspecto de media luna de tres a siete micrometros de largo por dos 

a·tres.de ancho,se tiñe con Wrigth,Giemsa y otros colorantes; se o~ 

serva· citoplasma azul con un núcleo central rojo.Presenta una foE 
ma proliferativa el taquizoíto o trofozoito y una forma quistica. 

El taquizoíto presenta en su porción anterior el llamado complejo 

apical,compuesto de una envoltura externa en un sistema integrado -

por veintidos microtúbulos submembranosos que dan movimiento en e~ 

.: ~ .. , largo y ancho de la célula y cuyo grado de intensidad varia; ~ 

demás presenta, toxonemas, microporo,anillos polares y el conoide;

tiene un solo núcleo y carece de órganos de locomoción. Posee una-



PoRee una estructura compleja que lo hace capaz de una variedad de 

movlmtentnR como extensión, rotación y retracción {By9). ílecient.!:,

mente se ha observado que ademas de estos movimientos posee atra

que se presenta durante 1 a penetrnción a la célula del hospedero

y qtw consiste en un m('lvimiento de tipo rotatorio pero muy lento y 

Le cree que la naturaleza fibrilar de los elementos espirales está 

involuc~ada en dicha motilidad (JO). 

F.n nuevos estudios de ha localizado una sustancia de naturaleza-

1 ltira en la sut,erficie de la parte externa de la c6lula a lo que 

:-;P. le ha llamado "factor de penetración 11
1 así como a la presencia

de ciertas arrugas espirales en dirección contraria a la parte ag~ 

da de la c~lula, la ct1al se presenta durante la invasión activa del 

1'oxoplnsma fl,Ondi i (JO y 40). Este proceso se ha caracterizado por

ta destrucción de la membrana plasmática de la célula del hospede

ro, la falta de agregación de microfilamentos en el citoplasma al

citio de entradn y una deficiencia en su respiración (39). 

El quiste de Toxoplasma puede medir hasta 100 micrometros, es e!!, 

f6rico y en tejido rnus~ular es alargado¡ tiene una pared fina y.!:, 

lástica dP naturaleza argirófila,que,aunque dotada de cierta resi!!, 

tnncia 1 .;e rompe si se somete a una fuerte presión. No se conoce -

;on prech;ión el origen de la pared quística, ya que se ignora cu~ 

les son las aportacione5 respectivas del hospedero y del mismo p~ 

rá~ito. En las c~lulas lesionadas no se observa afectado el núcleo, 

y se desarrolla tanto intra como extracelularmente, según le co~

venga dadas las condiciones del medio ; y éste a diferencia del -

trofo1.oi to no puede ser destruido con el medio ácido del estómago

í 12 y 54). 

Ciclo biologico. 

El ciclo biologico de Toxoplasma r,ondii consiste en dos fases,la 

fase enteroepitelial y la fase sistémica o generalizada (7). ~a f~ 

se enteroepitelial se lleva a cabo en el intestino delgado del g~ 

to, el cual se infecta al ingerir quistes esporulados o carne de~ 



:iimales con qui~ <-es que contienen bradizoi to3 ( 7, 8 y 35 ¡, 

Cuando lR inf~cción ocurre al ingerir un quiste, la diso"'..t'.i-Sn -

de éste se ll~vn n cabo con la ayuda de enzimas proteolític&s del 

estómago; esto origina que se liberen los bradizoitos, que estaban 

contenidos en el quiste, y asi pueden penetrar en las éélulas-ep! 

téliales del intestino. El parásito una vez que ha penetrado ini 

cia la producción de numerosas generaciones asexuadas de A a E (a

nexo 1) y una gametogonia de la que se forman el macro y el micr~

gametocitos, que son el gameto femenino y masculino respectivamen

te, después de esto se lleva a cabo la fertilización y se origina

el ooquiste (7,B y 17). 

Una vez ocurrida la fecundación, pueden ocurrir dos cosas,~ue el 

ooquiste sea excretado y esporulado en las heces, o de no ocurrir

la esporulación los ooquistes pueden permanecer a temperatura é\!!l

biente por uno o cuatro dias, en la materia fecal recien eli~inada 

sin ser infectantes (7). La csporulaci6n se lleva a cabo en:uno o 

más días de acuerdo con la temperatura,humedad y aereación ambie~

tales. Durante la esporulación el ooquiste condensa su citoplasma, 

para formar los esporoblastos, de los cuales surgen dos esporozo~

tos1 que al madurar forman cada uno de ellos cuatro esporozoitos, 

(7 y 8). 

Los ooquistcs pueden permanecer infectivos por más de un año en 

suelo humedo y son altamente resistentes a los desinfectantes qu!

micos ( 7, 8 y 35) . 

Los felinos son importantes en la historia natural de Toxoplasma 

gondii ya que además de ser hospederos definitivos, son también -

hospederos intermediarios con un ciclo parasitario extraentérico y 

asexual, que ocurre simultáneamente con la fase enteroepitelial (7). 

En el hombre u otro hospedero intermediario 1 el ciclo extrainte~

tinal se inicia cuando se ingieren ooquistes esporulados o carne de 

animales que contienen bradizoitos (27 y 29). 

En la lámina propia del intestino los taquizoi tos proliferan ráp.!_ 

damente, de donde son llevados por ganglios linfáticos a la circul~ 

ción vwnosa y a los pulmones. desde donde pueden ser diseminados -

por la circulación arterial a diferentes órganos, así como DOr. !iQ-
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foci tos y grnnuloci tos, o bien pueden circular como formas libres. 

Ya en esta situación pueden ocurrir do~1 cosas,si hay una adecuada

respuenta lnmunitaria, los antir11erros específicos contra :EExoplas 

~ acaban por destruir las formas libres o extracelulares, obliga!! 

rlo al parásito a protegerse,el músculo esquelético y cardiaco son

espec talmente favore~ idos ( 7). 

Si el mecanismo inmunitario no responde adecuadamente, ya dentro 

de la célula parasitacta los taquizoitos se multiplican por endodi~ 

genia, hasta que la c~lula estalla y se liberan los taquizoitos y

puectcn infectar así nuevas células; este período corresponde a la 

forma aguda de la enfermedad (7 y 32). 

En los mamíferos incluyendo al hombre, las rutas de infección -

[;On las mismas que en los fe 1 inos, con la adición de la vía tran~

placen taria (7). 

Consultar a~exo l. 

Epidemiologia. 

Epidemiologicamente se considera a la toxoplasmosis como ~ns zo~ 

nosis parasitaria con una amplia gama de hospederos potenciales -

en la naturnleza (2,5,45 y 54). 

En estudios serológicos se muestra que la infección humana flu~

túa 'de un 60 a 80% en diversas poblaciones. En México, la encue~

ta serolóp,ica practicada en 1966 por Varela y Roch, demostró una

frecuencia de infección del 38.5%, siendo los Estados de Durango,

Guanajuato, Guerrero, Morelos, Nuevo León, Puebla, Queretaro,Qui!!

tana Roo, Sinaloa, Tabasco, Veracruz y Yucat~n, los Q~S afectados

con una frecuencia entre el 30 y 40% de la población y el mbs alto 

riesgo se presenta cr. embara7.Rrlas y niños nacidos de madres con ª!! 

tC'cedente de aborto, desnutrición intrauterina, prcmaturez, crec,!_

miento deficiente y algunos n~s ~u~estivos que presentan alteraci~ 

ncs hepáticas, neurolÓRicas y del globo ocular (8 1 15 1 47 y 53). 

La toxoplasmosls se transmite principalmente por ingcsti6n de ~ 

ooquistes diseminados en los luRcres donde los Ratos defecan como: 

jardines, patios, azotPa, pastizales, etc. por la inr,esti6n de quiE 

tes (conteniendo la forma c!e bro.dizoi to) , en carnes o vísct?r~s 
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cuandt> se con~umen crudas o mal cocidas; a través de la placenta -

cunncto 1 a madre presenta la infección asintomática o no dingnost,! 

cadu, 1 a cunl con.;tJ tuye la formo mñs común de transmisión entre 

mnmiferos, y es de vi tal impor·tancin parii. el hombre por las al ter~ 

ciones y secuelas que produce en el feto (4,7,26,27 y 37). 

f;n México, Hoch ericvntró que de cada 1000 recién nacidos :.9 ti~ 

nen anticuerpos contrn Toxoplasma, lo cual revela infecciones neo 

natales o al meno:; ln presencia de altos títulos en la madre y por 

tanto, rie~go de transmisión transplacentaria. Si se toma en cue!:!_

ta que aproximadamente hay 350 000 partos en esta ciudad, de acue~ 

do con los datos menctoncldos habrá cadu año entre 2800 y 66b0 n!

fioR con riesgo potenciul de suCrir toxoplasmosis neonatal ('t). 

Los felino~ son de fundamental importancia en la epidemio!ogía,

porque eliminan con sus heces ooquistes que al esporular en el m.!: 

die externo, son sumamente resistentes n los factores físicos y qu.!_ 

micos. Los gatos se infectan a su vez al ingerir pijaros, ratones, 

o carne de otros animales con quistes conteniendo bradizoítos. En 

11lgunos paises la ausencia relativn de Toxoplasma se ho visto rel~ 

clonada con la auscnci~ o presencia de Ratos, ya que en cicrta5 re 

giones en rlondc estos animales son muy rrecuentes, y sus heces se 

distribuyen en las cn.sDG y alrededor de éstas, la frecuencia deª!! 

ticuerpos contra el parásito es relativamente elevada en los niños 

mientras que en las zonns urhanas ctonCe la carne se consume cruda

º pocD coGídn la cual tiene la pcsibilidad de estar contrun!.nada -

con bradi7.oitos la frecuencia de la infección en los adultoH es .!:

levada (1,7,19,26,27,30,·17 y SO). En ciertos lugares donde :.a ca_E:

ne cruda es muy apreciada y existe la creencia de que"es buena p~

ca la salud"de los niños pequeños, l<l infección es f'recuente en ~

lloc (8,11 y 51) 

En las poblaciones donde se inf~iere la carne de res cruda. molf;:.

da, bajo la forma de carne tártara, es elevada la frecuencia de in 

fección (32,44,51 y 54). 

Reportes adicionales han demostrado la presencia de Toxop:axma -
eondii en la carne de cerdo, especificamcnte -de diafragma, :a cual 

comunmente es utilizada en la preparación de salchichas y embut!

dos y chorizos; la frecuencia de la ent'ermedad se asocia a :a co~-
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tumbre que se tiene de comer este tipo de carne en hamburguesas y 
sandwiches, sobre todo en Francia (35,46 y 54), 

La toxoplasmosis usualmente ocurre de manera individual, a•Jnque 

se han visto casos de formas endémicas. En los estudios hec:1os -

por Magaldi en la Universidad de Sao Paulo se describe una •>pid.!:_ 

mia causada por el consumo de hamburguesas, donde se utilizó para 

el estudio tanto el diagnóstico clinico como el serológico, enea~ 

trando cuadros de toxoplasmosis con síntomas principales de linf~ 

denopatia y fiebre; concluyendo en éste que la carne utilizada e~ 

taba contaminada y además pobremente cocida. Otro caso fué dete.s_ 

tacto en una vecinda en Brasil donde las condiciones higiénic~s !
ran muy deficientes y la presencia de gatos, ratas y piojos era

muy elevada, y, por tanto estos se encargaron de diseminar al P!:
rásito por todas las vivienda~ (7,20 y 35), 

La adquisición de la toxoplasmosis por animales herbivoros, p~

parece ser causada por los animales domésticos, gatos, o direct~ 

mente por moscas y cucarachas; se sugiere que los moluscos pue

den actuar también como vectores, al ser ingeridos por otros an! 

males en el momento en que estos se encuentran pastando. ( 7, 8, 22, 

35,47 y 51). 

La posibilidad de que Toxoplasma gondii se transmita por artr2 

pedos hematófagos, ha sido estudiada, pero se han obtenido resu! 

tados positivos sólo en las garrapatas (42 y 54), 

Se conocen casos de infección humana debido a las lesiones pr~ 

duc idas por agujas contaminadas, transfusiones sanguíneas ( 'de -

sangre completa, plaquetas o leucocitos ), lo cual es extraord~

nariamente frecuente sobre todo en los medios hospitalarios y, -

aún más en la actualidad se han encontrado tejidos ':J ·Órganos 

transplantados que contienen los trofozoitos (l,8,33,35,53 y 54) 

Por otro lado los trofozoitos pueden permanecer vivos por al

gunas horas o días en las secreciones corporales, líquido ascít! 

co, orina, lágrimas, saliva, leche, ya sea humana o de animales

(leche bronca) y de esta manera llegar hasta el hospedero suscee 

tible (B,35,47 y 54), 

Se ha señalado que existe una relación entre la manipulación -

de carne y la presencia de seropositividad. En una encuesta ser~ 
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lógica entre 144 empleados y obreros de un matadero de belo Hori

zonte Brasil, se encontró una prevalencia del 72% comprobándose -

la tasa más alta (92%) entre los inspectores de carne y la más -

baja (60%) entre los obreros de los corrales. 

También se ha encontrado una frecuencia de infección mayor e~

tre las amas de casa, que manipulan la carne en la cocina, que en 

la población en general. 

Este hecho podría explicarse por la contaminación de las ~anos 

y la consiguiente infección por via bucal (7). 

Patogenia 

Toxoplasma gondii es un parásito que ataca la mayor parte de los

órganos con predilección por los sistemas nervioso central y r~

ticuloendotelial. En la infección aguda, después de la inva=ión

de la célula, el parásito se multiplica dentro de ella y termina

destruyendola. Tiende a estimular la producción de exudado ser~

so en las cavidades orgánicas, necrosis en las zonas invadid~s y 
pequeños focos de consolidación (5 y 18). Se estima que una ex~ 

toxina potente es la causante de las lesiones granulomatosas que

caracterizan a la enfermedad (5). 

El grado de alteraciones patológicas en la enfermedad,depe~de -

del poder proliferativo del parásito, el número de células jes -

truídas y de la resistencia o hipersensibilidad del sujeto. Cuan

do por parte del hospedero existe una resistencia natural·, i:imun! 

dad natural o adquirida, el parásito se enquista dando origen a

la forma crónica o asintom5.ticn de la enfermedad. El quiste ~m

pieza a crecer ocasionando una compresión y destrucción de l•JS t!:_ 

jidos parasitados (48)· La persistencia de los quistes depenjerá

de la respuesta inmune del hospedero, mientras esta sea estable,

se mantendrá la forma quistica. De haber una alteración o def,!.

ciencia inmunitaria, se corre el riesgo de una reactivación de la 

enfermedad; la enfermedad es particularmente grave y mortal en p~ 

cientes debilitados con inmunodeficiencia celular,niños leu:ém!

cos o adultos con linfomas, en pacientes con órganos de transpla~-
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te bajo terapia inmunosupresora, también debe considerarse la e~

fermedad de Hodgkin que se acompaña siempre, de deficiencia inm~

nitaria (8,37 y 44), 

En relación a las infecciones prenatales, el feto puede ser i~

vadido siguiendo la via de una placentitis inicial, la cual puede 

producir reabsorción fetal o aborto, y si el feto llega a término 

puede nacer muerto o afectado de toxoplasmosis congénita (5). 

Existen varias teorías acerca de la manera en que .Toxoplasma -

puede colonizar el feto, la primera, una parasitemia debida a una 

infección reciente, y se acepta que los trofozoitos atraviesan la 

placenta e invaden al feto¡ o bien que un leucocito infectado pu~ 

da atravesar la placenta y entrar a la circulación fetal, otra m~ 

nera sería que el parásito penetre a través de una rotura o le -

si6n en la placenta (32,33 y 54). 

Por otro lado cuando la madre sufre una toxoplasmosis crónica,

y existen quistes endo y rniomctrialcs, se cree en la posibilidad, 

de que el quiste, por la presión que ejerce el feto sobre el út~

ro durante el embarazo, se rompe y libera los parásitos, los cu~ 

les pueden llegar al feto e infectarlo (37 y 54), 

El grado en que la infección materna por Toxoplasma p,ondii ~

fecta al product~, varia notablemente como consecuencia de dive! 

sos factores entre los que se pueden considerar los siguientes 

a) intensidad de ln infección y b) momento de la gestación en -

que se afecta al producto (8,35,37 y 47). Si la infección se -

produce durante el periodo de organogénesis, y no muestra la i~

tensidad suficiente para provocar el aborto, el producto puede -

llegar a término del embarazo con malformaciones del sistema ne! 

vioso central, con la fusión de ambos hemisferios, hipoplasla -

del cerebelo, microcefalia, y fetopatias en general (22,35,47 y 

53). Si esto sucede durante el segundo trimestre del embarazo,

pueden producirse malformaciones congénitas, aborto espontáneo o 

niños con la forma subclínica de la enfermedad (8 1 35,47 y 49). 

Si la enfermedad se instala al final del embarazo, pueden prese~ 

tarse partos prematuros, formas sistémicas y generalizadas de la 

enfermedad o niños aparentemente normales pero con las formas -

quisticas crónicas de las mismas (B,37,47 y 53), En Mixico el -
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61% de los niños afectados presentan las alteraciones clínicas, -

con mortalidad del 6%, mientras que el resto es detectado en per.!_ 

natologia o neonatologia como infección subclínica (47), 

Cuadro clínico. 

Se ha clasificado a la toxoplasmosis en dos formas importantes: 

a) toxoplasmosis congénita. 

b) toxoplasmosis adquirida. 

La toxoplasmosis congénita a diferencia de la toxoplasmosis a~ 

quirida,es un enfermedad grave y muchas veces mortal (35,47 y 49) 

Las primeras descripciones sobre la toxoplasmosis congénita y 

su diagnóstico clinico 1 se hicieron sobre la base de la prese!! -

cia de la clásica triada sindrómica de esta modalidad clinica de 

la enfermedad, dada por corioretinitis, hidrocefalia y calcific~ 

clones cerebrales. Actualmente se ha demostrado que estas man.!.

festaciones de la enfermedad pueden no presentarse en su tatal.!_

dad o inclusive, estar ausentes en el momento del nacimiento (3, 

8,35,37,47 y 49). 

Las manifestaciones de la enfermedad toxoplásmica que afectan

al feto corresponden a la intensidad y localización de las lesi2 

nes necróticas o inflamatorias del encefalo o del ojo (3,42 y 53) 

Durante las primeras horas, o incluso los primeros dias, el r~

cién nacido es aparentemente normal, posteriormente los signos -

más frecuentes son: nistagmo, hiperreflexia, sopor, altcrac~ones 

en el ritmo respiratorio y cardíaco; ictericia, hepatomcgal:La,a! 

te raciones hematológicas 1 esplecnomegalia y finalmente tran::;to_!:

nos oculares que no siempre son detectados tempranamente (8,10,-

37,47 y 53). 

Las manifestaciones de la toxoplasmosis en la edad adulta pu~ 

den corresponder a un proceso adquirido o bién a la agudización 

de la infección congénita que permaneció durante raucho t:!.~:r.::;o -

sin expresión clinica 1 consisten fundamentalmente en adcno~~~~-
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lia, fiebre, fatiga y malestar no claramente definido; ocasional

mente se presentan alteraciones miocárdicas, pericárdicas o neur~ 

lógicas, lesiones exantemáticas y congestión faringoamigdalina (8, 

10. 37. 47 y 53). 

Aun cuando los signos anteriormente ci tactos, pueden presentarse 

en forma separada, algunos pacientes presentan todos o la mayoría 

de ellos; sin embargo 1 lo habitual es que predominen aquello~ que 

se refieren a determinado aparato o sisterna,y en orden de frecuen 

cia las manifestaciones corresponden a: 1) aparato digestivo (hi

gado).2) sistema nervioso central. 3) aparato respiratorio. 4)Gl~ 

bo ocular. 

Apura to digestivo: el crecimiento de la glándula hepática aco!!!,

pa"ado o no de ictericia, y aumento del volumen del bazo, es el -

dato que aparece primeramente (53). 

Sistema nerviosos central¡ convulsiones, temblores de grupo:;:. mu~ 

culares, hiperreflexia, alteraciones en los movimientos oculares, 

trastornos en la deglusión, rigidez de nuca, somnolencia, sopor y 

coma (53). 

Aparato respiratorio: además de períodos de apnea de origerL ce~ 

tral, se observa disnea, cianosis, arritmia cardíaca y taquica~

dia (53), 

Globo ocular: las lesiones coriorretinianas generalmente son -

subclínicas y difíciles de diagnosticar, y se han detectado sólo

después de episodios agudos de toxoplasmosis congénita (37 y 53). 

En todos los casos que se sospeche de toxoplasmosis, es necesario 

investigar si existen alteraciones en la integridad visual del e~ 

fermo. La toxoplasmosis retiniana aguda adquirida es unilateral, 

a diferencia de la enfermedad congénita que tiende a ser bilate

ral (42 y 51). 

Se debe insistir en el señalamiento de que tanto en la toxo= 

plasmosis congénita como en la adquirida, las formas clínicas l!

tentes con quistes localizados en distintos tejidos, y positivl

dad sérica con títulos bajos, resulta ser la variedad clínica más 

frecuente de la enfermedad; siendo a veces totalmente imposible -

determinar si la contaminación se produjo pre o postparto (37 y ~ 

42). 
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Lesiones 

Sistema nervioso central: las lesiones encefálicas de la enf~rm~

dad ocasionada por Toxoplasma gondii difieren si la infección es 

crónica o aguda. 

La enfermedad crónica se caracteriza por la presencia de h~dro

cefalia por obstrucción del acueducto de Silvia; la dilataci6n de 

el sistema ventricular conduce a grados variables de atrofia cer~ 

bral, que puede ser tan acentuada que el cerebro aparece como me~ 

brana transparente llena de liquido. El tejido residual muestra

abundantes calcificaciones (5 y 53). 

Microscópicamente, se encuentran numerosos quistes conteniundo

bradizoitos, y se observan dispersos entre sales cálcicas pr1:!cip.!_ 

tadas¡ algunos de los quistes se agrupan y estan envueltos por -

gruesas bandas de tejido conjuntivo (,53). 

La enfermedad aguda se caracteriza por la ausencia de dilata~ 

ción del sistema ventricular,; si existen lesiones macroscópicas

se caracterizan por necrósis hemorrágica de tamaño variable; au~

que en algunos casos no se observan alteraciones en el tejido c~

rebral. En la observación microscópica se detecta la presencia de 

"grupos 11 de taquizoi tos, es frecuente también encontrar quistes -

con abundantes bradizoitos sin reacción inflamatoria circulante -

(53). 

Las lesiones no necesariamente se localtzan en cerebro y tronco 

cerebral, a menudo se extienden a todo lo largo de la médula espl 

nal hasta la cola de caballo (53). 

Hígado: la enfermedad aguda se caracteriza por degeneración de 

los hepatocitos que puede llegar a la necrosis, pérdida de la a~

quitectura, proliferación de las células de Kupffer; la imagen -

histológica es semejante a la que proporciona la hepatitis viral

(34 y 53). 

Páncreas: de estar implicado, la infección aguda presenta una

extensa necrosis grasa, necrosis de células acinosas (34). 

Intestino: se ha citado la presencia de úlceras duodenaleE., en

algunos casos son muy aparentes, engrosándose el segmento intest_!. 

nal afectado hasta dos o tres veces a ca.usa de las hemorragias y 
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edema (34). 

Miocardio: al igual que eñ el hiRado, la infección crónica en -

miocardio se manifiesta por la presencia de pequeños focos de f!
brosis. El proceso agudo muestra zona de infiltrado por linfoci= 

tos, células plasmáticas 1 eosinófi los que rodean fibras mus·::ul~

rcs con diversos grados de degeneración que puede llegar a la n~

crósis; la observación cuidadosa de cortes de miocardio permite -

localizar fibras miocárdicas aumentadas de volumen por la prese~

c ia de abundantes parásitos en su citoplasma (53). 

Glándulas suprarrenales¡ la enfermedad de larga evolución en -

las cápsulas suprarrenales se manifiesta por la necrosis masiva -

del órgano; microscópicnmente se observa la presencia de abunda~

tes ''grupos'1 de par~sitos y precipitación de sales cálcicas. En-

1~ enfermedad aguda se muestran caracterlsticas en todo semejan= 

tes a las observadas en la necrosis hepatosuprarrenal de etiolo

gía herpética. Las suprarrenales presentan numerosas zonas co!!

gestivas que microscópicamente corresponden a necrosis del tej!

do¡ en el tejido lesionado y en el tejido normal, es posible ide!! 

ti ficar "grupos" de taquizoi tos ( 53). 

Ganglios linfáticos: la imagen histopatológica de los ganglios

linfáticos afectados por la infección de Toxoplasma gondii es tan 

característica que permite afirmar el diagnóstico¡ las alteraci~

nes más frecuentemente observadas son las siguientes: Hiper·pl!;!:: -

sia folicular reactiva, con numerosos grupos de células epitelo!

des localizadas en las zonas corticales y paracort1cales (34 y 53) 

La prcsenciR de pseudoquistes toxoplásmicos, en las biopsias ~

d6nlcas resultan muy frecue11tes (37). 

Globo ocular: en el estudio oftalmoscópico del fondo de la ret! 

na suele mostrar lesiones en diferentes estadios evolutivos: apa.::. 

recen manchas de color blonco amarillento, las lesiones rec1entes 

se encuentran como copos de algodón con bordes poco precisos; las 

le~iones menos recientes son de color blanquecino de límite:~ muy 

ni tidos salpicadas de e; rumos de pigmento, también puede observar

se edema 1~tiniano en el iren macular y peripapilar; después de

la muerte de las células ganglionares de la retina ocurre La d~ 

generación retrógrada de varias fibras con atrofia segmentarla 



del nervio 6ptico (24,35,37,51 y 53). 

Diagn6stico de laboratorio 

El diagnóstico habitualmente es difícil, por la variedad de si~ 

tomas clínicos que puede adoptar y porque los métodos que dan ce~ 

teza en el diagnóstico (demostración de trofozoitos en el tejido

afectado y aislamiento del parásito en líquidos corporales) no -

son aplicables a la práctica clínica (47), 

Existen varios métodos de diagnóstico: 

Demostración directa: el diagnóstico de toxoplasmosis depende -

de la demostración del parásito en sangre total, fracción leucoc! 

taria, médula ósea, líquido cefalorraquideo, o en los exudados de 

las cavidades serosas mediante la tinción con colorantes ordin~

rios como Giemsa o Wright¡ cuando se observa en el estadio libre, 

el citoplasma es azul y el núcleo se aprecia irregular de color -

rojo púrpura, que ocupa una quinta o cuarta parte de la célula . 

El núcleo se encuentra cerca del extremo redondeado del parásito-

(12 y 18). 

Cortes histológicos: el parásito se puede demostrar en cortes -

microsCópicos de ganglio linfático, ojo, encéfalo, etc., teñidos 

con el método de PAS y con tinción argéntica de Groccott (19). 

Si bien es cierto que los quistes de Toxoplasma gondii tienen

apetencia por numerosos colorantes, en ocasiones es muy difícil

s11 l0cRlización 1 t;:mto por su pequeño tamaño, como por la poca

difercnciación que presenta con las estructuras vecinas,; sin e~ 

bargo la impresión argéntica de Grocott permite resaltar en n~

gro los quistes o '1grupos" de Toxoplasma gondii 1 cuando se con

trasta con verde brillante la estructura que cincunda al p~rás! 

to (8,42 y 53). 

Inoculación en animales: la inoculación intraperitoneal er el 

ratón es lo más utilizado y el parásito puede ser aislado de los 

tejidos infectados, tales como el diafragma, ganglios linfáticos 

retina, líquidos corporales, sangre total; muestras de carne d!

gerida por enzimas 1 etc., 
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El aislamiento de trofozoitos en el exudado peritoneal del r~

tón confirma la infección aguda o la infección generalizada rec~

rrente, también se pueden detectar quistes en el cerebro y otros

órganos del ratón (12,14, 42 y 47), 

Método de tinción de Sabin y Feldman:consiste en una reacción -

citoplásmica en la que los anticuerpos, en presencia de un f~ctor 

accesorio, ejercen un efecto citotóxico sobre los parásitos, que

puede ser demostrado por la adición de un colorante vital, cJmo -

el azul de metileno alcalino que adicionado a una suspensión de

toxoplasmas vivos se colorean intensamente en azul, pero si pr~

viamente se mezclaban los toxoplasrnas vivos con el suero de un pa 

ciente que presente anticuerpos, éstos permanecían incoloros (37, 

42 y 47). 

Se considera el método de elección eótre las pruebas dispon!

bles, tiene un gran valor en la infección aguda, se trata de una 

prueba sensible y especifica de la existencia de anticuerpos a~

ti-toxoplasma tanto en el hombre como en los animales. 

Sus inconvenientes son: la necesidad de contar con un antígeno 

constituido por toxoplasmas vivos, lo que obliga al mantenimien~ 

to de una cepa de Toxoplasma por resiembra continua en ratón, lo 

que resulta caro y no exento de riesgos . 

Requiere el llamado ''factor acceso~io 11 , que es un componente -

del suero humano 1 que solo se l~alla presente en uno de cada 100 

donadores, y el cual una vez separado de los glóbulos rojos, d~

be de conservarse a temperatura muy baja (42). 

Intradermorreación: basada en una reacción cutánAa t~rdia ~e -

hace positiva a los pocos meses de infección por el ToxoplaEm~ ~ 

(pero mñs tarde que las pruebas serológicas) y, probablemente la 

positividad se mantiene por toda la vida (42), 

En la actualidad ha perdido vigencia por sus frecuentes fé.lsos 

resultados positivos y negativos, por lo que se usa solamente en 

encuestas epidemiológicas y siempre con ciertas reservas (37 y 42) 

Prueba de hemaglutinación indirecta: la prueba es sensible y -

especifica, pero dá una débil reacción cruzada con Besnoitiq ~

~· Se ha utilizado para estudios seroepidemiológicos y d.!_--
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agnóstico. Ln prueba parece presentar clertas deficiencias para 

detectar anticuerpos en !a fnse aguda de la enfermedad, no se r~

comienda su uso en casos de toxoplasmosis congénita (8 y 42). 

F.ijación de complemento: prueba muy especifica y relativarrente

Ressible. Los anticuerpos que fijan complemento se forman más ta~ 

de que los de otras pruebas, los titulas son relativamente bajos, 

y de!~c ienden rápidamente. Los resul tactos son positivos cxclus.!_

vamen te en las infecciones ngudas, la prueba es de utilidad si se 

utiliza antígeno soluble (8 y 42). 

Inmnnofluorescencia indirecta: es una prueba sensible, tiene la 

ventaja de que ~e tr.:ibaja con toxopla.smas muertos, lo que permite 

t~ncr lu seguridad de que no ocurran accidentes en el perscnal'

tócn1co que las realiza. Comparado con el método de tinciór, ti~ 

ne muchas ventajas, el punto final es nítido y evita el rect.:ento

cte par6iitos tefiidos y no tefiidos adem~s de que no se requiere -

el factor accesorio. La sensibilidad de la prueba es an&lo~a a ~ 

la del método de tinción (B,37 y 42), 

Prueba de anticuerpos fluorescentes IeM : Permite diagnosticar 

la infección reciente. La presencia de IgM en recién nacidos es 

un indicio seguro de infección prenatal¡ sin embargo, este método 

puede ser negativo en pacientes con inmunodeficiencia o toxopla~

mosis aguda y ~n algunos casos de toxoplasmosis ocular aislada ¡ 

puede haber tambien positivos falsos en sujetos con factor reum~

toide o anticuerpos antinucleares (8). 

Recientemente se han utilizado diferentes métodos como ELISA , 

el radioinmunoanálisis y la aglutinación que parecen alentadores

por su rapidez y versatilidad. La prueba de ELISA tiene una sen

sibilidad de hasta 80% en toxoplasmosis congénita (8). 

Diagnóstico diferencial 

En el diagnóstico de la toxoplasmosis, tropezamos con dos s~

rios problemas: el morfológico y el clínico, 

Diagn6stico morfológico: ~respecto al aspecto morfológico~ -

xiste un número de órganismos (protozoarios y hongos) muy sem~-
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jan tes a Toxoplasma tanto en su forma de taquizoi to como de bradJ:. 

1.oi to, unos infectan al hombre y otros él mu)' diversos animales.E!! 

tre los que parasi tan al hombre ~stan : Lcishmania.=.•., Tripancsoma, 

Sarcocystis, Criptococcus,(~orula) Histoplasma; y en los animales 

Eimeria,Klossiela,Hexamita,Encephalitozzon, etc. (51). 

La similitud microscópica de estos microorganismos, cuandc se -

observan en preparaciones de frotis 1 improntas y cortes histológ_!. 

cos de órganos y tejidos obtenidos de operaciones quirúrgicas o -

post-morten obligan a riguroso y detenido estudio desechando todo 

lo que sea dudoso a fin de evitar errores. 

En cuanto al problema clínico se deben tener en cuenta una se

rie de gérmenes que por su biología y patogénesis dan cuadros 

clínicos semejarites a la toxoplasmosis congénita, aguda y subag~

da que generalmente se caracteriza por una encefaloretinopatía ; 

o con la toxoplasmosis adquirida cuya sintomatología es todavía -

más difusa, la cual se puede confundir en el primer caso con:enc~ 

fal i tis virales 1 rubeola. En el segundo caso con linfogranuloma, m~ 

nonucleosis infecciosa, oclusión citomegálica. Enfermedad de Ho~ 

gkin, tuberculosis en sus diversas formas, etc. (8). 

La toxoplasmosis congénita deberá diferenciarse de la rubeola 1 

la infección por citomegaloviru::: (CMV) y herpes simple, la~ cu~

les pueden· causar cotoidorrctinitis, adema§ que los CMV y rubeola 

producen hidrocefalia o microcefalia con calcificaci6nes cerebr~

les (37), El aumento de las proteínas en el líquido cefalorraqui 

deo es el dato más constante de la toxoplasmosis manifiesta o su~ 

clínica (B). 

La linfndenopntia toxoplá::::mica pudiera confundirse con la mon2-

nucleosis lnfcccios<..i.. por viru::. Epstein-Barr o CMV 1 linfomas~ t_!!

berculosis, leucemias, b1lar:?mia. El clínico deberá presentar Pª.!:. 

ticular atención en la enfermedad de Hodckin, que bien pudiera 

dar lugar a errores la101entabh:s, incluso en el diagnóstico hist~

patol6gico. La toxoplasmosis agud_. ad~uirida pudiera simular 2 -
tras infecciones microbianas sistémicas. La coroidorretinitis p~ 

rasitaria deberá difcrenciar=e di: la tuberculosis, histoplasmosis, 

sífilis y lepra, padecimientos de presentación cornón en Méxlco y 

otros paises latinoamericanos \37), 
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La neurotoxoplasmosis águda deberá distinguirse de la meningoe~ 

cefalitis tuberculosa o micótica, el absceso y hemorragia cer~ -

bral, lu leucuc-; . ..::efalopatia multifocnl y las masas ocupati·;as ~nn 

síndrome craneohipertensivo. En pacientes :nrnunodeficit!ntes con

proteinas altas y cultivos nep.ativos para bacterias y hongos, d~

be sospecharse de toxoplasmosis (8). 

Dentro del diagnóstico diferencial de lesiones retiniales PªE -

cialmente, incluye tuberculosis, sífilis, citomegalovirus, herpes 

simple y endoftalmitis candidial. Cuando hay evidencia de labor~ 

torio de tuberculosis, sífilis y toxoplasmosis, el diagnóstico 

más probable es toxoplasmosis (51). 

Infección en los animales. 

La infección animal se ha comprobado en todo tipo de área ge2-

gráfica, en unas 200 especies de mamíferos y con menos frecue~ -

cia en aves; estos animales pueden ser infectados en forma co~ -

génita, por carnivorismo y fecalismo con ingestión de los ooqui~ 

tes. En Europa se han comprobado tasas de parasitismo por arriba 

del 50% en la carne de ovinos, caprinos y cerdos sacrificados en 

los mataderos. Por regla general, los bovinos son más díficiles 

de infectar, los quistes en sus músculos son menos frecuentes y 

persisten por menos tiempo, así mismo, los títulos sero16gicos -

son bajos y duran menos que en otras especies (8 1 28 y 42). 

La toxoplasmosis animal es muy semejante a la humana. Casi t~

das las manifestaciones clínicas observadas en el hombre se han

podido encantar también en los animales. En el animal, tanto -

las manifestaciones congénitas como las adquiridas suelen se~~

sintomáticas, pero pueden manifestarse por aborto o por lesiones 

fetales. Con menos frecuencia se observan infecciones agudas g~ 

neralizadas y Mortales, caracte r.izadas por fiebre, anorexia 1 di~ 

nea, linfadenopatía, ttepatosplenomega lia, iri tis, v6mi to, coriE_

rretini tis cianosis y trastornos neurológicos (5). 

En la toxoplasmosis animal pueden encontrarse manifestaciones

patol6gicas semejantes a casi todas las l~siones observadas en_ 
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la infecci6n humana. En el animal la parasi temia es constante en 

las infecciones agudas, pero puede ser muy poco intensa en los e~ 

sos crónicos. Las lesiones varian desde la necrosis f;rave hasta -

la proliferaci6n granulomatosa de mononucleares y linfocitos. Las 

infecciones asintomáticas se caracterizan por la presencia de 

quistes que no provocan ninguna reacción aparente C.el hosp1?dero y 

pueden persistir durante toda la vida del animal ( 8 y 42). 

Los toxoplasmas se pueden aislar de casi todos los órganos, C!:_

rebro, diafragraa, miocardio, tejido linfoide, pulmón, ovario, út~ 

ro y placenta. Pueden encontrarse también parásitos viables en la 

sangre, la leche, el esputo, el vómito, la saliva, el flujo vag!

nal y el semen de los animales con infecciones agudas (22,35y 42) 

El cuadro clínico y el curso de la toxoplasmosis varia notabl~

mente entre las especies incluso entre animales de diversas edE_

des (5). 

En los bovinos, l~ coxoplasmosis tanto subclinica co~o ~lin· 

es poco frecuente. Se han descrito varios brotes con un curso ag~ 

do, caracterizado por fiebre, disnea, signos nerviosos que incl~

yen ataxia e hipersensibilidad en etapas tenpranas, y letargia e~ 

trema en las tardías. PueC.e observarse también expulsión d~ feto 

muerto o de becerros débiles que mueren poco después del nacimicn 

to. Los becerros afectados congénitamente muestran fiebre, disnea, 

tos, estornudos, secreción nasal, rechinamiento de dientes y te~

blor de cabeza y cuello. La muerte ocurre después de un curso de 

dos n seis dias (2,5 y 22). 

La parasitemia en los bovinos se ha demostrado experimental~e~

te que puede ocurrir después de haber pasado meses de haberse d~

do la infección aguda, lo cual es inportante ya que se utilizan

transfusiones sanguíneas en estos anir.ales como un nétoCo de tra

tar.iiento en la anenia aeuda debida ~ infecciones por Bcbesia y ~

naplasma ( 2). 

En ovinos, aunque puede ocurrir un sindrone Ce ricbre, CisneR, 

ten~lor .qenernlizado, aborto y expuls!ór. c!c feto r.iuerto, el hn

llazgo r.ias frecuente es el aborto y las r.merte.s neonatales 1 oc~

rriendo aquel durante las tres o cuatro Ultimas semanas de gest~ 

ciOn. Los corderos que llegan a termino procedentes de ovejas a-
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fectadas, pueden nacer muertos, o vivos pero ctebiles, pereciendo 

tres a cuatro dias despues. Los corderos afectados una vez naci

dos, sufren de incoorctinaciOn muscular y no pueden alimentarse , 

presentan fiebre y disnea pero es rara la terminación mortal.Pu~ 

de comprobarse resorción fetal en ovejas infectadas al princi= 

pio de la gestación en los cotiledones placentarios se han enea~ 

trado lesiones necróticas (5,8,35 y 42). 

Las arias porcinas menores de 12 semanas son más susceptibles

que los animales de más edad, en ellos se observa debilidad, i~

coordinación, tos, temblor y diarrea, pero no fiebre. Estas cr!

as pueden ser prematuras o nacer muertas, o enfermar a partir de 

un día a tres semanas de edad con disnea y consunción como sig

nos prominentes. En las crias porcinas con la enfermedad aguda, 

se comprueba fiebre de hasta 42°c (1,15,31 y 25). 

En los equinos la infección asintomática es común, pero la e~

fermedad ocurre sólo ocasionalmente. En los caballos con tox~

plasmosis se han observado signos neurológicos progresivos 1 y -

los signos clínicos son ataxia, formación de círculo en la maE
cha, paresia y amaurosis (5 y 44), 

En perros, los signos clínicos coexisten frecuentemente con -

los del moquillo, y no son en todo caso, suficientemente caract~ 

rísticos para permitir su fácil diferenciación (22 y 42). 

En las cabras,se ha aislado el Toxoplasma gondii,en tejido f~ 

tal, placenta y cotiledones maternos. Aborto debido a necrósis

de la placenta, el cual se presenta durante la segunda o tercera 

semana después de la infección (5 y 45). 

En aves la toxoplasmosis es poco frecuente, la enfermedad ha

sido comprobada en varias especies de aves domésticas (pollo,p~

tos y palomas) y en aves y pájaros silvestres en cautiverio. En 

los caos agudos pueden observarse focos necróticos en el hígado, 

bazo, pulmones y ganglios (36 y 42). 

En gatos se han citado dos síndromes: uno agudo o subagudo de 

enfermedad generalizada, en los animales jóvenes caracterizado -

por por síntomas respiratorios, ictericia, y linfadenopatías; y 

otro correspondiente a la enfermedad crónica localizada¡ y otro 

correspondiente a la enfermedad crónica localizada,propia de los 
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animales mas viejos, ordinariamente con signos de depauperación e 
intestinales (5,22,35,42 y 44), 

Repercusiones económicas 

Desde el punto de vista económico la especie de más interés son 

los ovinos, en Nueva Zelanda, Australia, Gran Bretaña, Dinamarca, 

URSS y en otros países que tienen una industria ovina desarroll~

da la toxoplasmosis origina grandes pérdidas debidas a los aboE

tos que ocasiona o a la muerte de los corderos. La toxoplasmosis 

congénita en ovejas es altamente frecuente en Nueva Zelanda, I~

glaterra y Australia, y se estima que la toxoplasmosis fue la ca~ 

sa de aborto y muerte neonatal del 46% de las ovejas (B,35, 42 y 

46). 

Los problemas de la reproducción del ganado bovino en los Est~

dos Unidos, causan una pérdida anual de 14.2 millones de becerros. 

valuados en 760 millones de dólares 1 aunado a esto las pérdidas 

por abortos y el mantenimiento de vacas estériles. Estudios re~

lizados en fetos por los investigadores del National Parasitology 

Institute Center en Beltesville muestran que dos protozoarios, el 

Toxoplasma y el Sarcocystis son los causantes de estos abortos(22) 

Medidas preventivas en la toxoplasmosis humana 

1.- Las mujeres gestantes deben evitar el contacto con tierra 

contaminada con las heces de los gatos. Cuando sea factible co~ 

viene realizar un muestreo serológico prenatal, en pacientes con 

síndrome fébril, adenomegalias o cuadro típico de mononucleosis, 

sospechosos de toxoplasmosis (6,8,19 y 43). 

2.- Las frutas y verduras pueden ser contaminadas con ooqui~

tes resistentes; debe insistirse en el lavado mecánico cuidadoso 

(8 y 18). 
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3.- Los sujetos seropositivos a Toxoplasma gondii no deben ser 

usados como donadores de órganos para transplante. 

4.- En pacientes inmunodeficientes o con terapia inmunosupres~

ra es importante vigilar las transfusiones de sangre, de la misma 

manera que en la hepatitis viral B. 

5.- El adiestramiento del personal médico y de laboratorio,ad~

más de la educación sanitaria, son necesarios para disminuir rie~ 

gos y daños de la toxoplasmosis (B). 

6.- En cuanto a la prevención en los animales, las hembras que 

abortan o expulsan fetos muertos deben considerarse como portad~

ras y sacrificarse. La identiíicación de los animales infectados 

por medio de la prueba de fijación de complemento o reciproca de 

colorante, posibilita disminuir la fuente de infección. Parece 

ser necesario contacto inmediato para la propagación de la enfeE

medad pudiendo ayudar también en el control el aislamiento de los 

grupos infectados • 

Por otro lado es necesario limitar estrictamente las poblaci2-

nes de los gatos y roedores en las granjas de cría intensiva en

donde estas especies se mezclan con animales productores de al!

mentos y pueden contaminar su comida (5). 

Tratamiento 

El tratamiento no es fácil de evaluar, especialmente en las far 

mas congénitas, que frecuentemente afectan al sistema nervioso

central1 pues las lesiones al iniciar el tratamiento ya están e!!

tablecidas y las secuelas no se pueden evitar, además en muchos

casos el diagn6stico no es oportuno, el tratamiento se retrasa y 

los beneficios que se pueden ofrecer disminuyen considerablemente 

(9). 



A pesar de lo anterior hay drogas que han probado eficacia, crr
tre las que destacan la pirimetamina que asoci;i,da a una nulfa ab

sorbible (sulfadiazina) son hasta el momento los más eficaces , y 

en la actualidad el esquema de elección en las formas graves y -

congénitas (53). Huy que tener en cuenta que administrada en el 

primer trimestre de la gestación causa alteiaciones en la morf~

génesis cuando es administrada en animales (no se han hecho est~

dios en humanos) (47 y 53). 

La pirimetamina (daraprim o melacidc) antagonista del ácido f~

lico, compuesto liposoluble que se absorbe fácilmente en el tubo 

digestivo, aparentemente penetra en el interior de las células y 

su concentración en el líquido cefalorraquídeo es eqtlivalente a 

10.25% de la concentración plasmática. Este producto puede prod~ 

cir una depresión de la médula ósea, cuyas complicaciones m5s s~

rias son trombocitopenia, leucopenia y anemia, por esta razón, se 

recomienda practicar al paciente una biometría hemática de CG_!2-

trol dos veces por semana. Adicionalmente se puede prescribir ~

cido fólico y levadura de cerveza en tabletas, con el fin de r~

ducir la toxicidad potencial de la pirimetamina (8,22,35,47 y 49). 

Las sulfamidas, cuya acción experimental contra Toxoplasma, se 

ha comprobado en el rat6n y en el conejo. Los compuestos mbs

rccomendnbles son la sulfadiazinn o la mezcla mezcla de trizulf~ 

pirimidina (con partes iguales de sulfadiazina, sulfamerazina y 

sulfamctazina). Este fármaco puede producir cristaluria, hemat~ 

ria y reacciones alérgicas diversas. En general las sulfamidas, 

se administran con la pirimetamina, obteniendosc un efecto tcr~

péutico sinérgico (8,35,42,47 y 49). La combinación esta indic~ 

da en pacientes innunodefici ~ntes o con formas graves de tox~

plasmosis y la duración aproximada del tratamiento se ra estim~

do en alrededor de un mes (8). 

La espiramicina (R-rovamicina), es un antimicrobiano menos as
tivo que las sulfamidas o pirimetamina, aunque tiene la ventaja 

enorme de su inocuidad, tolerancia excelente, alta concentración 

tisular placentaria y ausencia de teratogenicidad, por lo cual 

se ha empleado en el tratamiento de la toxoplasmosis aguda en-
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las mujeres gestantes (8,9 y 35). 

El inconveniente que presenta la espiramicina es su dificil a~ 

quisición en México (47). 

En la toxoplasmosis ocular leve, se puede usar la asociación 

espiramicina-sulfamidas, en casos graves o con reacídas es pref~ 

rible usar la combinación espiramicina-suliamidas con prednisona. 

Existen datos experimentales preliminares de que la clindamic! 

na inyectada particularmente sea también eficaz en el tratamierr

to de la coroidorretinitis en humanos (8). 

se ha empleado clindamicina en dos pacientes con toxoplasmosis 

ocular (coriorretinitis) con buenos resultados aparentes • Este 

antibiótico experimentalmente tiene acción, tanto sobre los ta

quizoitos, como sobre los quistes tisulares, caractcristica que 

no posee ningún otro medic~mento 1 recientemente en coriorretin!

tis se ha empleado con excelentes resultados, aunque hasta el m2 

mento son cscassos los ensayos terapéuticos publicados y no hay 

estudios controlados. Experimentalmente su acción sobre Toxoplas 

~ gondii es mayor que la de trimetroprim-sulfametoxasol y que 

la espiramicina¡ unicamcnte es superada por la pirimctamina (9). 

La clindamicina se usa en México para el tratamiento de la c~

riorretinitis,. con resultados alentadores, pero no se aconseja 

su uso por la toxicidad que origina (35 y 47). 

Con todo esto, se le puede decir al paciente cuales son las P2 

sibilidades de curación y sobre todo en los casos de toxoplasm2-

sis congénita, cuando la infección ha ocurrido en la semana 10 a 

13 de gestación en las que hay peligro de malformaciones, y si 

se piensa en la posibilidad de tratamiento. ~eeún las estadí~tl 

cas de estudios restropectivos¡ de lOC productos con posibilid~ 

des de estar afectados por Toxoplasma, el 14% nace con la enfe~

medad activa y el 6% nacen muertos si no se da tratamiento (47). 

En caso de decidirse por el tratamiento, hay que tener en cue~ 

ta que los fármacos que se usan van a tener repercusiones sobre 

el producto y originar secuelas en el estado prenatal, o bien , 

dejar cursar el embarazo espontáneamente. Hay un grupo de medi

cas obstetras que opinan, que una toxoplasmosis en útero requi~-
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re la suspensión del embarazo, pero no sin antes confirmar que la 

infección se presentó en su forma aguda durante la gestación (37y 

47). 

Nada permite suponer que la administración de agentes quimiot~

rapéuticos a los recién nacidos con toxoplasmosis congénita , !~

fluye de algún modo en el transcurso de la enferemedad. A lo más 

que se puede aspirar es a frenar la aparición de posteriores l~

siones tisulares (42,47 y 49). Toda decisión sobre la instit~

ción de un tipo de tratamiento habrá de basarse en las circunsta~ 

cias personales, y si en cualquier caso se decide intentar la t~

rapéutica, habrá de advertir antes a la familia que es poco prob~ 

ble que se consiga una mejoría importante (42 y 47), 



OBJETIVOS 

Objetivo general. 

Determinar la presencia de toxoplasma gondii en carne de bov~ 

no. 

Objetivos especificos. 

En base a los resultados obtenidos, discutir la posibilidad 

de transmisión de la toxoplasmosis al humano por medio del co~

sumo de carne de bovino cruda o mal cocida parasitada con~

plasma p;ondii. 

Determinar la utilidad de la prueba biológica de inoculación 

en ratones como técnica de diagnóstico para la toxoplasmosis en 

esta especie. 

25 



CAPITULO SEGUNDO 



Material y método 

Material biológico. 

120 ratones blancos criados en laboratorio, en buen 

25 

estado .de 
t;,<" 

salud, del mismo sexo (machos) y peso en promedio similar.40 mue~ 

tras de diafragma de bovinos recientemente sacrificados ; que se 

obtuvieron en el rastro de Ferrería, 10 muestras diarias durante 

cuatro días consecutivos. 

Material reactivo. 

Solución salina al 0.8%, agua destilada, tripsina al 0.25%, p~

nicilina y estreptomicina 100 U.I./ml, cortisona, formol al ::.0%, 

alcohol metílico, colorante de Giemsa, Hematoxilina y Eosina. 

Reactivos para procesamiento de tejidos, por el método de i~

clusión en parafina. (alcohol etilico, xilol y parafina). 

Material y aparatos. 

Matraces aforados de 1 litro, pipetas graduadas de 5 ml., pip! 

tas volumétricas de 3 ml., embudos, porta y cubreobjetos, agit~

dores magnéticos, magnetos, charola de disección, soporte unive~ 

sal, gradillas, centrifuga, microtomo knife Sharpener 1 histokin~ 

tte, baño de flotación de tejidos, platina (thermostat), micro~

copio óptico tetraocular. 
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Método para el aislamiento de Toxoplasma 

l.- Obtenér lOg de músculo (diafragma) de bovino que haya sido 

recientemente sacrificado (40 muestras elegidas al azar). 

2.- Macerar la muestra y posteriormente vertirla en un matraz 

Erlenmeyer que contiene 100 ml. de solución salina al 0.9% y triE 

sina al 0.25%. 

3.- Agitar con magneto durante una hora a temperatura ambiente. 

4.- Filtrar la solución con ·.dos.gasas P.ara eliminar los restos 

de tejido y grasa. 

5.- Centrifugar la solución anterior a 2 500 rpm. durante 15 m! 

nutos. 

6.- Lavar el sedimento con solución salina y centrifugar a 2 500 

rpm. durante 15 minutos, haciendo esto dos veces. 

7.- Del último lavado centrifugar a 3 000 rpm, durante 10 min~

tos. 

8.- Suspender el sedimento en 3 ml. de solución salina que con 

tiene penicilina y estreptomicina 100 U.I./ml. 

9.- De un grupo de tres ratones inocular a cada uno 1 ml. de la 

solución anterior por via intraperitoneal y al aismo tiempo apl!

car 5.0 mg. de cortisona. 

10.- A los 5 días posteriores a la inoculación sacrificar uno de 

los animales, extraer el cerebro y hacer una impronta de 
0

líqüido 

peritoneal. 

11.- Fijar la impronta con alcohol metílico, teñir con colorante 
de Giemsa y observar al microscopio. 
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12.- Fijár el cerebro con formol al 10%, durante .un' tiempo mín_!

mo de 24 horas. 

- . . 
13.- El cerebro ya fijado se som_etll ,a procesamiento en histok_!

nette 1 posteriormente incluir en- ~~~~~inE(_y--"realizar cortes seri!! 

dos en el microtomo. 

14.- Teñir los cortes con Hematoxilina-Eosina y observar al m! 
croscopio. 

15.- Los dos animales restantes se mantienen durante 6 semanas 

al cabo de las cuales se sacrifican y se sigue el mismo proced! 

miento que con el primer ratón. 

Consultar anexo 11. 
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el porcentaje de la presencia de Toxoplasma gond11 en los bovinos 

y de que manera influye en la adquisición de la toxoplnsmosis p~ 

ra los humanos. 

El resultado obtenido, que es el 5% de presencia de Toxoplasma 

gondii en bovinos 1 no se puede comparar del todo con los resultados 

obtenidos en diferentes investigaciones reallzadas en otros países 

y en las que se utilizaron como prueba de diagnóstico exámenes s~

rol6g1cos, en su mayoría inmunofluorescencia indirecta 1 hemaglutl

nación indirecta y Sabin y Feldrnan. En el presente trabajo no se 

realizaron pruebas serológicas, sino una prueba biológica, la in~

culación en ratones. Existen algunos trabajos en los que se util.!. 

zaron ambas técnicas de diagnóstico, y se inoculan muestras de an.!,. 

males con resultados scrológicos positivos, o en otros casos se !
noculan ooquistes de Toxoplasma gandii y para corroborar si existe 

infección, se hacen pruebas serolóeicas. 

En 1977 Alvimar (2) lleva a cabo trabajos en los que infecta e~

perimentalmente a bovinos con ooquistes de Toxoplasma gondii y p~

ra confirmar si existe infección hace estudios serol6gicos media~ 

te la prueba de Sabin y Feldman e inmunofluorescencia además de i

nocular suspensiones de diferentes tejidos en ratas, para observar 

los taquizoitos en el exudado peritoneal. El parásito se encontró 

más comunmente en ganglios linfáticos, y no se encontró en cerebro, 

corazón, pulmón y bazo. 

Montoya en 1981 en Colombia (41), estudia la prevalencia de ant! 

cuerpos contra Toxoplasma gondii en bovinos y en porcinos, median

te la prueba de hemaglutinación indirecta • En los bovinos se e~

contró una prevalencia del 24%. 

En Brasil, en un trabajo real.izado por Costa y Costa en 1978 (14 J 
mediante la prueba de inmunofluorescencia indirecta, encontraron ~ 

na prevalencia del 12%. 

Con respecto a la intensidad de la respuesta inmunológica en los 

bovinos, se observa que es baja, ya que la máxima titulación obt~

n1da con hemaglutinación-indirecta fue de 1:128. 

Los bovinos son más dificiles de infectar, ya que los quistes en 

~lJS músculos son menos frecuentes y persisten por tiempo menor, ~

si mismo los títulos serologicos son bajos y duran menos tiepo que 
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Resultados 

De un total de 120 ratones inoculados, de los 40 ratones que se 

sacrificaron 5 días post inoculación; en los e~udados peritone~ 

les obtenidos de ellos, ninguno resultó ser positivo , ya que no 

se observó el taquizoito de Toxoplasma, además en los cortes hi~

tológicos de cerebro no se observó el quiste, ni lesiones sugest! 

vas de la presencia de Toxoplasma gondii. 

Los 80 ratones restantes se mantuvieron durante 6 semanas, de~

pués de las cuales se sacrificaron obteniéndose las improntas del 

exudado peritoneal resultando también todas ellas negativas. 

De los cortes histológicos de cada cerebro de ratón, los corre~ 

pendientes a las muestras: 7,8,10,17,20 y 33 se observaron estru~ 

turas semejantes al quiste de 'l'oxoplasma, y lesiones como infil · 

tración linfocitaria que se consideran características de la i~

~ecci6n por Toxoplasma. 

Pura confirmar el diagnóstico se realizó una nueva tinción 1 ah~ 

ra utilizando Giemsa como colorante, resultando positivas sólo 

las muestras 7 y 10. Lo que representa un 5% de muestras positi

vas a Toxoplasma gondii. 

Discusión 

En el presente trabajo las muestras de carne de bovino fueron 

seleccionadas al azar, de los animales que fueron sacrificados en 

los rastros de Ferreria y Ecatepec. A estos rastros llegan anim~

les provenientes de diferentes lugares para ser sacrificados, pe! 

tenecen a distintos tipos de explotacionPs y por tanto con cuid~

dos y alimentación muy variada. 

Los animales fueron seleccionados al azar con la finalidad de

tener un grupo mis representativo y asi poder detc:~inar C!Jal es 
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el porcentaje de la presencia de Toxoplasma gond11 en los bovinos 

y de que manera influye en la adquisición de la toxoplasmosis p~ 

ra los humanos. 

El resultado obtenido, que es el 5% de presencia de Toxoplasma 

gondii en bovinos,no se puede comparar del todo con los resultados 

obtenidos en diferentes investigaciones realizadas en otros paises 

y en las que se utilizaron como prueba de diagnóstico exámenes s~

rológicos, en su mayoría inmunofluorescencia indirecta, hemaglut!

nación indirecta y Sabin y Feldman. En el presente trabajo no se 

realizaron pruebas serol6gicas, sino una prueba biológica, la in~

culación en ratones. Existen algunos trabajos en los que se util! 

zaron ambas técnicas de diagnóstico, y se inoculan muestras de an! 

males con resultados serológicos positivos, o en otros casos se!

noculan ooquistes de Toxoplasma eondii y para corroborar si existe 

infección, se hacen pruebas serológicas. 

En 1977 Alvimar (2) lleva a cabo trabajos en los que infecta e~

perimentalmente a bovinos con ooquistes de Toxoplasma gondii y p~

ra confirmar si existe infección hace estudios serológicos media~ 

te la prueba de Sabio y Feldman e inmunofluorescencia además de i

nocular suspensiones de diferentes tejidos en ratas, para observar 

los taquizoitos en el exudado peritoneal. El parásito se encontró 

más comunmente en ganglios linfáticos, y no se encontró en cerebro, 

corazón, pulmón y bazo. 

Montoya en 1981 en Colombia (41), estudia la prevalencia de ant! 

cuerpos contra Toxoplasma gondii en bovinos y en porcinos, median

te la prueba de hemaglutinación indirecta • En los bovinos se en
contró una prevalencia del 24%. 

En Brasil, en un trabajo realizado por Costa y Costa en 1978 (1~) 

mediante la prueba de inmunofluorescencia indirecta, encontraron ~ 

na prevalencia del 12%. 

Con respecto a la intensidad de la respuesta inmunológica en los 

bovinos, se observa que es baja, ya que la máxima titulación obt~

nida con hemaglutinación-indirecta fue de 1:128. 

Los bovinos son más difíciles de infectar, ya que los quistes en 

~~s músculos son menos frecuentes y persisten por tiempo menor, ~

si mismo los títulos serológicos son bajos y duran menos tiepo que 
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en otras especies. Duberly en 1976 citado por Garrado Bravo (41). 

Nayer y Boehringer en 1967 ( 2) aislaron al parásito de retina, 

un 18% de un total de 597 becerros y según resultados es poco fr~ 

cuente que el Toxoplasma se aisle de los músculos de los bovinos. 

Rommel en 1966 ('2) realiza una infección experimental en be~

rros y aisla al parásito de diferentes tejidos, pero sólo en ·el 

estado agudo de la infección. Los órganos más comunmente infect!!_ 

dos fueron pulmón, hígado y ganglios linfá~icos. 

En 1969 Cotar ( 41) reporta el aislamiento de Toxoplasma gondii, 

de un grupo de 85 becerros, resultando positivos 8 (9.4%). • 4 se 

aislaron de cerebro, 2 de diafragma y 2 de sangre. Estos aisl~

mientos se correlacionaron con pruebas serológicas, como fijación 

de complemento con títulos de 1:4 o más altos; no se aisló nada

de becerros seronegativos. 

Piper en 1970 (29) realiza estudios de tejidos oculares,de-un 

total de 10 becerros 3 con infección natural, presumiblemente !.'"' 
dentificados por serológía y 7 con infección experimental. El T~ 

xoplasma fue aislado de la retina de 5, así como varias lesiones 

fueron desci'i tas en el iris. 

En el presente trabajo no se realizaron pruebas serológicas que 

sirvieran de apoyo para confirmar los resultados obtenidos del 5% 
de orevalencia 'cte Toxoplasma gondii en bovinos. Lo cual hubira s!_ 

do de gran utilidad, ya que la identificación del parásito en los 

cortes histológicos es dificil y requiere que sean revisados por 

personas con experiencia en su identificación, por otro lado d~

das las características del par~sito de enquistarse en diferentes 

órganos, lo mls conveniente seri,:i. muestrear varios órganos , pero 

esto implica;~3 un esfuerzo y ticnpo mayor además del costo que

esto represer.taria. 

Lwi p!'1...:=~n d~ inoculación en raton~s por si sola, no es una pru~ 

ba a~ect:.adfl Jt: •. !iagnóstico, pero puedt: utilizarse paralelamente -

con prueb~s s~rológicas y así inocular la cúrne de animales que 

tengan resul·.actos serológicos pos! ti vos, y así ~sta prueba serv.!_ 

~ía pa~a corroborar el diagnóstico de infección por Toxoplasma 
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'Conclusiones 

En base a los resultados planteados en este trabajo podemos co~

cluir que Toxoplaama gondii se detectó en un 5% de la carne de 

los bovinos muestreados y por tanto el consumo de ésta,cruda o mal 

cocida constituye un vehículo para la adquisición de la toxoplasm~ 

sis por los humanos. 

Por otro lado la inoculación de la carne de bovino en ratones

puede ser de utilidad si se usa paralelamente con pruebas serológ! 

cas, tomando en cuenta que estos animales presentan bajos títulos 

de anticuerpos y asi utilizando las dos técnicas se obtendrían me 

jores resultados. 

En cuanto a las desventajas que presenta la técnica se deben a 

que su realización requiere un tiempo considerable, y que el mate

rial y equipo que se utiliza, tanto para el procesamiento de las 

muestras como para realizar los cortes histológicos es caro y g~

neralmente sólo cuentan con él las instituciones de investig~ -

ción. 

La prueba sería de fundamental utilidad para realizar estudios -

en cuanto a la.localización del parásito en las diferentes --regi~

nes del cerebro, y con esto poder determinar si existe alguna r~

lación entre las manifestaciones de la enfermedad y el 1 lugar que 

elige el parásito para alojarse dentro del cerebro. 
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PJIOCF.Sr-H.IENTO CE U. HUESTPA Anexo 11 
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