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CAPÍTULO 21 
Tritrichomonas foetus. Trichomonosis bovina 

Cesar Iván Pruzzo 

Generalidades 

 Tritrichomonas foetus es agente causal de la trichomonosis bovina, una enfermedad venérea 

cosmopolita, generalmente asociada a los establecimientos que realizan servicio de monta na-

tural, produce infertilidad temporaria en las hembras durante aproximadamente los 4 a 6 meses 

que dura su infección, luego estas adquieren inmunidad, presentado en algunos casos piómetra, 

momificación fetal e incluso aborto en el primer tercio de la gestación. En el toro es asintomático, 

actuando este como diseminador de la enfermedad. Tritrichomonas foetus tiene como hábitat 

natural la cavidad prepucial del toro, colonizando la mucosa prepucial, peneana y uretra distal. 

Los primeros reportes del agente de la tricomoniasis fueron realizados en Francia por Kunstler 

(1888) y en Italia por Mazzanti (1900). En Argentina el primer aislamiento fue reportado en 1939 

por Rosenbusch en un feto abortado.  

La presencia de Tritrichomonas foetus en un rodeo ocasiona disminución significativa de la 

producción anual de terneros y consecuentemente grandes pérdidas económicas. 

El control de la tricomoniasis es difícil de realizar, ya que, en la actualidad no existe un trata-

miento farmacológico específico y las vacunas que hay en el mercado no funcionan satisfacto-

riamente. Por consiguiente, el control de la tricomoniasis consiste en realizar pruebas diagnósti-

cas en los toros para determinar su estado de negatividad antes del servicio reproductivo y como 

parte de la sanidad de los programas de inseminación artificial (IA). 

Morfología 

 Tritrichomonas foetus posee aspecto piriforme, mide de 15 a 24 µm de largo por 5 a 8 µm de 

ancho. Tiene tres flagelos anteriores y uno posterior unido al soma por una la membrana ondu-

lante. Posee costa y axostilo constituidas por microtúbulos, siendo estas las estructuras princi-

pales del citoesqueleto, que le dan sostén y forma al parásito. El axostilo es una estructura tubular 

que se origina en la región anterior, en el cuerpo parabasal, teniendo un recorrido curvo alrededor 

del núcleo, luego continúa por todo el soma, sobresaliendo una corta proyección en la región 
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posterior del cuerpo. La costa se origina de la región anterior y actúa como una estructura basal 

de la membrana ondulante.  

Su metabolismo es anaerobio o microaerófilo. Necesita de un pH neutro a levemente alcalino. 

Posee una movilidad pulsátil que es máxima a 37ºC. 

Tritrichomonas foetus presenta en su membrana plasmática lipoglucopéptidos, denominado 

lipofosfoglican (LPG), que le otorga características antigénicas propias del género y especie. 

Además de hidratos de carbono unidos a proteínas, compuestos por ácido siálico, ácido N-acetil 

glucosamina, N -acetil galactosamina y manosa, que actúan como receptores para adherirse al 

hospedador.  

Los flagelos se originan del cuerpo parabasal o blefaroplasto. Los tres flagelos anteriores 

están libres y el posterior unido al soma por medio de la membrana ondulante, abandona al soma 

dejando una porción libre. La membrana ondulante, es una estructura fibrilar que se origina en 

la porción anterior del parásito y se proyecta hacia la zona posterior siguiendo el recorrido la 

costa. (Figura 1) 

Figura 1. Trofozoíto de T. foetus. 

Presenta un núcleo de localización excéntrica, rodeado por el retículo endoplasmático, y pró-

ximo se encuentra el complejo de Golgi. Además, se observan, entre otras organelas, fagosomas 

y liposomas.  

Hospedadores 

 Solo afecta a la especie bovina, aunque se han reportado hallazgos en mucosa intestinal de 

félidos. Se alojan en la mucosa prepucial y peneana del toro fundamentalmente en los pliegues, 
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criptas y glándulas. En la hembra coloniza de manera ascendente luego de la infección, prime-

ramente, la vagina, el cérvix y luego el útero. Infecta al embrión o feto provocando reabsorción u 

abortos tempranos, no superando los 4 meses de gestación. Su distribución es cosmopolita, 

siendo una gran problemática en aquellos rodeos de cría y tambo donde se realiza monta natural, 

si bien el uso de inseminación artificial ha disminuido la prevalencia de esta parasitosis, T. foetus 

sobrevive en el semen congelado.  

 

 

Ciclo Biológico 
 
El ciclo biológico es simple, se transmite durante el coito del toro a la hembra o viceversa, o 

mediante maniobras mecánicas en la exploración o incluso, aunque en menor medida por la IA. 

No presenta forma de resistencia o quistes.  

 

 

Patogenia  
 
El macho es portador asintomático, habitualmente de por vida. No afecta a la libido ni la cali-

dad del semen. 

Los toros mayores de tres años se infectan más fácilmente que los jóvenes, esto se debe a 

que las tritrichomonas se mantienen en los pliegues y en las criptas prepuciales, las cuales ad-

quieren mayor tamaño y profundidad con la edad del animal, generando un ambiente anaerobio 

propicio para el crecimiento y desarrollo de estos. 

La mayor concentración de trichomonas se halla sobre la mucosa del pene y prepucio adya-

cente, en concentración pueden variar desde menos de 200 a 800000 T. foetus / ml. 

La baja estimulación antigénica de T. foetus no genera una respuesta inmune suficiente 

que sea capaz de eliminar al agente de la cavidad prepucial. Los toros infectados se con-

vierten en una fuente permanente de infección para el rodeo (toros carrier). Raramente se 

curan de manera espontánea. 

En la hembra, la patogenia es más intensa conllevando a cambios significativos en el tracto 

reproductivo. Puede producir vaginitis, cervicitis y endometritis que impiden la anidación del ci-

goto y se produce reabsorción embrionaria, observándose repeticiones de celos a intervalos nor-

males o un poco más prolongados. En algunos casos se manifiesta más tardíamente, provo-

cando maceración fetal, piómetra o aborto en los primeros meses de gestación. La hembra se 

cura espontáneamente por mecanismos inmunológicos. 

Se consideraba la existencia de hembras portadoras, llamadas “carrier”, que mantenían la 

infección después del parto o de un año para el otro. En realidad, se concluyó que se reinfectaban 

por otras causas. 
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En las hembras la susceptibilidad es independiente de la edad. Sin embargo, en rodeos cró-

nicamente infectados, las vacas generan inmunidad al tener contacto previo con el parásito, pre-

sentándose porcentajes de preñez menores en vaquillonas. 

Cuando la parasitosis ingresa en un rodeo sano no hay diferencia de preñeces entre las ca-

tegorías vaca y vaquillona. 

Tritrichomonas foetus no puede sintetizar algunas macromoléculas necesarias para su creci-

miento, las obtiene por lisado de células de su hospedador. En la cavidad prepucial las bacterias 

y la propia descamación de células epiteliales producen la lisis. En las hembras, además de estos 

mecanismos, existe una acción citotóxica del parásito sobre las células. En esta interacción hos-

pedador-parásito intervienen varios factores de virulencia responsables de la patogenicidad, 

como son los factores de adhesión, factores de lisis celular y otros encargados de la evasión de 

la respuesta inmune, que le permiten sobrevivir a pesar de la presencia de anticuerpos. 

 

 

Signología clínica 
 
Los signos que se observan corresponden al rodeo (solo en los vientres). Si el servicio es 

estacionado lo que se observa es que hacia el final de la temporada sigue habiendo animales en 

celos. Disminución del porcentaje de preñez, entre el 5 al 50%. Dispersión de las preñeces con 

aumento de cola de pariciones.  

Se debe destacar que cuando un rodeo se infecta por primera vez, en el primer año no apa-

recerán todos los signos y los bajos porcentajes de preñez, ya que el porcentaje de toros infec-

tados es bajo al principio y en los sucesivos servicios el número de toros infectados se irá incre-

mentando, produciéndose la explosión de la de enfermedad. 

En rodeos infectados por tricomoniasis, se puede alcanzar un porcentaje de vacas vacías 

entre 45,3% y 57%, resaltando el impacto de la enfermedad. Además, se citan reducciones entre 

14% y 50% de la producción de terneros y 4 a 10% del retorno monetario por ternero nacido. Si 

bien el porcentaje de establecimientos infectados ha ido disminuyendo, la realidad es diferente 

cuando se diagnostica por primera vez en algún área geográfica, mostrando un amplio contraste 

epidemiológico con aquellas áreas geográficas donde se examinan a los toros anualmente de 

manera sistémica.  

 

 

Diagnóstico 
 
El diagnóstico de certeza se realiza por la observación del agente etiológico en medios de 

cultivo para evaluar su crecimiento y desarrollo (diamond, macrotric, etc.). Las muestras se incu-

ban a 37ºC y se observan cada 24 hs durante 7 a 10 días, con el fin de detectar el desarrollo del 

agente. Consiste en identificar microscópicamente al protozoario teniendo en cuenta su forma y 

movimientos espasmódicos. En algunos casos, en los medios de cultivo puede haber crecimiento 
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de otros trichomonadidos, como Pentatrichomonas spp. o Tetratrichomonas spp., que se en-

cuentran en el tracto digestivo de los bovinos, en el suelo y agua estancadas con orina y heces. 

Estas especies pueden llegar a contaminar las muestras, siendo necesario para su diferenciación 

la utilización de técnicas de tinción, como GIEMSA o T 15 de Biopur (Imagen 1), o PCR (Reacción 

en cadena de la polimerasa), que permiten amplificar dos secuencias específicas de genes de la 

Proción 5,8 s rADN y regiones internas trascriptas ITS1 e ITS2 para Tritrichomonas foetus.  

Imagen 1. Tinción 15 de Biapur 100X. A) Tritricomona foetus B) Pentatrichomonas spp. 

En toritos criados a corral o en toros que se encierran días antes a la toma de muestras, la 

contaminación con otros trichomonadidos suele ser frecuente. Es común que se monten entre 

ellos y se transmitan los flagelados intestinales, que no son patógenos y pueden inducir a un 

diagnóstico erróneo. Además, las muestras se pueden contaminar con materia fecal adherida a 

los pelos de la zona del prepucio, por la presencia de barro y materia fecal que aumenta en los 

días posteriores a lluvias, lo que dificulta la toma de muestras limpias. Las tetratrichomonas tie-

nen un mayor tamaño, forma más globosa y se desplazan más lentamente y pesadamente en 

los medios de cultivo.  

La base del control de la enfermedad es la detección del toro infectado, para lo cual se realizan 

tomas de muestras de esmegma prepucial pre-servicio. La muestra se toma con raspadores 

descartables o metálicos de bronce previamente esterilizados (las tritrichomonas mueren en 

agua en ebullición a 60ºC), tratando de tomarla lo más limpia posible (siendo las zonas más 

sucias el orificio prepucial y la mucosa adyacente). Si bien existen otras técnicas, como la aspi-

ración en seco o el lavado prepucial con PBS, estas son más engorrosas para realizar a campo 

y por un solo operario, por lo que la primera es la más utilizada. 

Se recomienda encerrar a los toros el mismo día de la toma de muestras para evitar la monta 

y de esta manera la contaminación.  

Una vez tomada la muestra, se siembra en el medio de cultivo, con el mismo instrumento que 

fue tomada, evitando los cambios bruscos de temperatura. Se colocan en una caja de telgopor 

con papel de diario y se envían de inmediato al laboratorio. 
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El diagnóstico de trichomonosis por cultivo de material prepucial, es una técnica de fácil apli-

cación, económica, con alta sensibilidad y especificidad. La sensibilidad del método está relacio-

nada estrechamente con la metodología de la toma de muestra, el instrumento utilizado y el 

número de muestreo. Estadísticamente la posibilidad de dar negativo de un toro infectado es de 

10 a 20% con un solo muestreo, de 1 a 4% con dos y de 0,1 a 0,30% con tres muestreos. 

 En la hembra el diagnostico se realiza generalmente en aquellas que presentan signología, 

(aborto, piómetra), sumado a un porcentaje de la vacas sin signos. Para la toma de muestras se 

realiza una maniobra similar a la de IA, con una pipeta intermediaria y jeringa, aspirando el con-

tenido del cuello del útero.  Luego la muestra se procesa como la del prepucio. 

En el feto se toma muestra del líquido abomasal con aguja y jeringa y/o hisopado faríngeo. 

Luego, la muestra se siembra el medio para T. foetus.  

 

 

Tratamiento y prevención  
 
 No existe un tratamiento eficiente para la tricomoniasis. Antiguamente se utilizaba metroni-

dazol, pero se ha generado resistencia. Por lo que el control de la enfermedad está enfocado a 

la detección y eliminación del rodeo de los toros infectados. 

Evitar el ingreso de animales vecinos. Mantener instalaciones en buen estado, sobre todo los 

alambrados perimetrales para evitar el ingreso de toros vecinos. No incorporar al rodeo ganado 

sin controles sanitarios previos. La utilización de IA disminuye la posibilidad de contagio. En lo 

posible utilizar animales jóvenes en la época reproductiva. 

El método de diagnóstico por cultivo presenta una eficacia de 70 a 90% en la detección de 

toros infectados, por lo que se recomienda realizar mínimo dos raspados para detectar a todos 

los toros infectados del rodeo. 

El estado de trichomonas libre es un estado muy lábil y de una semana a la otra se nos puede 

infectar un toro si tiene acceso a una hembra parasitada. 
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