
RESUMEN

El Toxoplasma gondii,  es un protozoario 
descubierto hace poco más de un siglo, es un 
parásito de gran importancia epidemiológica, 
que puede ocasionar en mujeres embarazadas 
desde complicaciones neurológicas en el 
producto, hasta muerte fetal, incluso abortos y 
encefalitis en pacientes con SIDA, convirtiéndose 
en Colombia en un grave problema de salud 
pública. En la revisión de la evidencia disponible, 
se ha llegado a concluir que las formas en que el 
parásito llega a infectar al ser humano son muy 
variadas, incluyendo las formas conocidas desde 
tiempo atrás como: alimentos contaminados, 
contacto con heces felinas; además de otras 
formas no tan conocidas como son: la vía 
transfusional, por trasplantes de órganos, la vía 
acuática, la mecánica, la inhalación de ooquistes 
y la vía sexual; involucrando en el ciclo de vida 
del parásito, a especies animales diferentes a los 
felinos, tales como perros e insectos. Así mismo, 
se resalta la importancia de factores antrópicos 
y medio ambientales, como moduladores de las 
dinámicas de transmisión y del ciclo de vida 
del parasito. Esta revisión, proporciona bases 
sólidas para alertar al sistema de salud pública 
colombiano, acerca de la necesidad de adoptar 
medidas higiénicas y sanitarias para evitar la 
difusión de esta patología entre poblaciones de 
alto riesgo.
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ALTERNATIVE WAYS 
OF  Toxoplasma gondii 

TRANSMISSION

ABSTRACT

Toxoplasma gondii is a protozoan discovered 
more than a century ago. It is a parasite of great 
epidemiologic importance which can cause 
from neurologic complications in the product 
to fetal death in pregnant women, abortion 
and encephalitis in patients with AIDS, thus 
becoming a public health problem in Colombia. 
In this review of the available evidence, it 
was concluded that the forms in which the 
parasite infects human beings are very varied, 
including the forms known long time ago such 
as contaminated food, contact with feline feces, 
as well as other not so well known ways like 
transfusions, organ transplants, waterborne, and 
mechanic way, ooquist inhalation and sexual 
transmission, involving animal species different 
from felines in the parasite lifecycle, such as 
dogs and insects. Likewise, the importance of 
anthropic and environmental factors such as 
modulators of the transmission dynamics and 
lifecycle of the parasite are highlighted. This 
review, provides solid bases for alerting the 
public health systems about the need to adopt 
hygienic and sanitary measures to avoid the 
diffusion of this pathology among high risk 
populations.
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INTRODUCCIÓN

Toxoplasma gondii (del griego “toxon”, que 
significa “arco”), es un protozoario intracelular 
obligado, descrito por primera vez y casi 
simultáneamente en Brasil por Splendore y en 
África por Nicolle y Manceaux en 1908, estos 
últimos fueron quienes establecieron su género 
un año después (1-3). Taxonómicamente, T. 
gondii, pertenece al supergrupo Chromalveolata, 
primer rango Alveolata y en el segundo rango 
Apicomplexa. 

T. gondii tiene una distribución cosmopolita (1, 2) 
y su seroprevalencia varía en función de la edad 
y la zona geográfica (4-7); como lo señala (8), 
en Colombia la tasa de prevalencia de acuerdo 
con el estudio nacional de salud de 1980 fue de 
47 %, asociada a un aumento progresivo con la 
edad; las tasas más elevadas se encuentran en la 
Región Atlántica (63 %), en contraste con la zona 
centro (36 %), siendo además, la toxoplasmosis 
congénita un problema de salud pública en el 
país (9).

La toxoplasmosis en los seres humanos sanos 
es generalmente asintomática y tan solo 
una minoría de las infecciones en el adulto, 
puede manifestarse en un cuadro febril agudo 
con erupción maculopapular o como una 
toxoplasmosis ganglionar u ocular, además en 
mujeres embarazadas primo-infectadas, existe el 
riesgo de la toxoplasmosis congénita, que resulta 
de la transmisión transplacentaria de T. gondii, 
siendo generalmente, la infección asintomática en 
la madre (9), pero en el feto, se expresa como una 
enfermedad con diversos grados de severidad 
dependiendo del momento de la infección, 
que va desde abortos, hasta manifestaciones 
sistémicas, como prematurez con cuadro 
séptico y elevada mortalidad; el niño infectado 
también puede tener microcefalia, hidrocefalia y 
calcificaciones cerebrales (6, 9, 10). En pacientes 
inmunocomprometidos, como es el caso de 
los pacientes con VIH+, la forma más común 
de presentación es la encefalitis, aunque estas 
manifestaciones también pueden presentarse 
en pacientes con terapia inmunosupresora y 

con neoplasias malignas (6, 11). Así mismo, 
se debe tener en cuenta, que se han reportado 
casos de toxoplasmosis congénita en niños hijos 
de madres VIH+ infectadas crónicamente con 
T. gondii (12), constituyéndose, en un potencial 
problema de salud pública, si se tiene en cuenta 
el aumento de la prevalencia de pacientes en 
edad fértil infectados por VIH.

Actualmente, los estudios diagnósticos para 
toxoplasma son PCR (reacción en cadena de 
la polimerasa), la prueba de Sabin y Feldman, 
inmunofluorescencia indirecta, hemaglutinación 
i n d i r e c t a ,  f i j a c i ó n  d e  c o m p l e m e n t o , 
inmunoensayo enzimático y la detección de 
antígenos de toxoplasma (1).

El presente documento pretende dar una visión 
amplia acerca de los diferentes condicionantes 
de la transmisión de T. gondii, así como de las 
diferentes fuentes y modos de transmisión 
que han sido reportados y las formas como la 
infección puede ser prevenida especialmente en 
grupos de riesgo.

CICLO DE VIDA

T. gondii se encuentra en la naturaleza (figura 
1) en tres formas infecciosas: los taquizoitos 
presentes en la forma aguda de la enfermedad 
a nivel sanguíneo generalmente; los bradizoitos 
contenidos en los quistes tisulares y los 
esporozoitos que se encuentran en los ooquistes.

El taquizoito ingresa de manera activa al 
interior de varias células del huésped, que 
en el ser humano puede ser cualquier célula 
nucleada (4), entre las que se encuentran: 
leucocitos mononucleares, células endoteliales 
(2), células intersticiales, fibras musculares, 
neuronas, células pulmonares y hepáticas (10); 
por medio de una vacuola parasitófora que le 
confiere protección contra la respuesta inmune 
del huésped, en el interior de dichas células, se 
multiplican por  endodiogenia (asexualmente) 
(1, 13) hasta romper la membrana celular de la 
célula continente. 
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Luego de dividirse, los taquizoitos darán 
origen a los quistes tisulares intracelulares 
que se localizan en múltiples tejidos, pero más 
comúnmente en tejido nervioso y muscular 
(14); estudios en gatos muestran que la lengua 
es un órgano altamente parasitado incluso 
en mayor medida que el cerebro (15), aunque 
también se han encontrado en ganglios linfáticos 
y otras vísceras (10, 13) conteniendo a cientos 
de bradizoítos, que pueden persistir en estos 
tejidos por largo tiempo (13, 16), siendo esto de 
gran importancia en la transmisión, tanto para 
huéspedes definitivos, como intermediarios, 
debido a que cada uno de los estadios puede 
ser infectante, pero muestran ciertas diferencias 
en cuanto a la eficiencia con que infectan a los 
huéspedes definitivos o intermediarios y en la 
severidad de las manifestaciones clínicas en 
ambos (13, 17). Cuando los quistes tisulares 
son ingeridos por los gatos, la pared de éstos 
sufre proteólisis y los bradizoítos se liberan 
en el estómago e intestino delgado, algunos 
penetran la lámina propia y vuelven a su 
estado de taquizoito para multiplicarse y luego 

diseminarse; otros penetran la célula epitelial 
y se transforman en esquizontes (asexuales), 
que liberarán merozoitos, que posteriormente 
darán lugar a gametos femeninos y masculinos, 
estos últimos penetran en el gameto femenino 
y lo fertilizan iniciando así la reproducción 
sexual con la formación de la pared del ooquiste 
alrededor del gameto fertilizado; al madurar 
el ooquiste irá a la luz intestinal, rompiendo 
la membrana celular del enterocito (13). La 
fase sexual del ciclo solo se lleva a cabo en los 
huéspedes definitivos y, por ello, los ooquistes 
sólo se forman en los felinos (1), constituyendo 
una fuente de infección para otros huéspedes, 
tanto definitivos, como intermediarios (13, 
18). Los ooquistes que expulsa el gato no son 
esporulados, es decir, no infectantes y para 
que esporulen y se tornen infectantes, deben 
pasar por fuera del gato entre 1 a 7 días según 
las condiciones ambientales. Cada ooquiste 
esporulado contiene 2 esporoquistes con 4 
esporozoítos cada uno, es decir, 8 esporozoítos 
por ooquiste esporulado. Los huéspedes 
se infectan por consumir tejidos animales 

 
Figura 1. Ciclo de vida ampliado de Toxoplasma gondii.
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infectados con quistes tisulares, alimentos o agua 
con ooquistes esporulados; tras la ingestión, 
los bradizoitos o esporozoitos liberados de 
quistes tisulares u ooquistes, penetran el tejido 
intestinal, se transforman en taquizoitos y 
se diseminan por vía sanguínea y linfática; 
luego de nuevo, dan origen a bradizoítos 
localizándose en diferentes tejidos (13, 19), 
aunque la conversión a bradizoitos depende 
de la respuesta inmunológica del huésped; 
cuando hay estados de inmunocompromiso, 
el taquizoito persiste y no dará origen a los 
bradizoitos (quistes tisulares).

Los taquizoitos, importantes en la transmisión 
vertical, también pueden trasmitirse por vía oral 
y aunque tienen una menor resistencia al ácido 
gástrico, pueden sobrevivir por algún tiempo 
en soluciones acidas de pepsina (20); esta vía de 
transmisión se puede producir en situaciones 
especiales, como en los niños pequeños, donde 
las enzimas proteolíticas no se han desarrollado 
bien o en personas adultas, cuando estas 
consumen alimentos sólidos que pueden elevar 
considerablemente el pH gástrico (21).

MECANISMOS DE TRANSMISION 
ALTERNOS DE Toxoplasma gondi

Como puede inferirse del ciclo de vida del 
parásito, existen dos métodos de transmisión 
clásicos del mismo: el consumo de ooquistes que 
provienen de las heces del gato y que contaminan 
alimentos, y el consumo de carnes crudas o 
mal cocidas que contienen bradizoitos, no 
obstante, la revisión de la literatura existente, ha 
demostrado otras fuentes y formas alternativas 
de transmisión.

Transmisión acuática de los ooquistes

La transmisión acuática de los ooquistes era 
considerada poco frecuente, hasta que varios 
autores demostraron que esta vía podría ser 
responsable de muchos casos de toxoplasmosis 
(13, 22-25). La importancia del agua como posible 

fuente de infección para animales y humanos, 
empieza a ser tenida en cuenta cuando en la 
Columbia Británica, Canadá entre finales de 1994 
e inicios de 1995, se genera un incremento súbito 
en el diagnóstico serológico de toxoplasmosis 
aguda (24), 100 individuos resultaron infectados 
y se propuso como foco de infección un 
reservorio de agua que suplía la zona donde se 
concentró el brote; al reservorio tenían acceso los 
felinos, careciendo de un sistema de filtración 
y desinfección del agua. Un estudio llevado a 
cabo en la zona, demostró la existencia de un 
ciclo endémico de T. gondii entre los animales 
ribereños y la excreción de ooquistes por los 
felinos que frecuentaban el área, convirtiéndose 
éstos en fuente de infección para el agua (23). 
En un estudio llevado a cabo en Polonia (25), se 
concluyó que en ambientes rurales el agua puede 
ser un medio de transmisión de Toxoplasma gondii 
y se encontró al protozoario más frecuentemente 
en granjas con pobres condiciones de higiene, 
en el agua de pozos superficiales y que no 
contaban con cubierta, así mismo, se observó 
que la seroprevalencia era mucho más alta entre 
quienes consumían agua de los pozos sin hervir, 
que en quienes la consumían de sistemas de 
agua, esto último concuerda con lo hallado en un 
estudio llevado a cabo en Armenia, Colombia, 
donde consumir agua sin hervir era un factor de 
riesgo para la infección en mujeres embarazadas 
(9). Así mismo, a finales del año 2001 e inicios del 
2002, en Brasil se reporta un aumento de casos 
de toxoplasmosis, debido al consumo de agua de 
un reservorio contaminado y se logró demostrar 
la presencia del parásito en el agua proveniente 
de dicho reservorio (22). Se ha evidenciado que 
el Toxoplasma permanece viable en el agua luego 
del tratamiento con diversos medios físicos y 
químicos, entre ellos: el hipoclorito de sodio y 
el ozono (26-28), dejando abierta la posibilidad 
que, el agua de las ciudades sea un medio eficaz 
para la transmisión de la enfermedad. Sólo la 
radiación UV podría ser un método eficaz para 
la desinfección del agua (29); sin embargo, los 
mecanismos de implementación en plantas de 
tratamiento no se han establecido aún, debido 
a que, para que dicho método de eliminación 
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de los ooquistes sea efectivo, se requiere de un 
tiempo de exposición necesario que variaría en 
función del flujo de agua, de la turbidez y del 
volumen de la misma. 

Respecto al agua en botella (7), se encontraron 
prevalencias más bajas de T. gondii en usuarios 
de agua en botella respecto a quienes la bebían 
de otras fuentes y (9) propuso el consumo de 
agua en bolsa o botella como factor protector de 
la infección para mujeres embarazadas, basados 
en los resultados de su estudio en Colombia.

Otro argumento a favor del agua como medio 
de transmisión, son los reportes de animales 
marinos infectados por consumir agua de 
mar que contiene ooquistes provenientes de 
ambientes costeros contaminados por gatos (11, 
13, 30); por tanto, el agua puede ser un medio 
eficaz para transportar al parásito e infectar a 
diferentes especies.

Transmisión vía transfusional y por trasplantes

L a  t o x o p l a s m o s i s  e n  p a c i e n t e s 
inmunosuprimidos, como son los trasplantados, 
puede llevar a formas graves y fatales de la 
enfermedad (31-32). La sangre y los órganos 
donados como fuentes de T. gondii se han 
propuesto desde 1965 (33) y han venido 
cobrando importancia en los últimos años (31), 
quizá en parte, por los métodos de detección 
más eficaces y por el aumento en el uso de 
estas alternativas terapéuticas en diversas 
patologías. Se acepta que la toxoplasmosis en 
quienes reciben trasplantes de órganos sólidos 
es más probable que se deba a la reactivación 
de bradizoitos presentes en el órgano donado 
si el receptor no ha tenido contacto previo con 
el parásito (34). En un estudio llevado a cabo en 
Cambridge, con receptores de órganos sólidos, 
se demostró como la infección es más probable 
en receptores seronegativos que no reciben 
profilaxis y cuyos donantes son seropositivos 
para el parásito, mientras que en receptores 
seropositivos antes del trasplante, la reactivación 
de la toxoplasmosis se relaciona con las dosis 

de inmunosupresores recibidas luego del 
mismo (32). En receptores de células madres 
hematopoyéticas la reactivación de una infección 
latente previa al trasplante, aunque rara, se 
asocia a mal pronóstico, razón por la cual, en 
estos pacientes la profilaxis con medicamentos 
contra Toxoplasma debe ser obligatoria (34).

En India T. gondii es el segundo parásito más 
importante transmitido por transfusiones 
(4), en un estudio llevado a cabo allí, se 
estableció que la prevalencia de titulaciones de 
anticuerpos tipo IgM anti-Toxoplasma era muy 
alta entre los donantes de un centro de dicho 
país (31), corroborando los hallazgos de (4), que 
encontraron una alta prevalencia de anticuerpos 
en donantes sanos en Karnataka, aunque la 
mayoría de los anticuerpos eran tipo IgG y 
solo 3.6 % era IgM, lo cual no necesariamente 
indica que quienes tengan anticuerpos sean 
infectantes, pero teniendo en cuenta que el 
parasito puede sobrevivir en las condiciones 
en que se almacena la sangre (4), los donantes 
infectados se convierten en fuentes potenciales 
de Toxoplasma. En otro reporte se dieron a conocer 
los casos de varios pacientes que desarrollaron 
formas fulminantes de toxoplasmosis sistémica 
al recibir leucocitos para el tratamiento de 
leucemias agudas, provenientes de donantes con 
gran sospecha serológica de haber desarrollado 
toxoplasmosis y, por tanto, involucrándolos 
como posibles fuentes de infección en los 
receptores inmunocomprometidos (33). En 
Colombia no se han hecho estudios que 
evidencien la frecuencia de Toxoplasma en la 
sangre obtenida en bancos de sangre; la futura 
realización de este estudio ayudaría a cuantificar 
el riesgo de transmisión por esta vía.

Transmisión por inhalación de ooquistes

En 1977, un brote de toxoplasmosis aguda en 
un establo en Georgia, Atlanta, fue reportado 
por Teutsch, parece ser el primer caso de 
toxoplasmosis vinculado a la inhalación de 
ooquistes aerosolizados durante una cabalgata; 
aunque los intentos por aislar los ooquistes 
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del suelo fueron infructuosos, si se logró aislar 
el parásito de tejidos de animales atrapados 
en el establo; a pesar de este hallazgo, no 
se encontraron niveles de anticuerpos anti 
Toxoplasma (11), sin embargo, quedan algunas 
dudas sobre esta alternativa de transmisión, 
ya que las formas infectantes deberían ser 
los ooquistes, los cuales pudieron haber sido 
aerosolizados y posteriormente, ingeridos para 
la generación de la enfermedad; no obstante, 
para que este proceso ocurra, es necesario que 
haya desecación que permita la aerosolización, 
asociada a la exposición a la luz solar, dos factores 
que pueden ser deletéreos para la viabilidad de 
los ooquistes; es necesario, por tanto, hacer 
estudios que demuestren la viabilidad de 
ellos en estas condiciones medioambientales 
extremas.

La toxoplasmosis congénita

El primer reporte de toxoplasmosis congénita 
humana (35), se realizó décadas antes de que 
en 1970 se describiera el ciclo de vida del 
parásito (1). La toxoplasmosis congénita ocurre 
cuando los taquizoitos atraviesan la barrera 
placentaria tras una parasitemia en la madre 
que sufre una primoinfección (10); la inmunidad 
materna desarrollada cuando hay contacto con 
el parásito previo al embarazo, protege al feto 
de la infección, razón por la cual, las pacientes 
con IgG que contraen Toxoplasma antes del 
embarazo, no son un riesgo para el feto, excepto 
en ciertos estados especiales (12). En ratones 
la infección congénita es efectiva y se puede 
transmitir la patología verticalmente hasta por 
diez generaciones (1). En el ser humano, la 
incidencia de primoinfección en el embarazo 
fluctúa entre 1 por cada 310 a 10000 embarazos 
(7) y en Colombia, la toxoplasmosis congénita 
tiene una frecuencia de 2 casos por 1000 nacidos 
vivos (36). Es llamativo en Colombia que la 
seroprevalencia de T. gondii sea mayor en 
embarazadas que en la población general (36); 
en Francia, se encontró que la prevalencia de 
toxoplasmosis congénita es mayor en productos 
de mujeres jóvenes, los autores la asociaron 

con la menor frecuencia de los mecanismos de 
prevención de la enfermedad en este grupo de 
edad (37), pero también, podría estar asociada 
con la baja frecuencia de primoinfección en 
jóvenes y, por tanto, con baja frecuencia de 
mujeres jóvenes con niveles protectores de 
anticuerpos contra Toxoplasma; estudios de 
simulación matemática han demostrado un 
alto riesgo de adquisición de la enfermedad en 
mujeres jóvenes. La probabilidad de infección 
transplacentaria al igual que las manifestaciones 
clínicas dependerán del momento del embarazo 
en que la madre se infecte (11), debido a que la 
severidad de la enfermedad fetal, es inversa a 
la edad gestacional (7) por lo que en gestaciones 
más tempranas hay menor inmunidad a 
nivel uterino y el parásito logra multiplicarse 
rápidamente y ocasionar la muerte del producto 
(14); la infección es más probable en el tercer 
trimestre, lo que lleva a plantear tal como lo 
hicieron (38), que la edad gestacional en la que 
se encuentre la madre es fundamental para que 
se logre infectar al feto; se ha demostrado que 
en el tercer trimestre del embarazo hay alta 
concentración de linfocitos T ayudadores 2 que, 
como bien se sabe, contribuyen a la disminución 
de los T ayudadores 1 y a inhibir las respuestas 
asociadas con los linfocitos T citotóxicos y células 
NK que son muy importantes en la eliminación 
de Toxoplasma (39). Las manifestaciones fetales 
son variadas y van desde aborto y muerte fetal 
hasta problemas neurológicos y oculares y el 
pronóstico dependerá además de la cepa de T. 
gondii (37). 

Transmisión sexual

La transmisión por vía sexual del parásito se 
ha documentado en varias publicaciones desde 
hace medio siglo en diversos tipos de mamíferos, 
pero las pruebas que ésta forma de transmisión 
sea efectiva no son concluyentes. Uno de los 
animales más estudiados, ha sido las ovejas, 
con resultados sobresalientes como su alta tasa 
de abortos asociado a T. gondii posiblemente, 
adquirido por vía sexual;  se demostró 
experimentalmente que en ovejas seronegativas 
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inseminadas con semen que contenía 4 x 107 
taquizoitos, se produjo seroconversión de todos 
los animales y por PCR se identificó el parásito 
en la mayoría de los animales inoculados (40), 
lo que lleva a proponer que con una dosis 
infectante adecuada, se podría transmitir 
la toxoplasmosis por el semen. En perros a 
quienes se les ha inoculado diferentes dosis de 
ooquistes, se ha logrado encontrar al parásito en 
testículos, epidídimo y en muestras seminales; al 
inseminar artificialmente hembras seronegativas 
con este semen, se produjo conversión 
serológica (41); la inseminación con estas 
muestras contaminadas generó toxoplasmosis 
congénita en los productos de estos animales 
(40-41). Se puede afirmar que, la transmisión 
por la vía sexual en los animales sujetos de 
experimentación es muy probable, pero ¿qué 
tan probable es en el hombre?, en la literatura 
actual no se ha documentado este parásito en 
muestras seminales humanas, sin embargo, se ha 
relacionado a T. gondii con infertilidad por medio 
de la producción de anticuerpos antiesperma o 
como sugieren diversos estudios, en ratones, al 
producir hipogonadismo hipogonadotrópico 
(42) y alteraciones en la morfología de los 
espermatozoides (43). En humanos, tan solo se 
han hecho estudios post mortem, donde por 
histopatología se ha encontrado el parásito 
en testículos, túbulos seminíferos, células de 
Sertoli y macrófagos testiculares, sin embargo, 
se debe tener en cuenta que estos sólo fueron 
encontrados en personas con SIDA (44) y, 
por ende, es raro que en sujetos adultos sin 
compromiso del sistema inmune se pueda 
generar una orquitis por Toxoplasma. 

Transmisión mecánica

Varios autores han planteado la posibilidad que 
en el ciclo de vida del Toxoplasma gondii, animales 
aparte de los felinos participen en la transmisión 
del mismo como transportadores mecánicos 
(13, 45-48). Una de las hipótesis planteadas, 
involucra a las perros en la transmisión mecánica 
de Toxoplasma gondii, la cual está sustentada por 
un experimento en el cual se demostró, como 

los ooquistes esporulados de T. gondii pueden 
atravesar el tracto digestivo y ser excretados en 
heces caninas en formas infectantes sin necesidad 
que el perro desarrolle la toxoplasmosis clínica 
(47), claro está que, habría que analizar con 
más detalle que concentración de ooquistes se 
necesita para generar una infección efectiva. 
Los moluscos marinos pueden actuar como 
vectores mecánicos, al filtrar agua contaminada 
pudiendo concentrar los ooquistes (15, 30) y 
así, infectar a quien los consume, tal como lo 
mostró (30), quienes consideran que consumir 
ostras puede ser un factor de riesgo para mujeres 
embarazadas en Estados Unidos. Es de anotar 
que los moluscos marinos no son huéspedes 
apropiados para el protozoario.

En base a estudios epidemiológicos y otros 
estudios teóricos se había propuesto la 
posibilidad de artrópodos como vectores 
mecánicos del parásito (46), hay evidencia de 
transmisión mecánica por cucarachas como 
Periplaneta americana la cual, transporta los 
ooquistes infectantes durante 10 días y se ha 
demostrado que hay transmisión a través de 
las heces de las misma, al ingerir heces de gatos 
infectados y posteriormente, tener contacto con 
alimentos (49). Las moscas sinantrópicas, debido 
a sus características biológicas son excelentes 
vectores mecánicos de microorganismos 
diversos entre ellos T. gondii (45) y se ha 
demostrado la transmisión por Musca domestica 
y Chrysomya megacephala, las cuales liberan 
ooquistes viables por horas e incluso días, luego 
del contacto con la materia fecal infectada (46, 
48). También, se ha descrito en la superficie del 
cuerpo de escarabajos de estiércol la presencia 
de ooquistes que pueden permanecer infectantes 
por meses (48), por lo que podría convertirse en 
otro vector mecánico del parásito.

Transmisión por alimentos

Se ha considerado que esta es la principal 
forma en la cual los seres humanos adquieren 
la infección por Toxoplasma gondii, ya sea por 
el consumo de quistes tisulares en los tejidos 
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de los animales para consumo humano o por 
la presencia de ooquistes en frutas y verduras 
(11, 13), produciendo junto a Salmonella y 
Listeria más de 1500 muertes al año en Estados 
Unidos (50). La hipótesis de que la carne poco 
cocida transmite a Toxoplasma se demostró en 
un experimento, en el cual Desmonts, observó 
como aumentaban los anticuerpos contra T. 
gondii al consumir carne mal cocida, en especial 
de cordero (1). El consumo de carne cruda o 
mal cocida ha sido un importante factor de 
riesgo, tal como se ha demostrado en varios 
estudios (9); algunas cepas del parásito puede 
permanecer viables incluso en carne congelada 
(30); sin embargo, queda la duda de si congelar 
la carne sea una buena medida para prevenir 
esta parasitosis. Virtualmente todos los animales 
de sangre caliente, mamíferos y aves, pueden 
servir como huéspedes intermediarios de T. 
gondii y, por tanto, ser fuentes potenciales 
de infección para los humanos (6, 14, 21). 
Siempre se debe tener en cuenta que el mayor 
riesgo epidemiológico está en los animales de 
consumo tradicional, aunque para fines de 
salud pública es importante recalcar que por 
el organotrofismo de T. gondii, el número de 
quistes en un determinado órgano varían según 
el huésped intermediario, debido a que hay una 
mayor cantidad de quistes tisulares en diversos 
tejidos de cerdos infectados, ovejas y cabras, 
menos en conejos, perros y caballos y rara vez se 
encuentra en ganado vacuno o búfalos (21) y, por 
ende, aunque estos últimos tengan altas tasas de 
seroprevalencia, es muy raro que transmitan la 
infección a sus consumidores; algunos estudios 
en contraste a lo dicho anteriormente, muestran 
como el consumo de carne mal cocida, en 
especial de cordero y bovina, son el principal 
factor de riesgo para adquirir toxoplasmosis en 
mujeres embarazadas (5); un estudio realizado 
en la región del eje cafetero colombiano, 
demostró por medio de reacción en cadena de 
la polimerasa la frecuencia de Toxoplasma en 
carnes de cerdo, aves y bovinos, encontrándose 
que el 53 % de las muestras obtenidas fueron 
positivas para Toxoplasma, con predominio de la 
carne de cerdo en Manizales (70 %), de la carne 

de bovinos (80 %) en Armenia y de la carne de 
pollo (80 %) en Pereira (51).

Se debe tener en cuenta que a pesar que el cerdo 
se considera una fuente importante de infección 
humana, el riesgo está asociado con la forma en 
que se críen y el contacto que se tenga con gatos, 
considerándose que estos son factores de riesgo 
de infección para los cerdos (52); los animales 
que se mantienen en granjas con buenas 
condiciones higiénicas y encerrados, tienen 
menor probabilidad de contacto con roedores 
y gatos y, por tanto, menor riesgo de infectarse 
y de infectar a sus posibles consumidores; en 
nuestra región cafetera, a pesar de la tecnificación 
existente en la crianza de cerdos y pollos, por los 
resultados antes mencionados, se concluye que 
siguen prevaleciendo los factores de riesgo. En 
España, se evidenció una disminución de la 
seroprevalencia en cerdos estabulados al vacunar 
contra T. gondii a los gatos cercanos (53). Las 
medidas de control de infección de cerdos para 
consumo humano, deben también encaminarse 
a prevenir y controlar la contaminación del agua 
que consumen dichos animales (53).

El consumo de carne de animales silvestres 
ha sido también motivo de interés de los 
investigadores, algunos reportes mencionan 
la importancia del consumo de carne de jabalí 
mal cocida, como fuente de toxoplasmosis 
en humanos (54-55). Existe la posibilidad 
de presencia de quistes tisulares en muchos 
animales de caza. Hay reportes que han puesto 
de manifiesto la posibilidad de transmisión 
del parásito a través del consumo de carne de 
venado mal cocido, especialmente, en cazadores 
(56, 57). Los armadillos de vida libre, han sido 
estudiados para la presencia de Toxoplasma 
en Brasil y se demostró que, en zonas rurales 
donde se acostumbraba a consumir su carne, 
este animal podía ser una fuente importante de 
infección para humanos (58), lo cual muestra 
que no solo los animales de frecuente consumo 
humano pueden ser fuente del parásito.

Los pollos, patos y gallinas, adquieren 
los ooquistes del suelo, convirtiéndose en 
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hospederos intermediarios potencialmente 
infectantes para los consumidores de su carne 
(59-60), en nuestro país pueden ser una fuente 
importante de infección, debido al alto consumo 
de esta carne, el riesgo no sólo está asociado 
con aquellos animales criados de manera 
tecnificada, sino también, con aquellos animales 
no tecnificados que son comercializados de 
manera no formal. A pesar de considerarse que 
los pollos no tienen gran cantidad de quistes 
tisulares, las condiciones de higiene en que se 
críen y el tejido consumido van a modular el 
riesgo de ser infectantes (5). Aves más pequeñas, 
como la golondrina urbana, las palomas y los 
gorriones pueden ser huéspedes de T. gondii 
(61-62), al ser fuente de alimento de gatos y 
otros felinos contribuyen a perpetuar el ciclo 
de infección y transmisión del parasito, además 
en el caso de las golondrinas, al ser animales 
de caza, pueden contagiar al ser humano 
directamente al consumir su carne (62).

La carne también puede infectar a las personas no 
sólo por su consumo, sino por su manipulación 
(5) o al producir una contaminación cruzada por 
medio de los utensilios usados para preparar 
los alimentos (21) y, por tal razón, se aconseja 
el lavado de este instrumental en agua caliente 
y detergente luego de su uso para disminuir 
la transmisión a carnes no infectadas o a otros 
alimentos que no se cocinan, como es el caso de 
algunas verduras.

Por lo anteriormente expuesto, se pensaría que 
las personas vegetarianas tendrían una menor 
probabilidad de infectarse con Toxoplasma, 
sin embargo, esto no es así, lo cual muestra la 
importancia de la presencia de ooquistes en el 
agua (61) y especialmente, la contaminación 
de alimentos, como verduras (5-6, 38); se ha 
demostrado que el consumir verduras crudas, 
fue un factor de riesgo en Francia (6); en Estados 
Unidos T. gondii es considerado como uno de 
los patógenos que más muertes causa por su 
transmisión alimentaria (50). Otros alimentos 
como la leche, pueden llegar a ser una posible 
fuente de trasmisión al humano, debido a que 

se han vinculado brotes de toxoplasmosis al 
consumo de leche cruda de cabra (63-64).

FACTORES AMBIENTALES Y 
SOCIO-CULTURALES

Se debe tener en cuenta al abordar las dinámicas 
de transmisión de cualquier microorganismo, 
las intrincadas relaciones que éstos tienen con 
el ambiente y el ecosistema al cual pertenecen. 
T. gondii puede infectar a través de dos maneras; 
una compleja, que requiere de huéspedes 
intermediarios para afectar nuevos huéspedes 
definitivos y que a su vez estará subordinado a 
la tasa de depredación y tamaño de la población 
felina (18), así como la disponibilidad de presas 
infectadas, constituyéndose, en la forma más 
efectiva de transmisión (18); y la forma simple, 
donde la adquisición del parásito depende única 
y exclusivamente, de la densidad poblacional 
de huéspedes definitivos (18); la manera como 
las personas se infectan va a depender de 
diferentes factores en los que intervienen el 
tipo de ambiente (rural o urbano) y factores 
antropológicos, como la cultura y las costumbres 
alimenticias (6, 23, 65); el grado de urbanización 
afecta la prevalencia del parásito y el mecanismo 
más probable de transmisión; en el ambiente 
rural predominará la infección por consumo 
de carne infectada y en el urbano por ooquistes 
ambientales (18).

Se sabe que algunos factores ambientales y 
atmosféricos, afectan de modo importante los 
ciclos de vida de diversos microorganismos, ya 
sea interviniendo en la disponibilidad y actividad 
de los huéspedes o al cambiar condiciones 
ambientales que afectan sus ciclos reproductivos 
(65). Los periodos de lluvia aumentan las 
tasas de infección por T. gondii  (22, 24, 66) y 
en consecuencia, su prevalencia en felinos; 
haciendo más probable la diseminación de los 
ooquistes por el suelo, al ser arrastrados por las 
corrientes de agua lluvia, asociado además, al 
cambio en las dinámicas poblacionales de las 
presas potenciales (66); se considera que esta es 



132

Jorge Enrique Pérez, Johan Sebastián Villada Gómez ,Oscar David Naranjo Pérez, Sandra Viviana Castaño

ISSN 1657-9550Biosalud, Volumen 10 No. 2, julio - diciembre, 2011. págs. 123 - 137

una de las razones por las cuales la prevalencia 
en países tropicales es más alta; así mismo, 
se ha planteado que, como consecuencia del 
cambio climático global, en ciertas regiones 
de Europa, se incrementará la incidencia de 
toxoplasmosis en humanos, debido a que al 
aumentar las precipitaciones en invierno y al 
hacer las temperaturas más extremas, se afecta la 
supervivencia del parásito al encontrarse en un 
ambiente más húmedo; habrá mayor dispersión 
de los ooquistes y aumentará la cantidad de 
vectores invertebrados del parásito (65).

Es claro que los gatos son claves en la 
contaminación directa del ambiente con 
ooquistes (15); se sabe que la seroprevalencia 
en los mismos aumenta con la edad (11, 23, 30, 
66), así que, los gatos jóvenes son de mayor 
riesgo en la transmisión del parasito, por no 
tener anticuerpos al infectarse y desarrollar 
los estados sexuales en el intestino que liberan 
ooquistes al ambiente (9); se ha demostrado que 
hay un riesgo de seroconversión elevado en 
los gatos, cuando hay un predominio de gatos 
jóvenes (66); además, son más altas las tasas 
de seroconversión en los gatos salvajes y en 
aquellos que vagan libremente. Otros factores 
que se han postulado como factores de riesgo de 
infección, el bajo nivel socioeconómico, las malas 
condiciones sanitarias (4, 31), ocupaciones como: 
la jardinería y otras en las que se esté en contacto 
con suelos (5, 67), haya contacto con carne cruda 
(5) o se evisceren animales (21). En cuanto al 
riesgo atribuible por género, los resultados son 
contradictorios, se ha postulado que las mujeres 
tienen un mayor riesgo debido al tipo de labores 
que realizan (31), aunque otros autores plantean 
como factor de riesgo al hombre, por tener 
mayor contacto con suelo y mala higiene (4, 6, 
30) al igual que realizar viajes fuera de Europa 
o de otros países industrializados, como lo 
demuestra un estudio multicéntrico realizado 
en mujeres embarazadas en Europa (5). Otro 
estudio postuló, como un factor de riesgo para 
toxoplasmosis tener más de tres gatos jóvenes 
(30), pero llama la atención, que este hallazgo 
se limite a un número especifico de mascotas. 

CONCLUSIONES Y PERSPECTIVAS 
EN SALUD PÚBLICA

Como se ha descrito anteriormente, la transmisión 
de la toxoplasmosis se caracteriza por tener una 
amplia variedad de mecanismos que pueden 
hacer que su control sea poco eficiente o 
complicado; es necesario dilucidar aún más, los 
métodos alternos de transmisión, para establecer 
de esta manera la verdadera importancia de 
estos mecanismos en la transmisión de la 
enfermedad.

La toxoplasmosis es una enfermedad que está 
totalmente olvidada por los entes asociados con 
salud pública, quizás por su bajo impacto en 
la población en general y además, porque no 
se sabe exactamente su verdadera importancia 
en la generación de bebés con malformaciones 
genéticas o simplemente con retardos en su 
desarrollo y aprendizaje. 

Se ha visto que las formas en que T. gondii 
puede llegar a infectar a los seres humanos 
son diversas y que, en pacientes embarazadas 
o inmunocomprometidos, la infección tiene 
consecuencias desastrosas. Sin tener en cuenta, 
aquellos casos en que la fuente y ruta de 
transmisión no son identificadas, la mayoría 
de las fuentes descritas pueden ser evitadas, 
previniendo así la infección. Entre las medidas 
que pueden tener un efecto positivo en el control 
de la toxoplasmosis, está la relacionada con la 
vigilancia y optimización en la crianza de los 
animales de granja; así como las buenas prácticas 
de manipulación y expendio de los alimentos 
en general. 

Algunas prácticas de conservación de carnes, 
como el salamiento de las mismas, se sabe que no 
son tan efectivas, si se tiene en cuenta que se ha 
demostrado que los quistes tisulares requieren 
una concentración de sal al 6 % para que se 
eliminen, así en concentraciones menores, la 
capacidad de eliminar los mismos varía con la 
temperatura (68); también, deben implementarse 
medidas adicionales para evitar la dispersión 
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de los ooquistes por medio del agua, así como 
la inclusión de sistemas de monitoreo, que 
permitan establecer el grado de contaminación 
del agua, incluso en aquellas aguas tratadas con 
sistemas de filtración.
La transmisión de la toxoplasmosis va más 
allá del hecho de estar en contacto con gatos 
e incluso, varios autores en sus estudios, han 
mostrado que el contacto con felinos no siempre 
está presente como factor de riesgo para la 
enfermedad (5, 6); sin embargo, en nuestro 
medio, deben implementarse medidas de control 
con respecto a los gatos, tales como: controlar la 
población de gatos silvestres, realizar campañas 
para promover el confinamiento de los gatos y 
de esta manera evitar su infección al evitar la 
caza de los hospederos intermediarios; se hace 
necesario obtener una vacuna que pueda ser 
aplicada en gatos y de esa manera contribuir a la 
disminución de la carga de ooquistes presentes 
en el ambiente en los depósitos de heces felinas.

Con respecto a los grupos de riesgo que pueden 
presentar la toxoplasmosis en sus formas más 
graves, como en pacientes inmunosuprimidos 
y especialmente en embarazadas y en mujeres 
en edad reproductiva, se deberían tener las 
siguientes medidas de control y prevención: 
detección de niveles de IgG contra Toxoplasma, 
que permita determinar el estatus inmunológico 
frente al parásito; en caso que haya mujeres 
embarazadas y estén seronegativas, es necesario 
recalcar medidas de prevención para evitar la 
primoinfección, como son: evitar la manipulación 

de heces de gato, cocinar bien cualquier tipo 
de carne, no consumir agua sin hervir y en lo 
posible que, el agua que tomen sea de botella 
o bolsa, lavar muy bien las frutas y verduras, 
y en cada control prenatal monitorear los 
niveles de IgM frente a Toxoplasm. En pacientes 
VIH+ con infección crónica por T. gondii, hacer 
un minucioso seguimiento de los niveles 
de anticuerpos. Por otro lado, en pacientes 
receptores de trasplantes que tienen un alto 
riesgo de desarrollar formas fulminantes de la 
enfermedad, se debe propender por realizar la 
determinación de anticuerpos contra Toxoplasma, 
tanto a donantes, como a receptores, para evaluar 
el estado de inmunidad contra el parásito y así, el 
riesgo de infección, llevando a cabo la profilaxis 
adecuada que, como se ha demostrado, ayuda a 
prevenir la infección en huéspedes susceptibles 
(32); se requiere en Colombia estudios que 
muestren la seroprevalencia del parásito en 
donantes de sangre, tal como lo han hecho otros 
países (4, 31, 69-60), para poder discernir el 
riesgo de adquirir la infección por esta vía y de 
esta manera implementar dentro de las pruebas 
de aseguramiento de la calidad de la sangre, 
métodos que permitan detectar el parásito. 

En resumen, a pesar que el T. gondii es un parásito 
de alta prevalencia mundial, en Colombia la 
toxoplasmosis congénita es un problema de 
salud pública y, por ello, los esfuerzos deben 
estar orientados a evitar la infección en grupos 
de riesgo, previniendo así, los efectos deletéreos 
de la misma.
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