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Abstraet: A positive dye test fOI Toxoplasma antibodies was observed in 5% of 
100 miee (Mus musculus) and 30.4% of 23 rats (Rattus norvegicus and R. rattus). 
The parasite was isolated from two mice. The arumals were captured in several 
uIban localities in the metropolitan area of San José, Costa Rica. 

The number of positive animals found appcars to be enough to ¡nfect cats, 
whose principal source of infections are the Toxoplasma cysts in the rodents. 
Therefore it is apparent that domestic mice and rats, besides the relines play aD 
important role in the epidemiology of Toxoplasmosis in Costa Rica. Additional 
studies showcd that the presence of Eimeria falciformis, a common coccidian in 
domestic mice, did not inhibit the Toxoplasma infections in these rodents. 

Los hallazgos de Frenkel el al. ( l970) y Hutchison el al. ( l970) probaron 
definitivamente que el llamado Toxoplasma gondii es un coccidio semejante a los 
del género Isospora, parásito del epitelio intestinal del gato y otros félidos (J ewell el 
al., 1972) donde dan un ciclo esquizogónico y esporogónico, siendo por lo tanto los 
huéspedes nonnales y finales del parásito. Este hecho condujo a estudios para cono­
cer el ciclo epitelial intestinal en el gato (Hutchison el al., 197 1 ;  Piekarski & Witte, 
197 1 ;  Dubey & Frenkel, 1972) y a  demostrar que la ingestión de carne u otros teji­
dos que contengan quistes de T. gondii, es la vía más certera para la infección del 
gato (Frenkel el al., 1970. Dubey el al., 1970). Dada la estrecha relación que existe 
entre el gato y los roedores domésticos, tales como ratones y ratas, es de suponer 
que estos jueguen un papel importante en la infección del felino. Wallace ( l 973) in­
dica que las ratas domésticas, por albergar en fonna latente el parásito, son posible­
mente otra fuente de infección. La presencia de Toxoplasma en estos roedores ha 
sido referida por diversos autores (Izutani, 1952; Gronroos& Salminen, 1955; 
Nakajva el al., 1957; Pope el al., 1957; Cook el al., 1959; Eyles el al. , 1959; 
Slowakiewicz el al., 1967; Iseki el al., 1971).  

Si bien se ha encontrado a Mus musculus parasitado por T. gondii en la natu-
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raleza (Sangiorgi, 1913; Gibson et al., 1957; Eyles et al. , 1959; Uminski et al. , 
1964; Slowakiewicz el al., 1967), resta por demostrar si esto tiene importancia en el 
ciclo normal del Toxoplasma (Wallace, 1973). El presente trabajo tiene por objeto 
dar a conocer estudios sobre la infección natural en ratas y ratones con T gondii y 
el posible papel que estos animales jueguen en la infección del gato. 

MATERIAL Y METODOS 

Se capturaron 100 ratones caseros (Mus musculus) y 23 ratas de las especies 
Rattus norvegicus y R. rattus en diferentes áreas urbanas de la provincia de San 
José, Costa Rica. Se sangraron del corazón y el suero se conservó a - 15  e para reali­
zar luego la prueba de Sabin-Feldman (Frenkel & Jacobs, 1958). El cerebro de los 
ratones se utilizó para investigar la presencia de quisteside T. gondii, examinando pe­
queñas porciones directamente entre lámina y laminilla y para la inoculación ¡otra­
peritoneal en ratones blancos cuando el animal demostró la presencia de quistes de 
Toxoplasma o anticuerpos. Cuando se logró aislar el parásito en ratones blancos se 
les dio a comer a gatos serológicamente negativos con el fin de obtener ooquistes. 

Las heces de los roedores se concentraron por flotación en suerosa (Dubey et 
al. , 1972) con el objeto de investigar presencia de coccidios. 

Dado que los ratones son muy susceptibles a la infección por Toxoplasma, se 
probó en ratones blancos la importancia del número de ooquistes ingeridos en la 
sobrevivencia a la infección, utilizando para ello tres cepas, una de baja virulencia 
( l a  G-1 5 aislada el 22 de mayo de 1970 por A. Ruiz de heces de un gato de 8 meses 
procedente de Alajuela), otra de virulencia intermedia (procedente de Villa Quesa­
da) y la M-97 de alta virulencia aislada por nosotros el 25 de abril de 1974 del cere­
bro de un ratón capturado en Desamparados. Con ooquistes de cada cepa se inocu� 
laroo por vía oral 5 lotes de 5 ratones,· cada uno, con un peso promedio de 
20 ± 1 .5  g. El inóculo por lote y por animal fue de 104 ooquistes, ± 103, 

± 102, ± 101 y ± 100, respectivamente. 
De los ratones que murieron se hicieron frotis por aposición de hígado, bazo, 

pulmón, ganglios mesentéricos. Estos órganos, además del riñón y porciones del in­
testino delgado y grueso, se fijaron en Zenker-formol y se tiñeron con hemato­
xilina-eosina para su estudio. 

Los ratones que sobrevivieron hasta los 30 días se sacrificaron y se les deter­
minó el número aproximado de quistes por cerebro. Para ello se contaron los quis­
tes de tres porciones debidamente pesadas, se sacó un promedio y luego se refirió al 
peso total del cerebro. 

Con el fin de determinar si la Eimeria falciformis puede inhibir la implanta­
ción de T gondii en los ratones, se inocularon por vía oral 27 ratones de peso igual 
( 16  ± 2 grs.) con 500 ooquistes maduros de E. falciformis aislada de los ratones 
capturados. Estos ratones se dividieron en 5 lotes de tres ratones y se inocularon a 
los 8, 1 5 , 22 y 30 días con lOO ooquistes maduros de T. gondii (Cepa G-15). El lote 
restante sirvió de testigo y se inocularon además 3 ratones con únicamente ooquis­
tes de T gondii. Un mes después se sangraron y se sacrificaron. En el caso que el ce­
rebro no presentara quistes, se practicó la  reacción de Sabin-Feldrilan con el objeto 
de determinar si hubo seroconversión. El mismo experimento se repitió inoculando 
ú nicamente 10 ooquistes de T. gondii por ratón, manteniendo todo el proce­
dimiento restante exactamente igual. 
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RESULTADOS 

En el 5 por ciento de los ratones caseros (M. musculus) se demostró la presen­
cia de anticuerpos contra T gondii por medio de la reacción de Sabin Feldman en 
títulos que variaron desde 1 : 8  hasta 1 : 65.536 (Cuadro 1) y en las ratas examinadas 
el 30 por ciento dio esta prueba positiva con títulos desde 1 : 4  hasta 1 :  128 (Cua­
dro 2). Unicamente en los cerebros de dos ratones (M-89 y M-97) se encontró 
quistes de T gondii con tamafios de 1 5  a 82 ¡lm y en una cantidad aproximada de 
dos por campo de 100 diámetros. En los cortes de órganos pertenecientes a estos ra­
tones positivos parasitológicamente se observó perivasculitis, áreas de necrosis e in­
flamación crónica focal que podrían ser compatibles con toxoplasmosis, a pesar de 
que no se encontró el parásito. En los ratones inoculados con diferente número de 
ooquistes de tres cepas con diverso grado de virulencia, se observó que con la M-97 
murieron trece ratones antes de los 10 dias con la Gt-77 murieron 8 antes de ese pe­
ríodo y con la G-l 5 sólo murió un animal. 

• 

CUADRO 1 

Prevalencia de anticuerpos contra T. gondü y número 
de aislamientos en 100 ratones examiruzdos 

Título de 
anticuerpos 

Negativos 

1 :8 
1:64 
1: 16384 
1:65536 

Título de 
anticuerpos 

Negativos 

1:4 
1 :8  
1 :16 
1:32 
1: 128 

Total de positivos 

Número 

95 

1 
2 
1 
1 

CUADRO 2 

Prevalencia de anticuerpos contra T. gondü 
en 23 ratas eXllminadas· 

Número 

16 

1 
1 
1 
3 
1 

7 (30.4%) 

Aislamiento 

no 

no 
no 
si 
si 

Aislamiento 

no 

no 
no 
no 
no 
no 

O 

Todas las ratas positivas son de la especie R. norvegicus excepto una que es R. rattus . 
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Como se puede observar en el Cuadro 3 todos los ratones inoculados con 
± 10.000 ooquistes de la cepa M-97 y de la Gt-77 murieron , no así en el caso de la 
G· 15 en que sobrevivieron todos. Todos los ratones inoculados con ± 1000 00-
quistes de la cepa M-97 murieron antes de los 9 días después de la infección, así co­
mo dos ratones inoculados con la cepa Gt-77. Además la cepa M-97 fue capaz de 
matar a tres ratones a los que se les dio únicamente ± 100 ooquistes, a los J O  días 
de infectados, mientras que la Gt-88 sólo mató un animal y la G-15 ninguno. Ani­
males infectados con ± la ooquistes sobrevivieron independientemente de la cepa 
usada. La presencia de taquizoitos, tanto en frotis por aposición, como en los cortes 
de los animales que murieron, confirmó el diagnóstico de toxoplasmosis. En cuanto 
a la cantidad de quistes presentes en el cerebro de los animales que sobrevivieron, se 
pudo observar que las cepas M-97 y Gt-77 produjeron mayor cantidad de quistes en 
los ratones que la G·15 ,  e inclusive cuando el inóculo fue de ± 1 ooquiste, apa­
rentemente no logró infectar ningún animal. La Gt-77 fue la que produjo mayor 
cantidad de quistes en los ratones (Cuadro 4). 

El 47% de los ratones examinados presentó infección con Eimen'a [alci[ormis, 
el 35% de las ratas presentaron E. separata y en una de estas se encontró E. miyairii. 

La infección experimental con E. falci[ormis en ratones blancos no inhibió ni 
interfirió en la infección con T. gondii en ningún momento, aún usando dosis tan 
bajas como 1 0  ooquistes de T. gondíi por ratón. 

CUADRO 3 

Número de ratones que murieron según el inóculo 
y cepa de Toxoplasma* 

No. de ooquistes 
desp. de inoeu. 

± 10.000 ± 1 .000 

M-97 G¡-77 G-77 M-97 Gt-72 G-15 

6 

7 

8 

9 

10 

5 

* 5 ratones por ¡nóculo 

3 

2 

3 

1 

CUADRO 4 

Número de quistes estimado por cerebro de los 
ratones sobrevivientes 

No. de ooquistes inoculados 
Cepa 

± 10.000 ± 1.000 ± IDO 

M-97 6.738 

Gt-77 8.539 8.066 

G-15 3.970 3.899 1.318 

± 100 

M-97 Gt-77 

3 

± !O ± I  

4.171 1.964 

1.901 3.071 

269 O 



DISCUSION 

Desde que Sangiorgi en 1913  encontró T gondii en M musculus, ha habido 
varios informes referentes a la presencia de este parásito en los ratones caseros 
(Cuadro 5). Los datos existentes en la literatura indican prevalencias diferentes, de· 
pendiendo del método de diagnóstico empleado. 

Eyles el al. ( 1959) encontraron dos ratones positivos con la prueba de Sabino 
Feldrnan en 53 animales examinados, lo que concuerda con mis resultados, ya que 5 
de lOO ratones presentaron anticuerpos (Cuadro 1). Sin embargo, los datos de 
Slowakiewicz el al. ( 1967), usando esta misma prueba serológica, refieren una alta 
positividad (18,5 % )  en 140 ratones. Esta discrepancia podría deberse a que ese estu· 
dio fuera hecho en una área en donde los ratones posiblemente tuvieron mucho 
contacto con los ooquistes de T gondii. También Uminski el al. ( 1964) comuni· 
caron una prevalencia de anticuerpos relativamente alta, usando en este caso la ceae· 
ción de Fijación de Complemento. que no es tan específica como la Reacción de 
Sabin y Feldman cuando se emplean sueros de animales (A. Ruiz, Comunicación 
personal). En cuanto al diagn6stic"o parasitológico en el presente estudio se encon­
tró T. gondii en el 2% de los ratones estudiados. El hallazgo del parásito en ratones 
difiere también, según estos autores, probablemente como una consecuencia del mé­
todo usado. Lainson en 1956 no encontró positivos en 399 ratones estudiados, lo 
cual sólo se explica porque el diagnóstico se hizo por inoculación de cerebros en ra­
tones blancos y en estos animales no se hizo estudio de sero-conversión. Cook el al. 
( 1959) tampoco encontraron positividad alguna en 26 ratones estudiados, lo cllal se 
explica fácilmente por el poco número de animales, pues estadísticamente es posi­
ble, tomando como base nuestros resultados, que dentro de esos 26 ratones no hu­
biera ninguno positivo. Por el contrario, Gibson el al. ( l 957) encontraron positivos 

CUADRO S 

Frecuencia de T. gondii en M. musculus 
en diversas regiones 

Método NO de animales Positivos País Autores 
de diagnóstico estudiados % 

Inoculación de 399 O Inglaterra Lainson, 1956 
ratones 

Inoculación de 121 7(5,85) EE.UU. Gibson, & Eyles, 1957 
ratones 

Inoculación de 26 O Australia Cook, Pope, & Scott, 1959 
ratones 

Sabin-Feldman 53 2(3,8) EE.UU. Eyles, el al., 1959 

Inoculación de 281 9(3,2) EE.UU. Eyles, el 01:-; 1959 

ratones 

Fijación del 29 3(10,3) Polonia Uminski, & Strocznska, 1964 
complemento 

Sabin-Feldman 140 17(12,145) Polonia Slowaldewicz, el 01., 1967 



a 5,8% de 121  ratones estudiados por inoculación de cerebros en ratones blancos, lo 
que es bastante más alto que el nuestro. La razón de esta mayor prevalencia se pue­
de atribuir a que Gibson y sus colaboradores capturaron los ratones en una área de 
unos 300 pies de diámetro en la que el 84,4% de 64 gatos estudiados eran positivos 
serológicamente y que en el 26,6% de esos gatos se encontró T. gondii. Ahora bien, 
a raíz de los nuevos conocimientos sobre el ciclo evolutivo de este parásito, sabemos 
la importancia del gato en dicho ciclo (Frenkel el al., 1970; Hutchison el al., 1970; 
Piekarski & Witte, 1971;  Wallace, 1 972-1973). 

Eyles el al_ ( 1959) encontraron 9 ratones positivos de 281 estudiados, lo cual 
da un 3,2% de positividad, porcentaje que es muy similar al nuestro de 2% obteni­
do en 100 ratónes examinados. 

De todo 10 anterior se deduce que el porcentaje de ratones en condiciones de 
transmitir Toxoplasma puede ser alrededor de 2 al 3% . Esta baja prevalencia se debe 
a la alta susceptibilidad de los ratones (Jacobs, 1956), que perecen fácil y rápida­
mente, haciendo así difícil el hallazgo de animales parasitados. 

Algunos animales pueden sobrevivir al período agudo de la enfermedad, dan­
do tiempo a que las defensas inmunológicas sean capaces de bloquear la disemina­
ción de T gondii bajo la forma de taquizoito, originado así la formación de quistes 
a nivel de cerebro y musculatura. Esto se relaciona con el grado de virulencia que 
pueden presentar las diversas cepas en los ratones, que depende de factores no bien 
conocidos tales como la edad, tipo de alimentación del ratón, número de ooquistes 
ingeridos, etc. Experimentalmente he podido comprobar diferentes grados de viru­
lencia en tres cepas (Cuadros 3 y 4) en donde la G-1 5  demostró ser la menos viru­
lenta. Sin embargo, esta cepa fue aislada de un gato que tenía una coccidiosis severa 
y en determinadas ocasiones se ha reactivado matando a los ratones igual que cual­
quier cepa virulenta (Ruiz, 1974). 

Aquellos ratones cuyos títulos en la reacción de Sabin-Feldman fueron bajos 
y en donde no se demostró el parásito por inoculación de los cerebros (Cuadro 1)  
posiblemente tuvieron una infección inicial con presencia de taquizoitos a nivel in­
testinal o ganglios mesentéricos. Estas formas son capaces de iniciar la respuesta in­
munológica, pero no existiendo todavía la diseminación del parásito no fue posible 
su aislamiento a partir del cerebro. 

El tamaño y la cantidad de quistes encontrados en los cerebros de los ratones 
naturalmente infectados, en comparación con estudios experimentales, indican que 
los primeros tenían cerca de 40 días de haber adquirido la infección, lo que demues� 
tra que existen ratones capaces de sobrevivir a La toxoplasmosis, convirtiéndose en 
fuente de infección para el gato, ya que como se ha demostrado (Frenkel etal., 
1970) son los quistes los que fácilmente infectan a este animal, pues los taquizoitos 
presentes en los tejidos no resisten la digestión gástrica. De tal manera que los úni­
cos animales que deben ser considerados como fuente de infección son aquellos en 
que se encontró los quistes de Toxoplasma De acuerdo con esto y con nuestros re­
sultados, únicamente el 2% de los ratones puede infectar al gato, ° 10 que es 
igual, se necesita que un gato se coma aproximadamente 50 ratones para que ingiera 
uno positivo. Esto es perfectamente factible en aquellos lugares en que la población 
de ratones es relativamente alta. En nuestro caso, y si tomamos en cuenta que en el 
área de estudio se capturó un promedio de 3 ratones por casa en cada noche, pode­
mos suponer que en uno o dos meses un gato puede haber ingerido por lo menos un 
ratón positivo. Esto es posible si tomamos en cuenta que el gato, especialmente el 
callejero, puede adquirir la infección desde el momento en que deja de alimentarse 
de leche materna, pues debe cazar diversos animales para su sustento. 
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CUADRO 6 

Frecuencill de T. gondii en R. norvegicus 
en diversas regiones 

Método NO de animales Positivos 
de diagnóstico estudiados % País Autores 

Sabin-Feldman 1 1 6  3 1 (26,75) Japón Izutani, 1952 

Sabin-Feldman y 1 1 8  14(12) Noruega Gronroos, & 
Fijación de com-
plemento 1 1 8  5(4) Noruega Salminen, 1955 

Inoculación de 1 1 5  2(1,95) Japón Nakajva, el al., 1957 
ratones (R. norvegicus) 

y R. rattus) 

Fijación de 15 O Australia Pope, el al., ¡957 
complemento 

Inoculación en 1 5  1(6,7) Australia 
ratones 

Fijación de 50 3(6) Australia Cook, el al., 1959 
complemento 

Sabin-Feldman 129 20(15,5) EE.UU. Eyles, el al.,1959 

Inoculación en 226 6(2,65) EE.UU. Eyles, el al., 1959 
ratones 

Sabin-Feldman 646 40(8,685) Polonia .slowakiewicz, el al., 

1967 

Hemaglutinación 300 3(10) Japón Iseki, el al., 1972 

Podemos deducir entonces que M musculus es una buena fuente de infección 
para el gato, aunque no se puede concluir que sea la única (Frenkel el al., 1970; 
Frenkel, I973). 

Como se puede observar en los Cuadros 6 y 7, los datos sobre positividad en 
ratas son también muy variados debido a los mismos problemas de diagnóstico ya 
discutidos para los ratones caseros. Si comparamos los resu1tados de varios autores, 
notaremos que excepto en el trabajo de lzutani (J 952) quien obtuvo un 26,7% de 
positivjdad en 1 16 R. norvegicus estudiadas con la reacción de Sabin-Feldman, en 
los otros informes los datos de positividad son más bajos que el nuestro de 30,4% 
(Eyles el al., 1959; Slowakiewicz el al., 1967, lseki el al., 1972). 

Jacobs en 1956, así como Lewis y Markell en 1958 comprobaron que las ratas 
recién nacidas son muy susceptibles al Toxoplasma, sin embargo Jacobs confirmó 
también que la rata joven adquiere el parásito, que se mantiene en la fase quística 
hasta por 6 meses y aun en raras ocasiones hasta un año sin que tenga mani­
festaciones patológicas de consideración. Después de este período los quistes del 
cerebro desaparecen aunque la serología continúa positiva en títulos bajos por algún 
tiempo, debido posiblemente a un foco residual parasitario en cualquier parte del 
animal. Posiblemente a esto se debió que en nuestro trabajo no pudiéramos aislar el 



parásito de las ratas serológicamente positivas. También algunas de estas ratas quizá 
se infectaron siendo adultas y sabemos que en este caso la mayoría de las veces no 
llegan a formarse quistes como se puede demostrar experimentalmente. La forma­
ción de quistes en esos animales se hace más remota si consideramos que en la natu· 
raleza el número de ooquistes ingerido va a ser considerablemente más bajo. 

A pesar de todo esto, el hecho que algunas ratas jóvenes puedan durar con 
quistes en el cerebro hasta más de 6 meses, las hace valer como un posible buen 
huésped "intermediario" como lo sugiere WaUace ( 1973). Además, dado que entre 
estos animales se observa el canibalismo, es mayor la posibilidad de infección que en 
los M. musculus en donde este fenómeno no ocurre. Este hecho, además de los ya 
mencionados en cuanto a la resistencia de la rata al T. gondii hace que este roedor 
presente mayor número de individuos con serología positiva. Sin embargo, y mien­
tras no se demuestre la presencia del parásito en estos animales, no se puede tomar a 
todas las ratas serológicamente positivas como fuente de infección para el gato. 

El alto pareen taje de ratones infectados con E. falciformis y de ratas con E. 
separata o E miyairii, sugiere que la posibilidad de infección de los ratones con To­
xoplasma es menor que la de infectarse con sus propios coccidios. Sin embargo y 
puesto que ia fuente de infección de los roedores es probablemente el suelo conta­
minado con heces de gato, ellos podrían infectarse al husmear o escarbar en la tierra 
o al ingerir alimentos contaminados con tierras infectadas. Esto es más probable si 
observamos que los roedores domésticos se alojan por lo general en o alrededor de las 
casas, sitios donde frecuentemente defecan los gatos. 

La infección de los hervlboros por T. gondii se explicaría también por la in· 
gestión accidental de alimentos contaminados con ooquistes maduros (Wallace, 
1 973). 

CUADRO 7 

Frecuencia de T. gondü en R. rattus 
en diversas regiones 

Método NO de animales 
de diagnóstico estudiados Positivos País Autores 

Sabin-Feldman 42 9(21,4%) Japón Izutani, 1952 

Fijación de 7 O Australia Pope, el al., 1957 
complemento 

Inoculación en 7 O Australia Pope, el al., 1957 
ratones 

Fijación de 131 4 (3,0%) Australia Cook, el al., 1959 
complemen to 

Hemaglutinación 26 1(3,7) Japón lseki, el al., 1972 

La cantidad de ooquistes que un gato puede depositar en la tierra es de varios 
miJIones en una sola defecación y los ooquistes pueden sobrevivir hasta más de un 
año en el suelo (Frenkel et al. 1974). Además Fleck et al. ( 1972) lograron mantener 
seroconversión en ratones inoculados con concentraciones hechas a partir del mate· 
ria} obtenido de una pila de arena de un jardín en donde un gato solía defecar. Ruiz 
et al. ( 1973) aislaron el parásito del suelo en varias oportunidades. Si bien es cierto 
que las ratas y los ratones usualmente no van a e<::tar en contacto directo con los lu· 
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gares en donde los gatos defecan, también e s  un hecho que los ooquistes se disemi· 
nan por la tierra desde el lugar donde son puestas las heces mediante el agua de llu­
via (Ruiz, 1974), o por varios invertebrados que los pueden arrastrar o que fungen 
como huéspedes portadores (Dubey el al., 1970; Wallace, 1 97 1 ;  1972; 1973; 
Frenkel el al., 1974; Chinchilla y Ruiz, 1976). 

La importancia de los roedores, aves y otros animales infectados radica en el 
hecho de que el gato no se infecta fácilmente con los ooquistes sino más bien con 
los quistes presentes en los tejidos de los animales. Frenkel el a/. ( 1970) y Dubey el 
al. ( 1970) han probado este hecho, indicando además que el período prepatente en 
el gato es más corto y el período de excresión de ooquistes es más largo cuando el 
felino ingiere quistes. WaUace ( 1973) necesitó dosis muy elevadas de ooquistes para 
producir infección en el gato por lo cual él aduce que quizá existe una resistencia 
natural del félido a esta forma infectante, quedando muy pocos esporozoitos libres 
en el intestino del gato o sólo algunos pocos de los liberados pueden penetrar en el 
epitelio intestinal. 

Dubey el al., (1970) inocularon con quistes a 29 gatos serológicamente nega­
tivos, 26 de los cuales eliminaron ooquistes. Wallace ( 1973) haciendo el mismo tipo 
de estudio sólo observó negatividad en las heces de uno de los 24 gatos inoculados. 
En Costa Rica se han infectado todos los gatos serol6gicamente negativos que he­
mos inoculado con quistes. Estos datos indican la efectividad de los quistes como 
fuente de infección para el gato. 

Por otro lado WaUace ( 1973) señala que el gato se infecta con T. gondii por lo 
general entre los cuatro y seis meses de edad como promedio, edad en que estos anj· 
mals ya son capaces de cazar y alimentarse por sí sólos. Si la infección fuera con oo· 
quistes maduros, podría darse a edad más temprana. Esto prueba entonces que a pe­
sar del carácter de parásito monoxeno que conserva el T. gondii, existe ya en él una 
tendencia a transformarse en diheteroxeno usando como huéspedes intermediarios a 
roedores, hervfboros y aves. En otras isósporas, tales como 1 felis. se ha demos­
trado experimentalmente que ratones, ratas, y hamsters son capaces de servir como 
huéspedes intermediarios y en 1 n'volta estos animales actúan como huésped de 
transporte (Frenkel & Dubey, 1972). En la naturaleza se observa el caso de otro 
Isospora en donde el parásito presenta en definitiva un ciclo de tipo diheteroxeno. 
Tal es el caso del llamado Sarcocystis (Ruiz, 1974). 

Dado que la prevalencia de E. falcifonnis en los ratones caseros es de 47%, es· 
tudiamos la posibilidad que existiera cierta inmunidad cruzada entre esta Eimeria y 
el Toxoplasma lo cual pudiera ser la causa del bajo porcentaje de roedores infecta­
dos con T. gondii. Como no se encontró este hecho, hay que explicar la baja preva­
lencia de este parásito en los roedores como ya se discutió. 
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RESUMEN 

Para detenninar la importancia epidemiológica de los roedores caseros en la 
toxoplasmosis, se estudiaron 1 00  ratones (M. musculus) y 23 ratas del género 
Rattus (R. norvegicus y R. rattus) del área metropolitana de San José, Costa Rica, 
en los cuales se estudió la presencia del Toxoplasmagondii o de anticuerpos contra 
el parásito. En 5 ratones caseros (5%) y 7 ratas (30.4%) se obtuvo una reacción de 
Sabin-Feldman positiva. Sólo en el cerebro de dos ratones se encontró quistes del 
parásito y pudo hacerse el aislamiento correspondiente. Comparando el porcentaje 
de ratas y ratones en que se encontró Toxoplasma o sus anticuerpos, con la posibili­
dad de que el gato ingiera algunos de estos roedores, así como el hecho comprobado 
que los quistes presentes en tejidos son la principal fuente de infección para los feli­
nos, se llega a la conclusión de que estos animales (M. musculus y Rattus sp.) juegan 
un papel importante en el ciclo evolutivo del Toxoplasma De acuerdo con un estu­
dio experimental se comprobó que la presencia de Eimeria falciformis, un coccidio 
común de ratones, no inhibió la infección con Toxoplasma en estos roedores. 
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