VNAN

MEXICO, D, F.

Universidad Nacional Auténoma de  éxico

FACULTAD DE ESTUDIUE SUPERIORES CUAUTITLAN

TOXOPL SMOSIS EN CERDOS
INCIDENCIA EN MEXICO

T E S | S

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE;
MEDICO VETERINARIO ZOOT CNISTA
P R E S E N T A :

Abma Laura Galinder Garcia

DIRECTOR Y ASESOR: M. V. Z, MENC.
J. ABEL CIPRIAN CARRASCO

1982



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



-

CONTENIDO

e mm - — — — —

INTRODUCCION

1. Antecedentes histdricos

8. Definioifn de la enfermedad
3. Clasifioaoidn del pardsito
4. Generalidades del pardaito
§. Clolo biolégico

6. Tranemisitn

7. Patogenia

9. Lesionss post-mortem

10. Diagnfstico =

11. Diagndetiso diferencial
13. Tratemiento

13. Inmnidad

1. & logta

16. PrevenoiSn y Comtiol

OBJETIVOS

NATERIAL Y METODOS
Material
Nétodos
RESULTADOS
DISCUSION
CWICLUSTONES

BIBLIOGRAFIA

Pdg.

M 0 0o o M

12
16
16
16
18
81
23 ,
22
25
25

27

25
30
37 |
28
39

1
40 i




RESUMEN

La tozeplasmosis es una enfermedad cauc’ada por un pmtozaario llamado
Toxoplasma gondif, el oual M dssoubierto por Charles Niocolle y L. Manceaux
'mmfnotiodccmgmdcbawchtgadomzcdwlancdcmpcqucﬂomdor
llamado gondii o. gundtt. (Ctenodactylus Qondii).

Latmplamctonnghhucamimlamblnﬂo.y
bbtdoaqnmmn&urmwuwukhlwma
mlyaotfwllm.mmuom Latm-tctdndcutc
pardotton umaoabamdtfomm v‘a, pmtpcl-ntcporlaimu

tibn de m mtanm, asrosoles, tulplauutarta o bien por el mtacto,

dtnctomhncdcmﬂm”nclm{to.

ummummzmm tocmtmtu’unt—
Jercs domfstioos y salvajes, atm aves y antnl« de man hta La
pressnte investigaoiin es dcc(dw lum a céa dob(do a la fclta ds infor
maoidn, cqadtoc o inmu'actqngc acerca de ta tomoplasmosis en cerdos en
Mézico, stendo su finalidad oonooer la inoidenoia cs la cocplasmoeis en
oerdos a través de la recoleccitn de 300 musstras sangufneas, obteniendo
los eiguientes reeultadve: 0.33% en Morelia, Mich.; 0% en ‘uautitldrm, Edo.
de Néx.; 0.33% en La Piedad, Mich.; 0.33% em Guarajuato, G:o.; 07 en Toluea,
Edo. de Méx.; 0% en Navojoa, Som.; 0% en Celaya, Gto.; 0% en Valle de San-
tiago, Gto.: 0% en Cd. Otregén, Son. y 0% en Culiacdn, Sin. obteniéndoee
eatoc resultados a travée de la téonica de Jiacrfaricc comoeida come ~giu-

tinaoiébn Indirecta,



INTRODUCCION

1. Anteocedentes histdrioos:

sqﬁ' datos parece que el pardcito fus obssrvado por. Laverds (1900)
on gon'ianu de Java m). pero. oomo’ hcohoc mln v pocitivaa aceroa dcl
dcmw dcl padotto, tmc on primr luga> a L‘harln ltoollc v
L.. Nanseaue (1608), looauctn bhllavnmmfntiadcmdcbuo
] Mcab d' " roedor u-w aondtt ) gundtt (Ctmctylus pndﬂ)
ra.a.u.u.xr,co,a,«.m v d-udo a ou n-.iann aau uo um los
m zo naum pmataahnu Loishnnn gon«i m.m, poe-
mmuhmdoawymhauarlomclmu loduantmn

gondif (12,40).

la tocoplasoeis full reportada por primsr ves en los Estados Inidos
por Paml y ool cn 1962 (28,.’.“.34,“,68). loa mln mtrm al. |
'l’oupll mmmda wtdoadcutbumdadﬂw-
tmh“mdtabtcmmdcou(“) mmtomnuﬂlmnada
por Swzgn' y ool. m Inl (33), m Dimm M/Jovamcn dumm un
brote dc tonplamaia om un hcto dc ocrdaa on 1966 m.u.m; lea v
ool. en 1980 reportarom tocoplamcu on Nlctoo; Weinman y Chandler encon-
traron antiouerpos em wm alto porcentaje de oerdos alimentados oon desper-
dietoe orudos y una baja inoidencia entre cerdoe quse comfan desperdicios
cocidos o granos em 1850 (38); Sato y col. reportaron tuxoplasmosis por~ina
en Japén (23,58) y Harding yv col. describieron toxoplasmosie porcina en
Inglaterrc (58); Sergent opiné arios mds tarde que la toxoplasmosies habfa

llegado a ser un serio problema en la produccién porcina (42).



3. Definticidn de la enfermedad:

La toxoplasmosis es8 una seria enfermedad parasitaria que ataca a
hombres y animales, causada por un protoscario llamado Toxoplasma gondii
(7,42,50), cuya presencia en forma de quiste ha sido el causante mds impor-
tante debido a su alta resistencia a las influencias ffeiocas y qufmicas,
asf como a los cambios én el medio ambiente (29). Dicha erfermedad se en-
ousntra distribufda en una amplia gama de animales de sangre fria y caliente
(14,20,38,48), y asf tenemos que ha s#ido reportada en cerdos, pollos, perrcs,
aves, gatos, ovejas, vacas, conejos, hombre (16,36,38,50), ratén, rata, momo,

ardilla, lagarto, oulebra, ste. (16).

3. Clasifioacién del pardsito:

PRELiom: Apiocomplexa

Clase: Sporosoea
Subolasc: (rootdia
Orden: Buooaotidiida

Suborde»: simeriina
Familia: Toxoplnemidae
Género: Toxoplasma

Espscie: Toxoplasma gondii{ (Levine, N. 1980)

4. Generalidadee del pardsito:

Loe toxoplasmas son pruviogoos unticeluiaree, forradics por un oftc-
plaema provigto de nficleo; invade prdcticamente todce loa 8rganoe (8,8,15,

33,48,51). Su cuerpo es tncoloro rodeado de ura fiva rmemrrana i pormite




los ocambios morfolbégicos de la miema o bien le d4 una forma determinada

(8). Bn el niioleo ee observa la membrana nuclear, la cromatina y la plas-

tina (8). Ciertos protosoos 8é rodean de una membrana resistente formando

quistes; que se formun al hacerse desfavorables las circunstancias vitales

ouando tienen qus salir al medio extermo para llegar a otro hospedador y |
conservar la espectie. Su alimentacién ee por difusidén a expeneas de sube-

tancias orgfniocas dieusltas que tiemen a su disposicibn en sangre y teji-

dos (8).

Es un pardsito sistémico que se localima con frecusncia en ojo,
oerebro, ganglios, misouio, pulwdn, hegado, baso, dtero, corastn, eto.
produciendo procssos inflamtamo a _vcacé poco pezioqptibué (48)’. Su mo-
vimiento es activo pero lento. Los pardsitos s¢ maucntmm situacion
extraoelular en forma ltbn en el lfquido ccfalormqu(doo;' hsmor acuoso y
vitreo, leohs, logrims, Lfquido ganglionar, orina, saliva, placenta, heces,
esudados, esputo, eto. (8,48).

El pardsito generalmente tiene la forma de media luna (8,14,36,30,
46,43) o forma pirifcrme (9,12,30) siendo ecte el oaso de la forma i)cguta-
tiva o trofosoito (46,48); miden 3.3 mioras de largo y de 1 a 3.5 mioras
de ancho (8,9,14,16,36,30,46,48) posee un polo superior que termina en
forma de cono y el inferior eaférico, dindole al pardeito la forma carac-
terfatica (8,36,30,48). El nficleo se encuentra cerca del extremo romo y
posee un carioceoma central (8,9,36,38,48). Préximo a este puede haber un
grdnulo llamado cuerpo paranuclear que se colorea invenaamente y cuya fun-

oién es degconoc-da, en su extremc ancho se observan mitocondriae (39,46).




Al microscopio la estructwura del pardsito aparecse con las siguien-
tes caracterfstioas: el polo posterior estd recubierto por una fina membra
na, es alargado, wn pooo redondeado y sin estructura, el anterior és cbnico
terminando el vlrtm en un anillo comoide formado por una substancia mie
oowpasta que la de la pelfoula y el citoplasma. El polo anterior cetd ra-
!cndo por ﬁbﬁllﬂ de sostén que nacen a partir del conoida, en direc-
2{fn oentral diaaum wn ha dc 5-16 fslammtas Zlcmdoc to.wnma (8,39,
€6,48), qu pociblaantc son lo* que pamtcn a loa tmplam dnluaru
o loa oultivos do tejidos y pmtmr en las ollulaa Mcpadu (39,48)

BL ottoplasms es transparente y finamente granuloso, en &1 se halla
el ndoleo y Jﬁm'b dste sl nucleolo y grdnulos de orowmating, emcima del
ndoleo e looalisa el apto. de aom ¥ al rededor el retfoulo endopLdemico
oon M ¥ uttoombia (18.19,“,“) (Bsquem 1 A).

Por estudios ee sube que lca tozoplusmas elal.ran wna toxinc qus
o8 eliminada mu mdc modo aanttuuo y en oantidadec cl&budaa
auﬂdo estallan 1oe Mﬁuc aouyo efecto tieme t@orimta ‘ql o:yanim
on el que mdiqm, y por lo fanto no parece improbable que la toeina inter
venga en la patogenia de la enfermedad (5,48). Intre las formas de supervi-
vencia se enousntran el quiste y ¢l prequiste. El prequiste se observa en
el oitoplasma de momocitos, linfooitos, maorSfagos, neutrdfilos, oélulas
nerviosas, eto., en donde los pardeitoes reunidos en nitmero de 4,8,16 & mds

satdn envusltos por Lo ~emprana (48) (Eacrema 2 A),




El quiste maduro es mayor que el immaduro, los pardsitos estdn
envueltos por una doble membrana la ocual eés dura, resistente al 4cido
clorhfdrico, pepsina y jugo gdstrioo e impermeable a drogas y anticuerpos.
Estos quistes permanscen en el interior de los tejidos sin presentar reac-
ciones tisulares manifisstas o apreciables (48) (Esquema 3 B).

ESQUEMA 1
} p> @
0:: e g0 ¥
(4a) 8 Ut S
, 093 090
!'iﬁ..' 0p 0.0
Bsquisonte L P ’ ’ " .‘9
inmaduros
Cel. hosp. del I.
delgado
]
10
( C)
1. Anillo polar
2. Sietema conoide
3. Pared con doble membrana
4. Toxonemas
§. Nervaduras radiales
8. Apto. de Gelgi Merczoitos maduros

7. Nteleo
8. Ripbpsomas
8. Nucleolo

10, Retfoulo evdopldemico (Trmados de Feoi, E., 197)




ESQUEMA 2
> D
wodes
Ree's
P g
Quists irmaduro
(A)
Quiste madwro
(B)
Niorogamsto
Naorogameto
Cel. hoepedadora
(c)

(Tomados de Olsen, O. 1974 y Roch, E. 1871)

La reproduccién del Toxoplasma gondii presenta varias formas, 8iendo
1a mAs sencilla la fieidn binaria lomgitudinal (39,48), en la cual el niielec
ee divide por amitoeis o mitosie, apareéciendc én ege momento una pared re-
fringente que atraviesa al eitoplasma maternc de ledo a lado, asf los nu-

cleoe se separan y ee revisten de una doble membrara para posteriormente




separarse los 2 nuevoe individuos (48), asf siguen dividiéndoee en el in-
terior de la oflula hufsped Laeta que por presi&p interma estalla, dejado
salir a lae fomas Libres del pardsito (39,48) lan ouqiea pucden invadin
nusvas cflulas o cuando la ocflula e‘a mévil se cnquiqtan en (ata dando ori-
gen al qu’iafo inmaduro y dste al quiste maduro (48).

Otra forma de nproduaai&n e8 por cndodwgcma (endo:interno, -
dfo:dos, gmor(gm)cnclndolcodowoaulamdnapmmzym

las ouales arecen sin upmc del ndalco. haata dar orfocu a 8 tacoplac-».

mas dcntx-o de la célula madrc quc poatcriomnto u npamn (48)

la ﬂtﬁm forma a8 por medio ds los mioro ¥ mmsntoc pnuntuif»;-

on las oflulas .pmuam d.z inmtino dclgado d.z gato, zuuandm a

aabo la fcm y dmda act ortqcn a loa cigotoo quc po-uriamnto se

tmfam on qutotn (10,81,“, n. co,«)

La diseminacitn del tomop laswma oam:ma on los: mrﬂfagoc, ltnfo-

oitos y gmlocitoa as{ como libu on el plasma, despulls de ta tnautt&n :

de los ooquistes la infcaawn entérioa se. extiends a' loe-g. llnfdttooa re-
"ptmln v por meddo do la otmlaci&n pomt llega a hfoudo De los g-
linfdtioos el paahtto llcga huta ol aandwto tordataa y los: pulmma, v
del hfgado a travlis de la oirculacién venosa hacia los pulmones tawbifn y
de ahf son disemimados a la eiroulacibn artqrial (7,19,33,34,47).

lgmina propia del intéstino

linfa \a‘ portal
g. linf&ticoa \hfgado
oonducto tordcico m. ) venosa

——P pulimones gg—

eireulacidn arterial




5. Cielo bitolbgico:

Debido a la complejidad del ciclo del Toxoplasma gondii vamoe a
d{p{ﬂirlo' en 2 aiélqu: uno entercenitelial que sucede solamente eén los
gatéc damhtiooc y. ciertos animales de la familia de los felinos por L2
que eon los Mmdadoua deftmtwoc ( 12,34, 56), y un cwlo extrainestinal
que suacdc cn mahao espaoiao de aves, reptiles y mam{fercs siendo estos
los honpcd;darfc intcmdiarioa (12,46).

a) c‘talo cntcroopitalial.

¢l mtuttno dalqado dcl gato y bdo la aceidn dc los jugos
digntivna, la. ooqutotu iwcrldoa u dumqm v do.fan cn lfbcrtad a
los uporonoitoa. Algunaa dc clloc ponctm en la allula cpitcliala

nqut:ogonta y dan tuaar a loo ‘merosoitos, los

aualn pmtm o otras o‘tula para upctir varias qmmcton“. Final-
_ ments aparsosn los mnitoc oon aapao(dd potencial para mromn
on gantoattau pmtmn on otlula cpttclialu del intestino, donde los
que. ticm mtcrtottm maulim se tmfonm o niawmtooim
¥ los quc la tienen fmtw lo haosn en macrogametooitos; ntoa maduran
danda tugar a laa ntom y mmoantoa, llcv&:do“ aancigo la feoundacisn.
Los owotol fonudao dan lugar a lot ooquiam que ouando alccmm ia m-
dures destruyen las oflulas hospedadoras y quodan libres; y de esta manera
aparecen en las heces a loe 21-24 dfas dd la infecoién ‘(10,81,34, 36,40,46).

En el gato algunos esporosoitos mo intervienen en la fase sexual
del cialo, 8ino que pasan a la circulacién general y se distribuyen por

diferentes partes del organismo, donde se tramasforman en trofozoftos jue




ge reproducen asexualmente en las células, asf como ocurre em otros anima-

les (19,25,31,34,36,40,46) (Eequema 3 A).

h) Ciclo extrai:testinal:

Comienza oom los hospedadores intermediarios con la ingestién de
ooquistes maduros. Loe esporosoitos liberados de los ooquistes del inteés-
tino pasan a la eirculactén y ee distribuyen por todo el organismo,pene-
tran en diversos tipos de células; en las cuales se multiplioan rdpidamente
mediante endodiogenia, estas células maduran forwmando trofomoftos indepen-
dientes ocapaces de realizcr at’x‘-o‘ oiclo npm&ctivo. A medida qus el nimero
de trofcaoftos aumentu durante m. mzo.', &l hoepedador reacciona pro-
duciendo anticuerpce oon lo que la infeocién pasa a un qhtadto erdnioco,
caracterisado por la fomcibn dc quistes. Al declinar la iwmmidad, los
quistes se desterioran y liberan lac trofqidttoo.' que psnetran en nuevas
obtulas, produsiendo recatdas, oomstituyendo la fusnte de musvos ociclos.
Cuando ¢l gato come oarne infectada, los troforoftoe. comiensan la fase
sexual on ol intestino delgado (19,36,31,34,36,40,46) (Esquema 3 B).

Los trofosoftos libres o enquistados preaentes eén la carne consti-
tuyen la fuente principal de infeccibn para loe animales carmfvoros, mien-
tras que los ooquistes procedentse de las heces del gato, que contaminan
el suslo principalmente, lo eon para los herbfvorcs; los ooquietes apare-
cen én las heces a los 9-11 dfae después de la ingestién de ratones con
infeceiébn aguda y a los 3-5 dfas &i la infeceibn es crbnica (19,31, 34,36,

40,46) (Esquema 1 A,B,C,: 2 A,E,C, y 3 A,B).
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Esquema "3" que represeénta cl desarrollo del Toxoplasma gondii en su fase
sexual en el hospedador definitivo el gato y su fase sexual en el hospedador

intarmediario en este oaso el cerdo.

a
--—-es,

&¢-—-
o

{ Los ooquistes en las heoes v e .

| oonstituyen el origen de la in o~ W Infecoién intrauterina de 108
fecoitn extrainstestinal en unzd,  "Orionws, a i""’“" de las

| awplia gama de hospedadores in- °, ™dres parasitadas

\

( termediarios “\
| ad * Infecoidn secundaria de diversos
1 / g’ hosp. por la carne y leche orudae
, / Py - — b )
\\ 4 ’ f ©°
’
'4
4 he~
t
] ’
, N e’
i' ’
( B)

(Tomado da Olsen, 0. 1874)

(Mod., )




a)
b)
c)

d)

e

£

g).

k)
i)

‘J)

k)

1

m)
n)

o)
p)
q)

r)
a)

t)

u)

Esquema

ooquiste con su esporonte
ooquiste con 2 esporoblastos
ooquiate con 2 esporcoistos

ooquiste con 2 esporocistos
y 4 upomzotto'a cada uno

liberacibn de caporociatoa y
esporoscitos

esporoxofto en oflula intest.
trofozofto redondeado
uquuontc Jovm

ssquizonte maduro oon mero-
soitos en su intarior '

nptm del nquimtc

meroxoitos pcnctmn on
oflulas para iniciar un

nuevo ofclo esquinogénico

‘merosolto que ‘se tmfom
" r4 en miorogametoeito

miorogametooito tamaduro

ntioleo en divisifn que dd
lugar a los microgametos

dlapontown poriflrwa de los
miorogametos

ruptura de la oflula y libe-
raotén de mtomaantoa

mronottopqnctmldo en una
oflula epitelial para formar
un miorogametocito

macrogametocito tmmaduro

fecundaoibn del macrogameto
por el miecrogameto

aigotc que formard un quiste
ooquiste eliminado ocon heaes
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"3"  Descripaién

v) quiates derivados de esporosoftos

w) ‘carne de cerdo parasitada por
quistes

A') fase proliferativa o multiplicativa ‘

b') trofosofto penstrando en célula ’
hospedadora

o') mltiplionaisn del trofosofto

d’) mltiplicaoidn dcl trofoaotto

|
|
e') destruooibn ocelular y liberacién 1
ds tm,fosattoo que infectan nusvas
celulae

K4l infcacun de la ollula hosp.
g') fomawn puoon dal qm’.atc
h') ‘multiplioactisn aontinuada de’

'tro,foaottoq

i')‘,mltipltmﬁn oontinuada de
trufonoftos %

J') libéraoitn del quists y de {
mfonvttoc |

k') despube ‘de cue la immmidad de- 1
‘,olina loo trofosoitos pemetran
om nusvas oflulas | para comensar
las fases pvaltfcmttva Ay ,
qu{attoa B! del otiolo '
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6. Transmigidn:

Las principales fucntce de transmisién en @l oerdo son: la traspla
centaria laaualatacaalmilnmozdoofatomentmque lamdrcaunquc
dallulm cvidcncia urawgioa de una infcaoidn reciente, gmmlmnte
permanece alintal!!tioa (5,6,7,0,13,14,18,19,34, 85, 36,89,45 47,48 50, 52,55)

La naunda fom es por inautwn de carme cruda ol oomer carne u
Srganoe oon quilm, m'udoc o imftcicntmtc oooidac, Javorece la tram

mi&n dal omam‘.-m (6,7 8, 14,17 18,19,80,24,51 33 84,39,48,68,65), licndo

lac am-nu m ma infcotada la dc acrdo y oamaro (9,10, 19 38,24,
39), o bun cl a@lc oontaoto aon la m omda puodo ur uﬂoiontc pm
que ss presents la. tnfcooidn (19) M lo qu- rapcata al aontam‘.a de los
‘animales hay qw Mr las pnm de toc auimlu. el mthauuno ¥ la
ncmfaata (8, 19,54). ln cl hanbn at oom -m lon an{mlu talb“n pueds
,ocun-tr la tmtcidn por mdw de mnd.dun.. {0.47) (l'mum ¢ A y B).

Vm‘m en oasos individuales, ya quc al twplam %0 invade ao-
ménmente ni la muoosa oral nt. ruptmtom 0 upmductora ctn on. cambio ee
han llcgado a aular (18); aunqm algunoa auwrcc indtaan quse la transmi-
8ién del toxoplasma hacia el exterior a partir de un organiemo infectado,
8e realisa por medio de ‘la obina, 8aliva, eecreciones nasales, oculares y
vaginales (4,7,8,13,30,48) las secreciones y excreciones eliminadas consti-

tuyen fusntes fundazmentales de contagio (8,18).

Lactacidn: se ha cislado al organiemo de leche de cerdas, ratov.cs
y vacas pero al parecer esto no representa peligro para el hombre, ya que

la pasteurizacién mata todas las fovmas del pardeitn (7,8,14,19,13,83,32,
34,35,465,46,50,582).
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ESQUEMA 'N4M
Vae de transmisién del Toxoplasma gondii

(A4A)
esquizontes
maorogametos Esporogénesis en heces
O miorogamstos 3-4 dfas
Infeccién aguda
Inf
(Tomado de Roch, B. 1971) °
énceis en
2t
- V .
( B) = placenta *
'S
Inf.cerénica Inf.
el ratén el
humano

(tomado de Beverley, C. 18768; Dubey, J. 18970; Frenkel, J. 1972 y Frenkel,J.
1973)
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Huevos: loe huevos de gallina han sido encontrados eén algunas

ocastionas infcotadqa con el organiemo (19,32,34,48).

Transfusiones de sangre: ouando el donador tiene pooo tiempo de
haber sido infeotado (19,34).

La infachn a travfe de una aspiracién accidental (7,18) o el
piquete. con una aguja infectada han cido reportadas ey upor&dimnte
(5,15). |

| 8: entre los prinoipaln 88 encusntran pwjoa, pulgaa, ,
_garmpatac, ahinahn (5,8 14 17,19,20,34,30,66) y cuoamchac (5,17 34, 55,

56), pcm dobido a la falta dc aﬂnidd haaia loc tdidn de los artnﬁpodoo,n

‘pmbablmnéc cl oontaaio no s mli« por pioadum o lm'dcdum sino al-
ser dnmudoo toa catapm'aitoa oon loc dicntn de los animiles o yar
aoidu do mucm lntonn cut&nu oon sus bymiouu (8), pwbablc-
»muomm”tommmmdmhttmqumam{r
Llos pardcitoc ¥a sea con sus exorementns o oon ous pataa al tcmr &stas
oontasto oon las heoss tn‘catadaa 'a,m al igual quc loc oar.zoolu (38,58).

KL oardoter olfnico del padecimiento varfa segn el Srgano atacado
(7). Los sfndromss mie f_ncucnth son encefall{tis y exantema febril con
neumonfa y enterocolitis. In animales grdvidos el feto pueds ser invadido
atguiendo la vfa de una placentitis inicial la cual puede producir absor-
eifn fetal o aborto, y sl el feto llega a término puede nacer muerto o ufég._

tado aon toxoplasmosis comgInita. Ee frecusiite la mcceracibn de los fetoe

gl



siendo necesario un exdmen histolégico para revelar la presencia del
pardsito (7).

8. Signoe clfniocos:

No e.riatc una amtomtalagta patognan&nioa puoua, debido a la
loaaluam.&n e inmu&n del pardsito (1,48) Taﬂn‘n vartan ‘segtin la vi-
rulcncia dcl tocoplam y Za cuacpttbzltdad dcl ho-pcdaro (8,12,19,39)

) tawitn por sl grado de mmu’c oclular (m.

La mayorta dc las infcacionu " ¢l ccrdo m pmbablmtc aam-
tomdtioas debido a: lapnemta e ant pos (19,42) aunqus
moa pawdc ser amm iBn. oordqn al panhito ‘pudc }ur'wla du lu s
de abortoc. nucini&nto de lcchonn m ‘ywiattc ,lm'ta!tdad dc lcchonu
:iunta oon dcfom (48,“).

Mctcnatgwloc n‘qnoaqu mpobtanqudaral diqn&attoodc la
toaoplamcia,,allaa son: toa, tanblar, dcbilidad, mooordmaoi&n - relaja-
oién de lﬂlculu Mmlu, diarrea y m (”) ﬂobt'c plrdtda de:
peso, mfalttia y mta (e, 18). m aésltol n puodc puunm e
oibn, newmonta, ensefalitis, micsitis (17,33),  mooarditis hepatitis (17),
Pusde haber 2 formas ds tmplamlh oamlnita y adquirida, aintonltiaas

y asintomdtioas (10,39,40).

Toxoplasmosie congénita: la infecoldn aguda se considera debida al

eificacién intracerebral, corioretinitie, hidrocefalia, disturbios peico-

pardsito presente en la madre; en el caso de eer eubaguda eueie haber cal- l
motores, comvuleiones al igual que lastones viecerales y musculares suelen ‘
|
|
|
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estar presentes (9); puede haber éspasticidad, opistbtonos, retraccidén de
cabeaa y ousllo tieso y duro, anémia y leucocitosis (9).

Towoplasmosts adquirida: exigten 5 tipos de toxzoplasmosie post-
natal adquirida, la ms cavfoi ¢s la Zinfdtica, aamaterisada por iinfadenc
paifa axilar y otrvioal dolor mcular ¥y fwbrc zmgular, anemia y baja
presibn canauﬁua La ngmda es una infecct&n aguda dwmnada con erup-
cibn de pisl, escalofrfo, fisbre alta y postracibn. La dltima ee una tozo-
plasmosis a‘m:oa aon utinooomidttu a wcftia, d-.'ftml dc diagnostioar
por m d’nm vaqoc ¢ indo,finidoc (9).

obnmimo maorosofpioas mds oommes tmc el edema

pu-ttonnlymalmamonla cutadclh(gado baayruonu
ﬂbﬁm; com lesiones se oburm al prim:ipto de la infcocwn (27) Las
luionu th vartm dcpondtcndo de la nniltmia dsl huhpcd
pctanntddaddc laocpay dumailndc la miema, enoontrdndose en:

Intestino delgado: mecrosie multifooal en las placas de Peyer y
l&wina propia, ad-m y heworrogia (38) y uloeracién de la mucosa (7;18,
36,%0).

G. linf&tioos: reduccién del tejido linfoide (13,27), necrosis mul-
tifooal y vascular (13,23,27,38) y linfadenftie (14,16).

Hfgado: necrosis multifocal (6,13,28,27,36,38), hepatitis focal
(14,16,58), induracién e infiltracibn de células redondas (27,68).

mnto del baso,. himha&nd.thtgadoyriﬂmns, la pared
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Bazo: la pulpa roja aparece mis prominente debido a una hiperplasia
-nticuloenda;‘.qlial (13);' nearosis en la pulpa roja (7,18,58), esplenomega-
lia, hiperemia y hemorragia (58).

‘Pulmones: mt’a intcntwial ] ftbnnoaa oon focoa de consolida-
ctJn (6,13, 14,23,36,68), mmaia cn pcqucﬂac artcriac y bronquiolos con
parcdu atvcolauc hipcr&nim y cdcm pulmmr e mflamcz&n (13,23,44).

Riﬂ&n inﬂltmi&n mtcnticial mlti!ooal dc ‘histiocitos, neutrd
filac ] linfooitac mciadac_oan dcgmcmidn del cpitelw tubular (13),
frsa_) |

ncmcic (6, 7,88) y ncﬂ'itu

lar {18,14,37,“,60), dcacnmoidn
ic c hidrocc,falm (39), mmoic aaagula-
raoidn uicuuioc (50) y oalciﬂmidn (9).

tas mtudoun m.io obum bnllantc, salpioadas entre las
,vclloaidadu j’ctalu 8¢_enousntran. mwm manohas blanqmtnan 0 peque-
,ﬂu ndduloc blaldu J blanooo, lao uauacidadu estdn edematosas y hay e
mcic fml y damtdn cpttduat (80)

tonoas 2gias . ncaroau cclular (36)
Timo: plrdida de zwmm oortioales y fooon linfocttwoa ‘8ubcap-
sulares (26), deplecitn de timocitos corticales (26).

Corioretina: edema de la retina, degeneracibn y neorosis, infiltra-

eién celular y perivascular, neuritis Sptica (3).

Corasén: inflamaoidn focal, infiltracién intersticial y linfoeitoe
y células plaemfticas, a veces necrccis de fibras musculares y perizarditis

ligera (9).
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Msculo esquelético: infiltraoibn intersticial focal de linfocitos
y oflulas plasmiticas, neorosis pequefias (9).
10. Diagndotioo:

La dimctdad de afntm, Za pruonau dc auadroa wmaffwoa y
la niatmia de formas aciutandtioan o znaparmtca, que an un momnto dado
pu_dm dar or.gq_t a un auadro- am‘n‘do‘a aer fooo Qapt}nfcoct.d’n pquotmn,inf_

dividuos, oonstituyen un problems en el diagnfetico jj prevencisn de.la toso .’

plasmosis (48).

a) mm mmlimtc. micta ‘en_poner pa!oim vivos ‘frents
ssta nuola u inoaula cn la piel ds Los
mnuopmuudam upulwmnitmpapulonqwmuﬂomu
neorosa, Bo ss ds muoho valor porques enferwos de tomoplasmosis no possen
antionarpos neutralisantes (8,46). "

b h‘-.iaawn de thtn. o Qlca o0omo mttqm el u-udado pc-:.
ritoneal dc oabayoc o do to.udo dc anbrtdn de po lo tnfcotadac. tratddos
ultrasbniogmente. La fijacin pusds haoerse en bato Marfa a 37°C enpleando
una suspensidn de eritroeitos semsibilizados con 3 unidades hemolftioas,
se inouban a 4°C por 18 hrs. se agrega el sistema hemolftico, se incuba

otra hora y se realisa la lectura, la reaccién es sumamente eensible (8,48).

La positividad aparece a la 4a. semana y desaparece al primero o segundo
aflo de haberse prrientadr la enfermedad, crusu con otras parasftosis cumo

letshmaniasis o sarcosponidicais (48).
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¢) Intradermoreaccidn: al exudado ocon toxoplasmas ge anade heparina
hasta una concentracién de 10 mg%, se refrigera por § dfas, 8e centrffuga
a 2000 r.p.m. por 20 min.; el lf{quido 8obrenadante es desechado y al sedi-
mento ee le agrega sol fiatolbgica (1:20); se congela y descongela de 10-20
veces, se centrffuga y el sobrenadante se eaterilisza con luz ultravioleta
(48), se basa en la aparicién alérgica tras la inyeccién intradérmica de un
antfgeno toxopldsmico el cual en caso positivo reacciona con un eritema de
15 mm. de didmetro (1,8); es sumamente laboriosa por lo que e8 poco usual,
8u positividad se presenta alrededor de la 4a. semana y dura toda la vida
(48).

d) Prueba del colorante o Reaccién de Sabtin y Feldman: esta prusba
consigte en: los toxoplasmae extracelularee se tifen bien y rdpidamente con
el asul de metileno aloalino, pero pterdsn sus apetencias tintbreas (excepto
en quistes) sn presencia de suero immme; 8e requiere un factor inespecffi-
oo y termoldbil (activador) contanido en el suero hwmano fresco, se consi-
dera poaitivo cuardo lus toxoplasmas nr se tiflem y negaiivo cuando toman el
colorante (B,48); la prueba és praitiva desde la 1 *asta la 3 semana post-

infeccibn, declina pocteriormente de 3-4 afios (22,37,48).

e) Reaccidn de Aglutinacibn: ee mesclan parte iguales de antfgeno
y una auspencidn de colodién (como eoporte) se incuba a 37°C por § min.;
el suero problema ee tneuba a §6°C por 1 hr. y 8e hacen diluciones; ee pone

una gota de antfgeno y una de suero y se observa al microscopio (48).

f) Prueba de Hemoaglutinacidn: una suspencién al 6% de eritiocitos
se mesela con un volumen tgual de fde. tdnicu v ee Jeja 07 min., a 37°9.; cl

exudado peritoneal se le avlade sucro fisioldgicc p se centrifuga, al saire-
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nadante se le pone buffer de fosfatos; los eritrocitos se ponen con el
antfgeno por 30 min. a temp. ambiente, 8e sensibilizan en presencia del
antfgeno; el suero problema 8e inactiva, se haoen diluciones y 8e afladen

los eritrocitos semsibilizados, 8e incuban por 2 hrs. a 37°C (23,30,37,48).

g) Prusba de Aglutinacién Indirecta: los primeros investigadores
en usar esta prusba fueron: Hanaki y col. en 1969; Hagiwara y col. en 1976
(22); Katsube, Y. en 1973 (37); Vanderwagen, L. y col. en 1974 (54) y Ma-
nuel, M. y col. en 1977 (42).

Todoe ellos la utilisaron para detectar la incidencia de la tozo-
plasmosis en cerdos o bien, para évaluarla de acuerdo a la prueba del co-
lorante, 8n donde llegarom a las siguientes conclusiones:

1) los toxoplasmas no son eiempre aislados de hoapédadono que resultan
positivos a la prusba del colorante y qus por el contrario se han ais-
lado de hospedadores negativos (87)

2) la prueba del colcrante presenta algunos problemas técmicos en el uro
asf como La dificultad de obtensr un factor accesorio y el uso de orga-
niemos vivéc,‘ trayendo con aito un grave peligro para el investigador
de ser infectado (87)

3) entre loe resultados obtenidos por Hagiwara y col. (27), menctonan que
de 45 casos obtuvierom un 8% de casos positivos con la prueba del colo-
rante y por el contrario wun 60% con la prueba de aglutinacién indirecta;
Katsube y col. (3?) reportan un 80% de casos positivos en cerdos infec-
tados

4) Manuel, M. y col. (42) encontraron una reaccién positiva basuda en el
vftulo de anticuerpoe de 999 muestras dando un 7%, 4.1% y 8.651% a las

dilucionee de 4096, 1024 y 256 respectivamente
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5) Vanderwagen, L. y col. (54) obtuvieron 27% de casos positivos de un
total de 98 cerdos muestreados

6) aunque algunos investigadores pareée ger que 8e inclinan mds por utili-
zar la téenica de tineidn, probablemente por tener &sta mds tiempo de
ger utilizada y comprobada con otras técnicas, poco a poco ha adquirido
mayor interés la prueba de aglutinacién indirecta debido quiads a la
facilidad para realizar la prueba, el mfnimo de tiempo requerido para
efectuarla (1.30 hre.) y la inexistencia de peligro de wuna posible in-
feccibn para la persona que la realice ya que no se trabaja con organig
mos vivos, congiste en: se colecta la sangre del animalven la tira.de
papel filtro, se deja secar y en caso de que no se utilice al momento,
se refrigera a 4°C, de lo contrario se deja remojando la tira cortada en
pequefias porcionaes aen solucidn salina de fosfatos durante 1 hr.; después
8e hace diluciones y se agrega el antfgeno, 8e agita por 15 min. y se
deja tnoubar toda la noche, raaliadhdbac la lectura al dfa siguiente

22,37,42,54).

11. Diagndstico diferencial:

Exigten pardsitos muy parecidos al Toxoplasma en cuznte a su forma
de trofosofto asf como de quiste, ejemplos de éstos son: Eimeria, Klossiellas,
Besnotias, Encephatizoon ete. (48). Hay algunas enfermedades con cuadros
elfnicos muy semejantes a la toxoplasmosis, entre ellas encontramos a: la
rubgola, listericsis, leptospirosis y encefalitis virales em el cuadro er-
eéfalo-retinopatfa y linfogranuloma y tuberculogis cuando i cuadro es

difuso (34,48).




12, Tratamiento:

Todavfa no se conoce una droga que actlie como antiparasitario efi-
casmente én todas las fases evolutivas del toxoplasma, existen productos
qufmicos, biolégicos o asociados, que tienen accién eobre las formas libres
extraoslularee y pooa o ninguna sobre las formas libree extracelulares y
poéa o ninguna sobﬁ% laa qﬁfoticaa; entre otros férmacos existfa la piti-
metamina (daroprim) (1 mg/kg/d. ) v sulfadiacina de 100-150 mg los jévenes
y 2-6 g los adulto., estas ciaan menos del 50% da los an'unalca ouando 8¢
e»plcan aolaa, pcm cuando 8¢ usan Juntaa se obtienen ma.y’orca rcsultadoa
(5,9,11,14,39,47). entre Zaa ulfmdaa Mo cficaaca 8¢ enaucntran la eul-
fqminidim y la culfapimina (2,48), dwhae dragaa aon cfwacca aontra
las formas proli!mtwae del: par&nto y no oontra loc prcquutes y quwtea
.(7), oe ha aonpmbado que SDDS * (2 aulfanazld 4'-d£am’na difenilmlfona)
pmim por aawlcto la infcacwn upcmntal en poroinoce, st bien ee
nmmia una dosis de 5 mg/kg/dfa para logmr este ochttuo (7).

13. Dimenidad:

Los pmtonoaﬁo’g que viven como pqrdpitoc se pusden clasificar en
foreidn de su grado de adaptamo‘n a un hufeped como el caso del Toxoplasma
gondii el cual es wn organiim que parcac oarecer caei completaments de es-
pecificidad de especie eén su fase de taquiﬁafto siendo entonces capas de
infectar cuqluter clase de mamffero y imuchas especies de aves; aunque no
se han definido a satisfaceién loe mecanismoe mo inmunolégicos, de resis-
tencia a los rrotoscariss, parecen sér cualitativamente similares a los

que intervienen en las enfermedades bacterianas y virvalaes (53).
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La mayor parte de los pardsitos sonm plenamente antigénicos por eso
s8¢ debe a qus cnla Jase aguda puede estar presente una antigenemia (3);
pero en su adaptacibn a su vida dc pardsitos han creado msoanismos qus les
permiten sobrevivir desenoadenando tanto respusstas inmmes como humorales
o oalutaru. En gmml lal anttmrpoa logran limitar la aanttdad de pard-
sitos ds vida lidre on !amunnaufmy Los lfquidoc tisulares ayu-
dados por difomtu c‘tulaa amtncac ontrc cllac gwbuloc rojos los cuales
llegan a cnglobu al mfontto Mldo dste se wne por medio de su membrana
ala ollula oaqnfua omm la actotmia de reosptores espsctfiocos
(48). oicndo la prtnipal rupuuta im ¢l pmh"‘to la debida a a‘lulat
(68);. auando loo tqutntm m oflulas w“tadac salen de dstas y pus-.
dm infeotar otras ein embarg aumdo invdcu mcrdfqoc. Sotos no: son du- \

) ‘ast los mlalm qudm ubrn dcpaltgn; lon unfooim r
mmmm zm uufooﬁlu o rupuuta a los alt{gmoa del pardn:to

Mloaprouﬁlu. um linfooinas rusden aotuar eobre

los mﬁfm m val»undolu rutamuo a los efaam destructores
del mopu " gondit y tuago mm a mater el padsito intracelular, °
quind spriniondo o1 bloqueo qua inpide la fusitn de los Hsosomas oon o1
!acom pmhqqumqncltanplam tdthumntm
qn(atc el aul parecs qus mo s idontiﬂoa oomo cubotawta cztmua (19,80,
21,34,63). La fuc de aoqutqtc cn; cl gato pudc dseencadenar respusstas
W’ oapas de impedir la reinfecoidn, en el gato se aupéndc bruscamente

la eliminaoidn de ocoquistes por las heces al carc Je wnas 3 semanas de in-
feccidn aproximadamente momento que coinoide con la apcricifn de anticuer-
poe en el suero, Durante mucho ticmpo ce reved que uma caracterfatica habi-

tual de lae infecciones por protosoarios cra la premunicibn la cual e la
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resistencia que sdlo se manifiesta cuando ¢l pardeito sé encuentra en el
hubsped y cede mey pronto despuls ds eliminados todos loe pardsitos (4,19,
€2,43,53).
Ademis de la tremmoswpresién los protosoarios han dssarrollado otros
2 mecaniemos pam eludir las respusstas inmunss; el pramwo consiste en re-
ducir o perder su cardoter antighnico y el ngunda on adquirir la aapacidad
de mdiﬂm una y otra ves sus anttgcnoo de mrﬂcic La rnpuuta tnmme
oontra los protomioa pueds ortgim roaacima de htpcnmibiudad (84.
§3).
nlaoi&lalammmclmadcl tacoplamumqucla
la myorfa dc los m. -m adto oocasto
na kmhmmmmuqucvtta lanin{mmmu
tohkvt&.pwbhutomfadtﬂcﬂpm”w“mclpa-
mttoqnn.fom uatwmm laiufcutdnml; ctn
'aiuba-p. pubmmniuummmnmwmmmmm~
la M&n de ooqutatn (§3). Cabo mnctonar qus antmlu tnfaotadoe oon
tmaplc-a llnn « toner una mmim o ntacwn a otros par&ci-v
tos ato oe dcba probablanntc a un mim dc uﬁmlaot&n no upcotﬂoa
d- mard!qu (8,10,41) es dcotr oonftm wa notabu rntouncia no espe-
offioa a la Infecoidn m oxvmim no nlaﬂ'-onadu fﬂoaln‘timto asf
como virus, bacterias y paahim difcmtn a ll 6559 es ol mo de los
helrmintos (10.41).
Se ha comprobado que mis del 80% de momooitos periféricos fagooitan
al toxopiasma y lo eliminan, o retardan su multiplicactdn (67). En los cer-
dos es bien corocido que la cuntidad de anticue:pos ee inarementa aon la

edad (24,16); de tal mmera que la cerda prefiere a sus lechones los anti-
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cuerpos en el calostro empezando a decaer en tftulo a los 33 dfas de edad
y desaparece completamente a los 90 dfas de nacido (45).

i

14. Epidemiologfa:

La\ toxoplasmosis e¢8 una soonosis verdadera que ocurre en forma na-
tural en loe hospedadores definitivos e intermediarios, se registra en casi
todae lae par’tu'del mundo (7, 48) sin llegar a registrar algfin aumento en
au uwidcrwm on alguna ‘poca del aﬂo ademfs sin importar edad ni sexo, por
lo tanto ge pucdc deau' qua ea la paraawoua on qua una miema especié €8
capu d‘a;mfac‘tar qnmlu de langr( fr{a y calierite, por 10 que é8 la en-
" fermedad mis ectendida en ol muido (46).

La pranncia de ‘los gaton en un drca parccc ser uportanta aunto
oon la dancidad dc poblacwn fclim ya que son loo ho.pcdadan. dcfzmtt.-
vos (24.48,54), la dcpociown da lac hcou por los qatoo én oajas de arena,
on cl mlo acmm a las man, cn 160 patwc v aapoa ticne como regultado
un gran acu’mu..o de ooquistes a duposwidn'dc sus hufepedes intermediarios
(48, 4:) Ademis de la znfcm&n humna a partu- de ooqu*'atea pnaentes en
oajac de arena y t*’crm de loa patios, el honbre puedc wfectarae ‘al comer
oarne mal cooinada y al beber leche oruda ( 7s 48,54).‘ Parcoa ser que la tasa
de tnfcaczdn auclc ser mis alta en climue frfos, encontrdndose en un rango
de 4°C a 35°C apmzmdwnentc (20).

15. Prevenceidn y Control:

Aunque la toxoplasmoste contintie siendo una enfermedad clinicamente
velativa y poco comin, continfia siendo un problema significante de salud
ptblica, ya que ha 8ido reportada en estudios recientes la presencia de to-

zoplasmoais en fetios, recién nacidos, jévenes, adultos, pactentes con trang
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plantes de Jrgqnos o de transfusiones sangufneas, mascotas, ganado, anima-
les de laboratorio y ds. vida stlvestre (34).

Debido a la falta de conocimientos respecto al modo de prapagaow'n
de la toxoplasmosis no es poublc formular recomendacionss firmes, relati-
vas al oontrol (7).

Por otro lado se sabe qus los ooquiatca pucdan pamanaccr infectivoe
por un alo on clima oaluroeos y mis- ticupo en clunac odlidoa (18,49,59)
aduﬁ resisten ol do culfdmoo al 3y 2¢ hn en hipoolorito de aodw o

tulfdrioa oamntrado, 6 hre. an fonnalma al 2% o on htdc'&ndo de amo-
nio al 108 (17,19,59)

Bl M-Maaol (se dnoonaoc pﬁ.naipio actwo) al 1% por 3 hn.
ha demostrado un tatal cctamtuw on la uporulaczdn dc loa aoquiotn ¥ cl
Lamupt (u duoonoac principw activo) inhibo la eaporulaoidu oanplctm
tc dtquh de 15 min. oon la sol. al 5%; otmc cubctmiac que tiamn efec-
tos eimilares som: etanol al D_OI_par M‘ hre.; metanol al 99% por 18 hre. (25)
y amonia (11,18,38). -
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OBJETIVOS

. Dar a conoosr laaportawtaquaponc la prusba, ds
mmn am on el pato. ltauda Aqlutimi&n

» mwmm(ttlpmladcuoown
mrmmu gondig.

s htdummuumbahmatmpmto
pmtncn .

C'ontﬂbuir al estudio pmoitol&.tco tnezistente en
dsl Toxopll gondi{ en- ol ganado poreino.
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MATERIAL Y METODOS

NATERIAL

. Animales: se nlcmm oerdos de aprozimdamente 100-110 kg
damviwwnuncdadpmdtodocnna, de las rasas Landrace, York

v Duroo; alimentados oom pnpando oanmtal grancs. y conoentrado protef-
Mymmm

8. Musstras de smgre: empleando las tiras de papel filtro, ss ve- .
nlnmnmhnwufnmblocdaumuc rastros v Maa

Novelia, Mieh.
Cuautitln, Bdo. do Née.
La Medad, Mioh,
foluoa, Bdo. de

mltonc
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GRANJAS

Nimero de
GCranja Lugar de procedsnoia musstras

oolectadas
Rep. de la Unibn
de ejidoe Celaya, Gto. « 10
Rep. Poreina Valle de Santiago, Gto. 40
Rep. Poroina Culiaodn, Sin.. 6
Rep. Poroina cd. Obregén, Son. 32
Rep. Inibn de.
ij . » . e

‘8. Bquipo:

3 mioropipetas ds 0.085 ml (gotero graduado)

3 placas de miorotitulacién # "436"

8 placas de ,FMti'tuluu“n ¥y

12 mescladores do dilucibn

§ pipetas graduadas de 1 ml

1 menolador de platos

1 adaptador de 100 y 800 voltice para el mesclador
600 tiras de papsl filtro para las muestras sangufneas

controles

4. Reactivoe:
6 frascos conm antfgano nreparadc

5 frascos con solucidn buffer de fosfatos
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NETODOS

1. Antes de desarrollar la téonica, es ds importancia deeoribir las
caracterfsticas de las tiras ds papel filtro, ya que ademis se puedsn uti-
lizar de la miema manera en las enfermedades de Newcastls, Distemper canino,
Enoefalftis japonesa, Micoplasmosis y CSlera. La tira de papel filtro para
la toma de las musstras sangufneas uwdimmzm: A) la ds ab-
soroién y B) la de difusitn y ouyas medidus som:

de esta manera al tomar la musotra de sangre o suero, queda el lfquido ab-
sorbido cn el drea aomcpondtcntc. yel exoeso ds sangre es esparcido
haota el Grea de difueitnt. |
nwtwnd-mmmclmahmonwnudc dml
J.Mnlcnolcuobluuw o bmumomhcw
aboorbfdo. el papel ee aolooa on ol portamusstras con la secoién de difu-
stbn haoia abajo, pmumoqwlumuoodcloolna lugnncnfomdi-
reota a las musstras ni qus htan tcngau mtaato con fomldc}-fdo, ya que
ambos inhiben la extraceifn de antimrpoa al momento de realisar la téc-
nioa. Si es que no ee van a utilisar ds inmediato las mucstras, es oconve-
niente guardarlas em oajas de Petri despufis de que han secado perfectamente
posteriorments ee les pueds afadir wn oordel a travds del orificio que po-
sesen las tiras, cuando se trata de cantidades elevadaes o cuando lae muestras
eon dobles; eé pusde poner en la parte de difusibn el ntmero dei animal &

*Datos proporeionados por: Toyo Roehi Kaishc, Ltd. No.? 3-Chome, Hon-chn,
Nihonbashi, Chuo-ku, TOKYC, JAFAN.
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ol teléfono dal propietario, por Gltimo ae deben conservar en el refrige-
rador al igual que la solucién buffer de fosfatos y el antfgeno preparado
a utilisar?.

2. Desarrollo de la téomica:

FL papel filtro se pone en oontacto oon la sangre del animal obte-
nida por pmawn, oorte de oreja o oola o‘ bien por faogﬂcl.lo (r-.'g.z).

mmmwmmnmmlmmmm
kdoalhadadimtdnymclomhdcabconi&:cart&tdonhtam
wnnhmtdcpanu.nmlommhplaudantmﬁtuwmi"4”"‘
(N'.l)yuddamalbmlh.aw Maono.lnl.dcnl.
buffordnﬁo tos. (P.l.s.)mmpldc 7.8.y¢ncuodcqlnl¢tup soa

‘mMowOr @ lud'c nblm n-o.imdo por 3 hre. Ng.3), ct.-m de este

La ool. debs ds ser ds eolor rojo wino; e 0sso de que ¢
oolor ica olaro indioa que la emtracoidn de anttauorpoa ha eido pobre o
tml‘ta (ﬂ'.l) For otro !ado. tm 0.086 ml dn p.n.s. v os pomm

cncadaortﬂdodn l«plcaadcntmtitulatdn#"v"hataal#l'ugo),

. tam cau ) dtlutor 0.085 AL de u sol. oolor rojo vino oo los am'-
ousrpos, obtentendo as€ la dttwidn 1 o (Iig 8), esta cantidad se oolooa
on el primer ortﬂato v ahf se dtluyc oon la col. buffer agregada antcrior
mente, ss pasa al siguients la oual también se diluye, y asf sucesivamente
hasta llegar al orificio 8 owya dilucibn es de 1:2048 (Fig.?); el dilutor
aef como la mioropipeta han sido previamente calibradve, ceteri{lismadc conm

*Datos proporeionados por: Toyo Roshi Kaisha, Ltd. No. . 3-Uhome, Hom-ciio,
Nihonbashi, Chuo-ku, TOKYD, JAPAN.

b
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Jusgo el dilutor ocada que se haos wna diluoidn ocompleta; paat‘criomntcv 8¢
agregan 0.035 ml ds antfgeno oon la mioropipeta y se oolooan de igual manera
que la sol. buffer (Pig.8). Se dejan agitando por 1§ min. aproximadamente

en ol mezclador (Fig.9), pasado este tiempo se retira y s deja por 24 hre.
a tewp. 'd{cntc en tnoubaoiin* (Pig.10).

3. Interpretacidn de los resultados:

Atd‘aaiouiﬂtodohbcrpmudo lamtmu lucl anultado.
ai apareos en el ocntm dcl oriﬂm‘.o un autllo o pmta de oolor blalqwoino’
indiaaqu lamoai&lﬂnaatiw (ng) yo{mmmohblm-
qmtndiﬂntndtaqnﬂmiﬁn tanaoat&’uc la presencia de
ousrpos oontra el pmbuo (87.“) (No 18). Las: muestras ss m{domn
Mt‘mmMMbtpﬂ*‘w“kqhﬁM.‘
nu‘amdt%dnl“dnﬁatuxnmwﬂmta

38 y negatie cuendo L dilucish fuf mecr o 1:38%.

Sienpre yue sé ourrieron las musstras pmbtn. se wnoluyeron al-
gwios controles positivoe husta wna dilueidn de 1:266 6 mis para verifioar
oi se habfa procesado bien la musstra y se habfa realisado correstamente’
la thonioa. |

-

*Datos proporeicaadoe por: Toyo koshi Kaisha, Ltd. No. 7 3-Chome, Hon-2ho,
Nihonbashki, Chuo-ku, TOKYO, JAFAN.
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Fig.1 Tiras de papel filtro
antes y después de
tomar las muestras
sanguineas.

Fig.2 Corte de la tira de
papel: las muestras
son cortadas y depo-
sitadas en la placa
de microtitulacibn
# 436.

Fig.3 Momento en que se
agregan 0.3 ml de la
solueiébn buffer de
fosfatos a las por-
ciones cortadas.
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FPig.8 Adieibn de 0.025 ml
de antfgeno a cada
una de las dilucio-
nes realinadas.

R eyt SR
B el s 8 S
W R T e e A waras e '

Fig.?

Diluciones de las
muestras hasta obte

ner una dilucién de
1:2048.

Fig.9 Las placas de micro-
titulacién ¥ "U" per
manecen por 15 min.
en el mezaclador.



Fig.5 Placae de microtitu
lacibn # "U" con
0.025 ml de solucibn
buffer de fosfatos
en cada uno de sus
orifietos.
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Fig.4 Después de 1 hr. de
tneubaeibn, la solu
etdn toma un color
rojo vino, donde los
anticuerpos ya se
han difundido.

Fig.6 Toma de 0.025 ml de
la solueibn con el
dilutor previamente
calibrado (dilueibn
1:8).
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Fig.10 Incubacibn por 24 hrs.
a temp. ambiente de
las muestras procesa-
das (obsérvese la di-
lucién en el color).

Fig.11 Resultados de mues-
tras completamente
negativas (obsérvese
el caracterfstico
punto blanco).

Fig.12 Resultados de algunas
muestras; la muestra
# 9 resultd sospecho
sa a 1 dilueibn de
1:32
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RESULTADOS

De las 300 musstras oolectadas en los diferentes rastros y granjas,
s6lo se detectaron: 1 musstra sospechosa a-ﬁu dilucifn ds 1:32 represen-
tardo 0.38% del total musstreado y 2 musstras positivas a wna dilucitn de
1:04 upmcntaldo 0.66%.

™ el auaquuc a oontinuaciin 8¢ presenta, se detalla el lugar
de procedencia, asf gomo el nnero d-‘-njﬁgi" tcmades y ol resultado de
la prusba de Agiutinaoién Indiveotc.

| T GRANAS

«<1:38 1:38 m1:04

La Pledad, Mich.

mluu, Bdo. ds Nbe. 0 0
Savojoa, Som. ¢ ¢ 0 0
Celaya, Gto. 10 10 0

Valle de Samtiago, Gto. 40 40 0 0
cd. Obregbn, Som. ¢ 6 0 0
Culiaodn, Sin. ¢ ¢ 0 0
cd. Obregén, Son 32 ae 0 0
TOTAL 300 297 1 2
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DISCUSION

De las 300 musstras oolectadas sSlo se deteots un 0.86% de ocasos
positivos y wn 0.33% ds sospechosos, reportando de esta manera wn porcen-
taje sumamente bajo en relacifn a otros pafsss oomo ) han dado a conooer:
W y ool. (Ilvﬂv)"'qu abtwtcran un"' 60!40 m‘éa pocitivoo) Katsubs y.
ool. (1072) wn ,oo's;"'mi,' M. y ool. {1j927) w 7% ydecMgm. L. y ool,
wi 278 en oerdos. |

Los datoc‘ abécnidbc‘ oon. Pldedignos dado que. la prusba empleada,

oor .l“ntc mtblc (ll,l?, 08.54)

mammmwamm. nupau
mwaMcummmmMmma

boaulum-qpuo tlewpo e lam\fa. d-it‘
qnlu lunrum“dlu ('.'ua). pmm.-mmm
Lifn se aupons que oidontcpomntajctmbdodsbidoaquhtm,
¢ lasmosts en no 68 una enfermedad sobrssalients o arveigada en
unbo.'vaquno-huut ntmmmat'ué‘bz‘
oflera poroino, o quisd se doh . que cl Tcup'mn gond{{ tiene forma
smsjante (trofosofto) a otm pawhtm nis mnp de los ouales el ani-
mal ya ha oreado anttam'poo los ovales pusden temer un fragmento pareoido
al de los antiouerpos espectffioos oontra tomoplasma (48)o bien a la presen
oia en su forma de quiste el oual no es identifioado oomo substancia o -
ousrpo extrafo en gl organiemo (19,20,21,84,63).
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CONCLUSIONES

El haber obtenido un 0.33% de caeoa caspachoaae y un 0.66% dé casoe
poutwoc, tndioa que an Mezico cziatc una miy baJc incidencia de tocoplac-

mosis Yy -al parccax' no aa prablema pam la porcwultum

Se eugiere dado que - las 3 musstras qus se obtuvieron como sospezho-
sas y pontim pmocd{an c!f' la sona pomtcultom de Miahoaabt-ﬁunajuata,

uvnqliqc un;ntudiof vome’ante en dic'ha_ sona.
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