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Resumen.	Cerca de una tercera parte de la población mundial 
humana es positiva a Toxoplasma gondii. Estudios realizados en 
diferentes países muestran cómo este protozoario parásito se en-
cuentra en la mayoría de animales de sangre caliente, sin que los 
animales de producción y por tanto de consumo humano sean la ex-
cepción. Por mucho tiempo se vio como culpable de la transmisión 
al gato doméstico, pero algunas investigaciones han desmitificado 
esta teoría y muestran que el contagio se puede dar por el consumo 
de carnes crudas o mal cocidas de animales contaminados, como 
también por fuentes de agua y suelos en los cuales se encuentra el 
parásito, capaz de sobrevivir durante muchos meses si las condicio-
nes le son favorables. Desde hace veinte años en países desarrollados 
se viene observando una disminución en la presencia de T. gondii en 
algunas especies de animales de consumo, debido a la tecnificación 
e intensificación de los sistemas de producción, lo cual obliga a tra-
bajar en condiciones de confinamiento.
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Abstract.	Near third part of the world’s human population’s is 
positive to Toxoplasm gondi. Studies carried out in different coun-
tries shows as this protozoan parasite is found in most hot blooded 
animals, which includes the production and therefore human’s 
consumption animals. For a long time the domestic cat was seen 
as guilty of the transmission, but some investigations have demy-
thologized this theory and shown that contagion can appear due 
to the consumption of raw or uncooked meats from contaminated 
animals, as well as because of water sources and floors in which 
the parasite is found, being able to survive during many months if 
conditions are favorable. Since 20 years there is a decrease observed 
in the presence of T. gondii in some species of consumption animals 
in developed countries, due to the technification and escalation of 
the production systems, which forces to work under confinement 
conditions.
Keywords: animals, disease, parasites, zoonoses.
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IntroduccIón

El común de las personas tiene la creencia de que la 
toxoplasmosis es una enfermedad transmitida solamen-
te por el contacto con gatos o con aves ornamentales y 
algunos saben que puede producir ceguera y otras mal-
formaciones en los fetos de las mujeres embarazadas, 
razón por la cual es común querer deshacerse de este 
tipo de animales, cuando se recibe la noticia de la gra-
videz. De hecho, gran parte de la literatura sobre toxo-
plasmosis centra su objetivo en los estragos que causa la 
enfermedad en los seres humanos. Esta revisión preten-
de además ofrecer al lector información de los últimos 
avances realizados sobre la presencia de este parásito en 
animales de consumo.

El Toxoplasma gondii fue descubierto en 1908 por 
Nicolle y Monceaux, quienes lo aislaron del hígado y el 
bazo de un roedor. Siguieron a esta otras investigacio-
nes siendo encontrado en perros (1909) y finalmente en 
1913 Castellani describió la toxoplasmosis en humanos. 
En posteriores investigaciones se encuentra la relación 
que existe entre la toxoplasmosis en los animales (gatos, 
perros, cerdos, conejos, cobayos), y su transmisión a los 
humanos (1).

Los estudios realizados en 1970 por Frenkel et ál. (2),  
describieron el ciclo biológico del T. gondii, el cual 
tiene una parte asexual realizada en los nódulos lin-
fáticos y en los tejidos de varios hospederos, y otra 
parte sexual que se lleva a cabo en el intestino de ga-
tos jóvenes y otros félidos, lo que convierte las heces 
del gato en su principal fuente de diseminación, con-
taminando el medio ambiente y permitiendo que se 
mantenga vivo por largos periodos de tiempo (solo el 
enfriamiento a 12 °C y/o el calentamiento arriba de 
67 °C puede matarlo).

Este parásito llega a sus hospederos por la ingesta 
de oocistos presentes en el aire y en el agua contami-
nada, también por el consumo de carne cruda o mal 
cocida de porcinos, bovinos, carneros y pollos (3) que 
son los comúnmente denominados animales de consu-
mo tradicional en nuestro medio; sin embargo, estudios 
recientes han reportado la presencia de T. gondii en ani-
males marinos (focas) en países como Canadá donde su 
carne es, tradicionalmente, consumida cruda (4).

Investigaciones realizadas en diferentes países 
teniendo como población de estudio animales de pro-

ducción que se encuentran en zonas rurales y urbanas, 
mantenidos bajo diferentes condiciones de explotación, 
han llegado a la conclusión de que existe alta prevalen-
cia de T. gondii en la mayoría de ellos. A continuación 
mencionaremos algunas.

PorcInos

Durante mucho tiempo el consumo de carne de cerdo 
ha sido asociado con múltiples enfermedades humanas, 
particularmente de origen parasitario. El manejo que se 
le da a esta carne no es el adecuado, desde el momento 
en que se están criando los animales, ya que las con-
diciones en que éstos se encuentran no garantizan la 
ausencia de T. gondii. Muchas veces las cocheras no se 
mantienen aseadas y la presencia de roedores en donde 
se almacena la comida de los animales es factor conta-
minante; puede también haber gatos en estos locales, en 
los cuales el concentrado de los cerdos especialmente 
cuando se trata de concentrados no peletizados, pro-
porcionaría un sitio arenoso adecuado para realizar la 
defecación. 

Los mataderos en los que se sacrifican los cer-
dos que alcanzan suficiente peso no tienen forma de 
comprobar que estos animales están libres de T. gondii, 
debido a que tendrían que realizar serologías para la 
detección de anticuerpos antes del faenado y a los ani-
males positivos aún realizarles pruebas histopatológicas 
para la determinación de quistes en la musculatura. Por 
esta razón, es posible que las carnes contaminadas con 
el parásito se distribuyan y comercialicen, convirtiéndo-
se así la correcta cocción de los alimentos en la única y 
última defensa de los seres humanos contra la infección.

En análisis realizados a cerebros de porcinos que 
iban a ser comercializados en el municipio de Campos 
dos Goytacazes (Río de Janeiro, Brasil), se encontró 
T. gondii en el 50% de las muestras examinadas. Estas 
muestras fueron de animales criados in natura (5).

Estudios realizados en Estados Unidos muestran 
la relación inversamente proporcional que existe entre 
la prevalencia de T. gondii y el manejo adecuado de los 
cerdos, en el cual buenas medidas de higiene y un siste-
ma controlado de crianza, disminuyen la presentación 
del parásito (3). Sin embargo, el retorno al manejo ami-
gable de la producción de estos animales (sistemas de 
pastoreo, supresión de las jaulas de parición, etcétera), 
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aumentan el riesgo de la exposición al T. gondii y podría 
generar un resurgimiento de la infección de la carne de 
cerdo (12). En concreto, existen estudios que muestran 
que las condiciones de “no confinamiento” permiten 
aumentar la exposición a felinos y roedores que están 
asociados directamente con la infección de cerdos por 
T. gondii (6).

BovInos

En bovinos, algunos estudios han demostrado la pre-
sencia de T. gondii aislado de muestras de miocardio 
en ganado. Por ejemplo, en Argentina aparece en dos 
de cada veinte animales seropositivos, lo que permite 
pensar que los bovinos no son buenos huéspedes, sobre 
todo si se tiene en cuenta que test serológicos realizados 
en este mismo estudio mostraron alta prevalencia con 
un 91% de anticuerpos contra T. gondii (7), como se 
pudo también observar en estudios realizados en Euro-
pa, donde fue poco común observar cistos en tejidos de 
bovinos y de búfalos (8). Vale la pena una vez más hacer 
claridad en que los animales y/o personas que presentan 
anticuerpos en la serología no necesariamente están in-
fectados con T. gondii, pero en algún momento tuvieron 
contacto con él y por eso aún conservan aquellas inmu-
noglobulinas.

En estudios citados por J.P. Dubey et ál. (2008), los 
bovinos se pueden infectar por T. gondii pero su sistema 
de defensa innata puede eliminar o reducir la presencia 
del parásito en pocas semanas, existiendo una deficiente 
correlación entre la infección humana y el consumo de 
carne de bovino infectado. Naturalmente, solamente se 
han reportado pocos casos donde la ingestión de car-
ne bovina se relacionó con la infección por T. gondii 
(9, 10). Se deben realizar más estudios de análisis de 
carne bovina para descartar totalmente la posibilidad 
de que pueda jugar un papel importante en la transmi-
sión del T. gondii para el hombre.  

aves

Las diferentes técnicas de producción de aves pueden 
llevar a la disminución del T. gondii. En nuestro medio 
el consumo de carne de pollo es elevado, y en muchos 
casos es recomendado para controlar y/o evitar enfer-
medades que afectan el consumo de carnes rojas. El 

manejo de los animales en condiciones de explotación 
intensiva ha llevado al control del T. gondii, como se 
reporta en un estudio realizado en Estados Unidos, 
donde se examinaron 2094 muestras de carne de po-
llo tomadas de tiendas, donde estaban listas para ser 
comercializadas y no se aisló de ninguna de ellas el  
T. gondii (11). La posible explicación es el manejo 
que se le da, desde el momento de la crianza hasta 
el momento de la comercialización, en el que algu-
nas sustancias que son inyectadas pueden deteriorar al 
T. gondii; por otra parte las bajas temperaturas en las 
cuales se conservan estos productos puede ocasionar la 
eliminación del parásito.

En contraposición a la crianza de pollos confina-
dos están aquellos criados libremente, los cuales están 
en países en vía de desarrollo, siendo considerados una 
fuente importante de infección humana por disemina-
ción de T. gondii (12). 

Existen reportes de varias ciudades brasileras 
en las cuales los criaderos rurales de pollos orgánicos 
muestran la presencia de T. gondii, indicando que la in-
fección de estos animales proviene del medio ambiente 
(13, 14). Vale la pena aquí tener en cuenta la comercia-
lización de las llamadas gallinas criollas o campesinas, 
de tan buena fama por tener un sabor diferente al de las 
criadas en confinamiento, al igual que la incipiente cría 
de pavos y patos casi siempre en libertad y en cercanía 
de las residencias campestres. 

Actualmente se está discutiendo la forma en que 
estos animales son tratados en las explotaciones in-
tensivas y tecnificadas, planteándose la posibilidad de 
volver a la explotación en la cual los animales no son 
restringidos a un lugar, permitiéndoles un crecimiento a 
su propio ritmo, lo cual podría aumentar la prevalencia 
de T. gondii en pollos de consumo humano, quedando 
como alternativa final el buen cocimiento que se le de a 
esta carne para evitar la infección humana (3).

caPrIno-ovInos

El elevado consumo de carne y leche de cabra, como 
también de productos derivados de la leche, aumenta 
la importancia que este pequeño rumiante tiene para la 
comunidad del nororiente colombiano. Recientes estu-
dios detectaron que la infección por T. gondii en cabras 
es causa de aborto y muerte neonatal, aunque en cabras 
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adultas se pueden desarrollar signos clínicos que invo-
lucran hígado, riñones y cerebro (3).

La toxoplasmosis en el neonato se produce fisio-
lógicamente por la llegada del parásito a la circulación 
feto-placentaria, con la consecuente parasitemia fetal. 
Entre las lesiones se destacan la maceración y autolisis 
de la placenta y los fetos de entre 2 y 3½ meses. Fre-
cuentemente el útero se encuentra muy congestionado, 
con contenido muco-purulento de color marrón y co-
tiledones fetales con pequeños focos blancos múltiples 
de necrosis (15).

En Brasil, estudios de los riesgos a los que están 
expuestas las cabras demostraron que la infección co-
múnmente proviene de la presencia de oocistos en el 
ambiente, los cuales eran diseminados por los gatos 
presentes en los alrededores de las explotaciones (16). 
Es interesante resaltar el hecho que se encuentra una 
relación entre la infección por T. gondii y la edad, mos-
trando que animales de más de 37 meses tenían casi dos 
veces más riesgo de adquirirla que los jóvenes.

La seroprevalencia de T. gondii en cabras es alta, 
siendo dependiente de la presencia de oocistos en el 
ambiente (8). En Rumania se realizó un estudio que 
muestra la alta prevalencia T. gondii, en el que 238 ani-
males de 401 (59,4%) presentaban anticuerpos (17). 

En ovejas, se puede presentar infección congéni-
ta y si sobreviven la primera semana después del naci-
miento, usualmente tienen un crecimiento normal, pero 
pueden ser una fuente de contaminación para el hom-
bre. Se ha presentado una alta prevalencia de T. gondii 
en corderos, de donde se aisló de corazón, lengua, chu-
leta y pernil (3).

Otras investigaciones han examinado la leche de 
oveja mostrando que el 3,4% presentaban T. gondii (18). 
También ha sido demostrada su transmisión a través 
del semen infectado experimentalmente (19).  

otras esPecIes

En este apartado se hablará de las especies de menor 
consumo en Colombia que presentan también infec-
ción por T. gondii, en las cuales estudios realizados 
muestran desarrollo del parásito.

Experimentos realizados en conejos a los cuales se 
les inoculó cepas de T. gondii para observar las altera-

ciones clínicas presentadas en los días posteriores a la 
inyección, comenzaron a manifestar síntomas de con-
gestión de mucosas, escurrimiento nasal y letargo; las 
heces estaban endurecidas y en uno se presentó sangra-
do rectal. La primera muerte ocurrió el cuarto día pos-
terior a la inoculación llegando a un 100% de muertes 
el día doce, lo que confirma la alta virulencia de algunas 
cepas de T. gondii (20). 

Codornices con infección experimental  
(Coturnix japonica), utilizando dos tipos de cepas de T. 
gondii y haciendo necropsias en los días 1, 3, 7, 14, 21 
y 70 pos-inoculación, mostraron que en los días 1 y 3 
no existían formas del parásito en los extendidos de las 
muestras tomadas de los animales; se encontraron for-
mas parasitarias en el día 7 y 14, con una disminución 
gradual en los días posteriores hasta el día 70, en el que 
ninguna forma de parásito fue observado con una de 
las cepas. Con la otra cepa fue posible observar cistos 
del parásito en algunos tejidos. En este estudio también 
se realizaron inoculaciones en ratones con preparados 
tisulares de huevos de las codornices infectadas, pero en 
ningún caso se observó presencia del T. gondii, aunque 
otros trabajos señalan su presencia en ratones inocula-
dos con huevos de gallinas previamente infectados, por 
eso se sigue considerando el consumo de huevo crudo 
como fuente de transmisión, no sólo para animales sino 
también para el hombre (21).

conclusIones

Para finalizar esta breve revisión podemos decir que la 
mayoría de las especies animales de sangre caliente son 
blanco del T. gondii, que en algunos casos está presente 
sin manifestar alteraciones clínicas, constituyendo una 
fuente de infección para otras especies, especialmente 
para el hombre, en el que puede causar la enfermedad, 
mientras que en otros casos se pueden presentar di-
ferentes signos y síntomas que llevan a la muerte del  
animal.

El consumidor final de los alimentos de origen 
animal debe ser consciente de que las medidas de con-
trol utilizadas por los productores no son suficientes y 
que la forma más económica y eficiente de prevención 
de la infección con T. gondii es la adecuada cocción y/o 
refrigeración de los alimentos. 
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