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El· presente trabajo fue realizado eri diversas 

explotaciones de traspatio y la paramunicipal Fondo de Fomeu 

to Económico para el Desarrollo Regional (FOMEC) ubicados en 

el. municipio de Huehuetoca, México. Se diagnosticó la toxo­

.plasmosis por serología en 279 ovinos de los cuales 249 fue­

.ron' hembras y 20 sementales. 

Se tomaron en cuenta factores que pudieron al 
terar el diagnóstico serológico, tales como: edad, presen-­

cia del hospedero definitivo y de los hospederos intermedia­

rios, período preparto y período postpar~o. Se realizó la -

prueba serológica de hemaglutinación indirecta, de la cual -

.se obtuvo un 1.21% de positivos, 91.B~ de negati'JO? y 6.7si 

de sospechosos, se encontró además que a mayor edad aumenta 

el título de anticuerpos, que antes o después del parto no -

hay diferencias significai:ivas, y que la presencia del hos­

ped¿ro definitivo y de los intermeCir-rios no fue óe~erminan­
te en la to;:oplasmosis. 

Se aplicó También la técnica de coaglutina-­

ción en la cual los resul~ados obtenidos se correlacionarpn 
con los obtenidos en la técnica de hemaglutinación indirec~a 

pai•a tomarla como una prueba nueva en el diagnósticc de tcx~ 

plas~a, -p-ero resulté ser poco sensibl~- r_ = __ e. 4u. 
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INTRODUCCION 

Hoy en día la población ovina mundial ha cre­
cido, lentarneflte, desafortunadamente no es mismo caso en Méxi 

co, ·en-·dónde la especie ovina ocupa el Último lugar de impoE_ 

tancia econóffiica dentro de todos los animales domésticos ex­
plotados. (Arbiza, 1984). 

Las condiciones sanitarias que imperan en las 
eXplcitacioneS OVinas son en la mayoría de los casos mínimas, 

debid~ generalmente a ·que son explo~aciones de tipo caseras 

que ~on utilizadas simplemente como un complemento en la ecQ_ 
nomía- familiar. 

El nivel de la tecnología aplicada e~ muy ba­

jo y ·e-sto es' efecto de otras causas más profundas de orden: 

soci'al, ecor.ór..::ca y pol!tica. La eficiencia es baja, la ma­

no Ce obra en su mayoría casera, las construcciones son rús­
~icas- y en beneral no exis~e ningún manejo de crden reprodus 
'tivc, ni nutritivo, ni ~~nita!~.:o; tarr:pcco ~e practica nin-­

gún pt:"cgrama de mejoramiento i!en~ticc. Por ejt:mpló en la r! 

producción, el a;15rt:ar.dent.:-· €S :i!:irE v los cordero.: nacen en 

la época menos prcpicia; la conse.nguinidad es muy alta, al 

igual que las c1:'"c.:-:¡,eda:.•.:s (.:..'!"t-i:;a, :i.9E4), al,?:unas de. las -­

CUilles ~on compartidas C0:1 el hó:r.:.:--·rc ceno- la toxoplasrr.Gsis. 



- DEifÍllición ". 

La ~oxoplasmosis es una zoonosis que afecta -

una. gran cantidad de animales causada por el '!'oxonlasma 

gorldii, ~arásito inti~acel ular oblifado, culpable de invadir 

a casi todos los éipos de células del cuerpo, con la posible 

excepci6n de la red de 

CAganga et al., !981; 

. ter ~al., 1980). 

células no nucleadas de la sangre - -

Blewett, 1P83; Eorchert, 1964; Hun-

La toxoplasrnosis se considera actualmente co­

mo la parasitosis .más extendida en el mundo, y el hecho de -

habe~ie. reconocoido el carácter antropozoótico la eleva a la 

-categÓ;ia -de. zoonosis universal y al· l.:.. gondii como un pará­

sito eurixeno (Roch, !971). 

La toxop~asmosis es la mayor causa d~ abortos 

·en borregcis en varias partes del mur1do y· causante de. _pérdi-­

daS "reprodUc1:.ivas en otros .anir.lales (Dubey ·~ tl•, 1981; 

Ur,gla et eJ:.., 1987: Wilkins !_! al., 19 S7). 

Segúr:t __ d.~~t;'C parece q~e el I.:.. FOndii fue cbseE. 

vado ·por Lavaran (1900) en Gorrion;-:;;. C2 \.Tn.\'.::!. (Pc::h, 1971). 

tn· octubre Ce 190f:: Nicollc y t-!ar.ceau:-: envían 

una nOta a la Acade~ia de CienciaG de Fa~ís rela~ionada con 

el:·hallazgo de un parásito Hueve c~serv.:ida en frc:is de san­

gr~ de bazo e hígado, en dos ei e;:plarc>s de un J::eq:..;~ñ'.) roedor 

~larna'do "gondi" o ''gundi" (C"te:r.odact:vlus ~) ~a;,·. •1radc.s -

en·-Mat:mata, en el su1 .. de Tunez. Ll p~t·.isito fur:: cor . .:....:.~e:-1"ado 

como un t:rctozoario al c:ue ?CS"tt>!"'i0rmeHtC· p0r r-·.; ~c::-·r.-.~ ·~n a;: 



ca y por hallarlo en el gondi, lo denominaron Toxoulasrna - -

gondii (Aganga et al., 1981; Beverley ~al., 1961; Bor--­

cher, 1964; Del Muro, 1982; Roch, 1971). 

En 1905 Alfonso Splendore, en Brasil, reporta 

haber observado en las vísceras de un conejo, un parásito r~ 
niforme de 5 a 8 micrómerros de largo por 2.5 a 4 de ancho -

que posteriormente de.nominó Toxoplasma cuniculi (Roch, 1971). 

A partir de estas fechas, muchos fueron los -

reportes de hallazgos de este género en diversos animales, -

incluyendo al hombre, creando muchas es~ecies de toxop~asma, 

y dando origen a una confusión taxonómica. En un principio 

se supuso_ que el toxoplasma comprendía un p,éner9 con muchas 

-

1

especie:s, pero un gran grupo de observadores defendie~on la 

teoría unicista, y en la actualidad se acepta unánimemente -
que no hay más que una sola especie capaz de infectar al ha~ 

bre y a los animales y que es la especie gondi: Toxoplasrna 

gondii (DÍaz ~ ~·, 1985; Levine, 1980; Roch, 1971). 

Clasificaciión Taxon6mi6a 

Reino: Animal 

Subreino: Protozoos 

Phylum: Apicomplexa 

Clase: Sporo-ioea-

Subclase: Coccid.ia 

Orden: J:ucocc idiida 

Suborden: I:imeriina 

Familia: Sarcocystidae 

Subfamilia: Toxoplasmatinae 

Género: Toxoulasma 

Especj e: I.:. gondii 

(Soulsby, 1982) 



El ~ gondii es semiluna!", mide por i:érmino -

. medio de 3. 5 a 7 micrómetros de largo por 1. 5 a 4 micróme--­

tros de ancho, pres~nta un polo superior fino que termina en 

forma ,de cono y el inferior esférico dándole al paráGito el 

aspecto de pera. E'n el polo su.perior y en contacto con la -

pared se disi:ineue una condensación en forma de cono trunca­

do, es el sistema cor.oide. El vértice está formado por un 

ar.illo de O .15 a O. 2 5 micrómetros de diámetro que parece co­

municarse con el medio exterior: es el anillo polar. De la 

base del conoide, la cual se encuentra dentro del citoplasma, 

parten dos sistemas de fibras, unas muy finas submembranosas 

en número de B a 10, llamadas nervaduras radiales, las o-c:ras, 

más gruesas, cil!ndricas, ectoplas~áticas, osmófilas, unifo~ 

mes en su estructura interna, sen llar.iadas "toxonemas. El cits 
plasma ~s transparente, finamente franuloso, pr~senta en su 

interior una serie de estructuras bien Ol"'i""dni.::adas. En pri­

mer lugar destaca el núcleo, redondo u oval, mide de 1 a 1.s 
micrómetros d~ d:iárr.etro, ocupa la pari:e media o inferiot', e!! 

vuelta por una pared de dcble meir.brana. den-i:ro se halla el -

nucleolo en forma dispersa y ~ránulas de cromatina uniforme-· 

meni:e repar"t:idos, encirr.a del núcleo se encuentra el aparato 

de Golgi, alred.,dor del núcleo está el retículo <::>doplasmátf. 

co con pe~ueños cue1~pos redondos; los 1~iboscmas. El retícu­

lo parece repr·e-sentar al si.s~o?na circulaTcrio en el paroásito. 

Además exis-::en mitocondrias Ce 1 a 2 r.ticrómetros -de largo --­

por 0.1 a 0.2 micróm~tros de ancho, y vacuolas esféricas re­

fringentes, las cuales se encuentran i~epartjdas ror todo el 

citoplasma, y que contien~~ su~stancias osrnófilas~ semejantes 

a llpidos. (Borchert, 19E4; Levine, 1990; Roch, 1971). 

El tcxoplasna no posee ér~anos de locc~oción, 

como pseudópodos flagelos o me~brana ondulante, pero a pesap 
de. ello ·su movilidad es bien r.tanifiesta. Los movimi1?rf1:os o~ 
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servados en cultivos de células y en exudado peritoneal del 

ratón, son l~ntos. El toxopla!::rna se desplaza en tres formas: 

por movimientos ondulatorios de la pared, que se dirigen del 

e>:tremo inferior al extremo superior o sis'tema conoide y es­

tán bajo el control del sistema de ne:=-i\"a<..!uras radiales sub-­

rr.embr:tnosas, por movimientos circulat'orios y de Tirabuzón -­

con el sis~erna conoide fijo, bien sea en la c~lula hospedera 

e sobre alguna partícula, inclusive la membrana del quiste, 

y un movimiento de impuJ si6n debido al ectoplasma con el re.§_ 

to del cuerpo fijo. La pared celular es un órgano de movili 
dad que produce movimientos semejantes a los vermiculares -­

(Roch, 1971). 

En las formas intracelulares (monocitos, lin­

focitos, etc.) los parásitos presentan algunas modalidades: 
son más .pequeños, su forma es oval o redonda y cOn frecúen-­

cia se:ven. ácoplados de dos en dos y unidos por su parte más 

·o menos .Plana (Roer., 1971). 

Los ooquistes de I:_. ~ondil son de ·ronna esfé­

ric~ y ~a madur.Os :presentan dos estruCturas redondas (espor~ 

o\iiS'te~·): er_i su -in-cerior y de.-itro de cada. una de ellaf cuatr~ 

~s'p~~o2-Ó.Ítos vermif~rme~. Estos aoquistes miden -de 10 a 12 
' . . . : . . 

micrómetros de :diámetro (Soulsby, 19e2J. 

--- _ Ciclo Biol6eico 

Den~ro del ciclo ~ioló~icc d~l toxoplasrna, 

los fei"inos jueF,an un papel de suma importancia al ser hosp~ 

dero~ defi~itivos ·de la enfermedad (Blewett ~al., 1983; 

Dubey, 1980; Soulsby, 1982). Vientra~~ '1,Ue todos les anirr.a­

les de sangre caliente pueden actuar ceno intcrmef.i~r:cs. 

El ciclo biclégico del !_:_ r:indii ~e dJ"viCe en 



dos partes: una fase entero-epitelial y una !ase extrairite~ 

tinal. La primera fase ocurre en el hospedero definitivo y 

comienza con la ingestión generalmente de alimcn~o infectado 

con quistes con~eniendo bradizoitos, que son liberados por -
efecto de las enzimas digestivas y que penetran en las célu­

las epiteliales intestinales donde se lleva a cabo una serie 

de multiplicaciones asex'Jales de estadías morfolór,icos CA, 
B, C, D y E) que se pueden ciferenciar por el tiempo en que 

ocurren, y por los cambios celulares y tipos de reproducción 

que en cada uno de ellos acontece, posterior-::-.ente y com:> ccns~ 

cuencia a este tipo de reproducción asexual, ocurre la repre. 
ducci6n sexual, donde la unión por conjugación de rnacrogame­

tocitos y microgametocitos conllevan a la fonnación del cig~ 
to, siendo a partir de este momento, cuando se inicia la ter,. 

cera etapa de reproducci6n (de tipo asexual) la~esporog6nica, 

que nos lleva a la aparici6n de ooquistes inmaduros que ·se -­

eliminan en las heces del- gato y que por efecto de factores 

ambientales· (temperatura, humedad, e~c.) .ffiadurari al;- -.f~~arse 

4 esrorozoitos en el interior de cad~ uno de;1os 2 esporo'~-.,. 
quistes. CCalder6n ~-al., 1985; Soulsby, 1982)'; -

En este estadio es consumido por_el animál su~. 
ceptible rlonde se desarrolla el ciclo fntestinai e "incluye -a 
todos ·los animales de sangre caliente, incluso a los felinos 

O.onde pue.d~ ocurrir ~imultáneM.tente, t~nto. el ciclo enterÓ-­
epitüfar-como el- cxtraintestinal, __ es_t .. úl"t:imc se ir.icia con 

el desar1~ollo de taquizoitos, formá.5 de rápi(úi-nlülii-plica----­

ción, que son las primaras halladas· después de la ingestión 
de oaquistes esporulados y que_'- son vistas especialmente en -

infecciones agudas visc~rale~ (Del Muro, 1fle2; s;oulsby, - -
198Z). 

Los :taquizoitos ·se des.arrollan en una Vacuola 

en una gran _Var~edad de- células, incluyendei !ibroblastos, --· 



hepatocitos, células reticulares y células del miocardio, se 

muli:iplican por endodiogenia y eventualmente de 8 a 16 o más 

organisnos se acumulan en una célula hospedera has"ta c;ue la 

desintegran e infecran nuevas células CSoulsby, 1982). 

Posterior a l~ fcrrr . .:lción de taquizoitos apar~ 

cen los bradizoitos conreni.dos en quisLes y que son carac'te­

rísticos de 5.P..::~'<".:ione~ c:rDnic:s..s halladc·s generalmente en cere-

b!'o, cora:.ón y músculo e.s~uelético. Los bradizcitos se mu~ 
tiplican lenta~cnte, los quistes conLienen miles de estas -­

!'ormas que persister. por rr.eses o afies después de la infec--­

ción, estos ~~istP.s mider; aproxireadamenLe 100 micró~etros de 
diám€tro y conLiencn hasta 60,000 organismos encerrados en -
una estructura generalmente en forma de lanceta que posee un 

núcleo termi:ial (SouJ.st-y, 1992). 

Epüootiolod'.a 

El gato es el único hospedador capaz de espa~ 

cir Ooquistes de ~ gondii en sus heces y estos ooquistes· -­

pued_en sobrevivir en la tierra por un año o más siendo un iE 

por'tantc reser•Jorio de la en:~rmedad, éstos a su ve:. se in-­

fectan por come\"' rai:cnes, conejos y pájaros in:ectac!os, p~ro 

los gatot exc1"etdn protab:!.emen"te sólo una vez y pcr lo "tanto 

la fusn'te prota!:ile de di!=e:rdn.3=ión continua son las camadas 

rl~ r;a'ti toS no inm;.:.r.es, además Ge los 00~1Jistes q 11e pe!"nane-­

cen en los tejidos u otros lugares donde viven le~- hc-rre.r,as 

CBlewctt ~ e1_., 19S3; Dubey ~al., 198€; frenkel ~al., 

1981; l!urr·man 5_! al., 1'351; Soulsby, 1Sl82). 

Alg-uncs estudios r.,ues-cran que Cdsi un 9Ci de 

gatos {seronegativos) alimentados con tejidos conteniendo -­

quistes de T. gondii, esparcen grandes cantidaGec de ocquis­

tes de.n'tro Ce los cuatro o cinco d:'.as despué:. de la in:ec--­

ción, per::> sólo un 2(1~ ¡:;reduce heces infectantes·, además d~ 



que· la excreción .de .·ooquis~es dura solamente_. de 

nas (Blewett et al., 1983; Dubey et al., 1986¡ Soulsby, --

1982). 

La ingestión de carne infec~ada po~ ~ gondii 

es una de las mayores fuentes de infección y ha sido-demos-­
tY.ada-·'eri'c"arne de carnero, puerco y aves (Dubey, 1980; Du-­

_b-ey ~-·ai., -1981¡ Coutinho et al., 1982¡ Soulsby, 1982). 

-•' Un ·gato puede excretar millones de ooquistes 
" d~-T·.-iondii: después de haber ingerido uno_s cuantos quistes 

·por:.comerNÍSc!"ras o. bien carne cruda (Dubey, 1980; Dubey,~-~-­

:Í98P ~ 

El· descubrimiento de Sarcccvstis -~·-en las 

heces del .'kaio con T. gondii indica que él gato adquiére esa 

inféci;;i.6n :fer; ~onsúníii ratones _ irif ectados Cllubey é't ai .- , 
1986)¡ 

':":<--;:· La .leche de la_r.ata sólo ·es infectante cuando 

esta··.ha·:·~idb(i~f~ctada' experimenta1mente con dosis muy altas 
~U~--~ri~-!'.~.{.".B~-n-· .en: fcrr.a riatu~al CDubey, 1990). 

.·.· ·. ¡¿· conLa~inación con ooquistes en los alirnen-

tos-es otra impc~tante- fuente 
.. -·· ... -.' 

-1901;'; Calderón~ g., 1985; 

kel et .aL, 1981). 

de infecciór. CAganr,a !:.!_ al., -

Coutinho ~ al., 1982; Fren-

Las ovejas son ~uy susceptibles a infec~ar~e 

con !..:_ gondii y tienden a retener títulos de anticuerpos. 

Los anticuerpos formados en estas condiciones por lo general 



permanecen con títulos elevados por ·1 ó 2 años 

ataque inicial, e incluso pueden mantenerse de por vida aun­

que a títulos bajos. El parásito a su vez, puede permanecer 

viable intracelularmente por varios años ( Blewett et al., --

1963; Isita ~ ~·, 1984; Hartley et al., 1966; Frenkel -

~al., 1981). 

La toxoplnsrnosis clínica ovina ocurre cuando 

una oveja susceptible experimenta su primera infección du~a~ 

te la preñez, es conocido que las ovejas preñadas son susceE 

tibles_a infecciones con dosis bajas, mientras que la ~oxo-­

p~asm.osis en ovejas no preñadas es típicamente leVe =e ·inapa­

rente CBlewett .tl_ el·, 1983). 

Reportes serológicos indican una· al ta preva~- .. 

lencia de infección por '.!'..:.. gondii en ovejas,, pero ,en ,térmi~- ~ 

n~s ~rácticoS es durante la pr~fiez ~uarido .la '.-Í.~feC.ci6~: ·es Ífil 
portante (Blewett et g." 1963). 

La prevalencia de anticuerpos contra toxopla§_ 

mosis .. en borregos es- ge~er~lrner.ite más al ta, q~e e~. ot.f.cs her­
bívoros doméSticos, .el- ~ncremento· _d~- ia prEvalencia de anti­

cuerpos tiene una correlación positiva con la edad del ani-­

mal (Blewett, 1963; Dubey .tl_ ~·• 1965; Calder6n ~al., -

1995; Medeiros ~al., 1965). 

Los tí tu: os adqUirfdoS nat":lralnenté, apar-ent~ 
mente son más efectivos que los que se adquieren artificial­

mente para la prevención de muerte fetal por toxoplasma cuar:. 

do las borregas fueron infectadas durante l~ pref1e~ ( Beverly 

~el·· 1971). 

Sólo un 25% de las ovejas que presentan títu­

los significatiVarn.'ente desarrollados mue~tran r;ignos clíni--



'de· ~~1jJue;·p~-~.<~~g.i1-.iendd Una -"poSible reinf~cció~ o ·:­

reaÓtita6iiiri el~ u~a infección latente (Hartley et al., 1968), 
,. ; .. ·-,··. '·'· ···.· --

.=<l'.".."·;-:;· ':'.·.-.: 
·<r~ ·<'>ta: . ." '1:6.x6Plasmosis en una infección congénita -

, en'"car'd:~~~ es, adquirida de madres infectadas, además de. que 

:·--~::1:1~-~~-~~~.~>c?-~ó?:e(q~~--~_lo~·.:a~ticue~Pos ·maternos atraviesen la pla­
' '·3:,entá.' 'cs1ewett' et~., 1983; Dubey et: al., 1986; Hartley ~ 
: et-~íf} i9é8). - -

El· desarrolla de la inmunidad materna na dis­
'""··mfouye: el efecto ·del parásita en el placentoma, pero el re-­

·sultadci es influenciado por la edad de los fetos, siendo ge­

neralmente en.,temprana y mediana preñez la mue!'te o reabsor-

.· C~6n ~mbrionaria, ·mientras que en una prefiez tardí·a el ·Por-­

cEint_aje de: supervivencia generalmente es alto, puesto que -­

les fetos desarrollan una inmunidad, y ésta se ~e acelerada 

por 1a estimulación de la infección CBuxtan !!! al., 1986). 

La transmisión venérea puede ocurrir experi-­

mentalmiante por semen de ffia·~hos inf~ctados con !..=_ go.ndii~. P.!. 
~ ~sta.trans~isión está limi~ada a un brev~ período inmedi~· 
to' -~~~_:pu~s.de. la. inÍección (Eleweti: tl.:::l•s. 1983~·· 

!lo hay evidencia experimental de ·que ·oc'u~ra -

enfermedad Por contacto direc~o (Blewett et al., 1983)ª 

Está demostrada que las ovejas pueden t:rans-­

pori:ar oaquistes éSpcruladcs y hasta contaminar área_s de. co;: 

deros, es posible que: los invertebrados, cómo los insectos -

coprófagos, ar1:rÓpcoos hematófagos y moluscos, que ~uegan -



'.,-.:=/.;::·:.' 

algún papel en la diseminación d<: ooquistes (Dúbey 0 'tslci;' ':._ 
Huffman !:_!.al., 1981; Soulsby, 1982). .;..,:_~"',: :-

:·' .. _; . ..'_·.:.':/. 
Finalmente, otras forma~ ··-·de .~~~af.;~~i~·Í·ó·ri·: pos;{~- -

bles son la picadura de mosquitos; mordedurli' de á~~b~;,h,,;¡;_ 
vos de gallina infectada y transfusione~'.ent;e 6tr~;¡ · CDel M)! , 

ro, 1982; Roch, 1971; Soulsby/1982)'. 

Patogenia ~ 

Administrados por vía oral, los ooquistes son 

nlás infectantes que los taqufzoitos o los bradizoitOs ·enqui.2. 

tados .: Similarmente, los ooquistes son más .infectantes -que 

los taquizoitos o los bradizoitos inoculados subcutánea o Í!!. 
traperitonialmente. Siguiente a la ingestión de ooquistes, 

bradizoitos o taquízoitos, la infección entérica tiende ha-­
cía los nódulos linfá~icos regionales, y desde aquí por vía 

de la circulación portal hacia el hígado o bien por vía del 

conducto torácico hacia los pulmones. Subsecuentemente, un 
número variable de organismos se diseminan sistemáticamente 

h~cia otros tejidas. Durante la infección aguda l.!_ gondii -
puede ser aislado de la snng1•e, frecuentemente en cantidades 

alta$, pero en infecciones crónicas la parasitemia es espor-ª. 
dica y los núm~ros son bajos (Dutey, 1984; Soulshy, 1982). 

En las infecciones aguc!u!i la 'vía de infección 

es el tracto intestinal. Los organi~mon se diseminan por -
-- vía - li.rifática y sanguínea con la. s:.ibsecuente invasión de va-

rios organismos a diferentes tejidos. La multiplicación --
del purási to en su forma de taqui zoi to produce áreas de ne-­

eros is, durante el apogeo de es~a fase, los organismos pue-­

den aparecer en secreciones y excreciones corno la orina, las 
heces, la leche, el fluido conjuntival y quizá en la saliva., 

aunque esto es raro. La forma subaguda de la enfermedad se 
caracteI"iza por la aparición de anticuerpos que eliminan l.a 
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sang.re y demás ·tejidos ·ce los taquizoitos (Soulsby, 1982). 

La formación de quistes usualmente coincid~ -
con el· ¿esarrOllo .de la inmunidad, si esta inmunidad se ve -

rnen·guada, los ·bradizoitos son capaces de iniciar una nueva -

proliferación de taquizoitos, y quistes adicionales conte--­

níendo bradizcitos se forman a partir de los taquiz.citos si 

la inmunidad retorna (Soulsby, 1982). 

Los factores celulares juegan el papel más i~ 
portante ~n la resistencia a la r~inf~cción. La inmunidad -

de linfocitos de animal es infectados con toxoplasr.ta, puede -

activar macrófagos, los cuales pueden intensificar su capac~ 

dad de destr1.lír a!. parásito. Ex.:.s-i:en vat'ÍOs estudios c.ue in, 
dican que si bien la inmunidad humoral controla, hasta cier­

to punto el inicio de la infección aguda, es la respue5ta C! 
lular la que descnt'rer,a el principal papel en la infección -­

causada por !.:. gon<lii (!sita tl al., 198li; Soulsby, 1982). 

~na característica del tcxoplasma es su habi­

lidad para sobrevivir en los ::iacrófagos, además de s·er capaz 

de inducir la fag:cci tesis en células no ordinar.ianente fago­

cíticas, pero también puede inhibir la liberación de consti­

tuyentes lisosomales dentro de la vacuola fagocítica en la -

cual·0 -los organismos viven (Soulsby, 1982). 

Se menciona un factor inh.ibidc'r (TF) ~ una li!! 

foc.ina, la cual E.S libel"'.:ad<J. ror linfoci !"OS inmu~i;;s desfUéS -

de la interacción con el antígeno de to>:oplasr..a. El Ir in-­

teraci:úa con una glicop!-""oteína en la S\;perficie Jel macrófa­
go. El AMPc se ele·~·::. y el GM? .:!isriinuye, ocurre 5~n"tP:sis de 

proteínas que rec.ulta en la inhibición de l~ r..ulti:·l:icación 

de T. gondii (Soulsby, 1982), 



Se ha señalado variación en la virulencia en­
tre cepas de este organismo. De hecho el criterio para dif~ 
renciar cepas es por virulencia y las características de la 

enfermedad produ~ida, cuando éstos son inyectados a-. animales 

de laboratorio. Con cepas de baja virulencia, en general -­

ocurre una parasitemia baja, menor invasión tisular y corta 
persistencia del parásito. Los organismos aislados de anim~ 
les que tuvieron la enfermedad o murieron de la infección, -

son usualmente más virulentos que otros obtenidos de un ani­

mal que no mostró evid~ncia clínica de la enfermedad. La m~ 
yoría de las infecciones son avirulentas o de carácter sub-­
clínico (Soulsby, 1982). 

Cuadro Clínico 

La toxoplai;mo.süi ovina se presenta de la si-
guiente manera: 

a) rornia adqiiiy;{d~· 
b l rorl'ia . c'~{igé11Úa'' 

a) La ·forma·adqüirida presenta un amplio espec-­
t:ro dé marii ~estacio~-~s clínicas;' va'riando d~sd~ un~ linfad·e­

noPatía. ·s_~bc~~~~S~_,_·_i:ia~ta una ~e~m~n~a-Jatal. -. LaS va~ia~tes 
clínicas están en rei~ció~ Con -ia~:-v-irü1'enc-ia--de_""_lá-;cepa-

capacidad inmunogénica del hospedador ylal;,c<iliz'."ción y 
tensi.ón ,d~ la lesión. 

b) La forma congénita es e~··.~.eÉi~\t:ado· .. ~.~~. -~!1ª ;Ín­
f ección con !:_ gondíi dui•ante la preñez,~ dando. pas.o iL.la: pr~ 
sentación de diversos cuadros clínicos:·q\Íe várían.\e:.~[iún ... el ·-: 

tiempo de preñez durante el cu~l la h~mbf.a-.. córit.rae l".1.>en~_er-

i 
1 

·1 

1 



-~ .- , " --~; 

medad y se tr~ns~ifo :lprodJ~t~\'éil~verJ)ay It .~;.; '1971; · 

Blewett rt al., 1983; Dubey, 1981; 'Dubey et al., 198.6; 

Huffman rt al.,: 1981). 

Los efectos clínicos de la toxoplasmosis ovi­

na inc~uyen: muerte. embrionaria temprana y reabsorción, - .­

mUerte f~tal y mornificaci6n, abor~o, animales nacidos muer-­

tos, corderos nacidos débiles y muerte neonatal CBlewett ~ 

al., 1986; Soulsby, 1982; Ugr.la et al., 1987). 

La infecci6n durante el primer tercio de la -

preñez provoca muerte embrionaria y/o reabsorción del: _em'":'--­

briOn con aparente infertilidad de la borrega, la infección 

entr.e ·1os 60 y 120 días de la preñez causa muerte fetal y -­

S~bSecuente aborto, en alguna instancia los fe~O? permanecen 

en útéro y hay momificación, aunque pueden nacer yivos y so­
brevivir por algunas semanas. La pre5encia de fet.os muet'tos, 

abortos, aninal~~ nacidos ~uertoc y muerte neonatal atribui­

d?s a !!.. gondii, son considerados como una típ~ca toxoplasrn~ 
sis ovina clínica y son obser·13.dos en gra<lo sumo en borregas 

·infectadas a la mitad de la preñez Centre 70 y 90 días). 

Los signos clínicos en brotes de campo, gP.ne~alrn¿nte ocurren 

aproximadame~te 3 semanas ant~s del comienzo normal del par­

to, sugiriendo que la infección na~ural puede adquirlrse en­

tre los 51 y 61 días antes del t~!"mino, es decir, aproximad~ 
n~_~ny:e a· los .90 días d~ gt:s!.acién. Las borregas infectadas -

~n pre:\ez tar.día ( 11 O días o rnás) tienen usualmente corderos. 

normales, aunque pueden tener infección congénita (Blewett -

et~·· 1983; Dubey et~., 1386; Huffman et al., 1981). 

El quP un feto ~uera en el útero o sobreviva, 

depende de la competencia inmunológica al tiempo de la infe~ 

cióri, el feto ovino desarrolla la capacidad de producir ·anti 
cuerpos después de los 60 - 70 días de gestación y una infe·~ 



ción adquirida antes de esto, comúnmente causa muer.te-. 

naria -:emprana y reabsorción y una oveja a la vista ~pare~~~:· 
mente improductiva (Blewett ~ !:!.!.·, 1983; Dubey ~ al,, - -. , 
1986). 

Los corderos son los más susceptibles a ·la'.t!?_'· 

xoplasmosis, aunque los signos clínicos son leves, y '1a mul·~ -

tip1icaci6n del toxoplasma no es extensivo, la mayor ·mul ti-'-'- .. 

plicación ocurre en intestinos y nódulos linfáticos 

ricos (Dubey, 1984; Jubb and Kenneáy, 1973). 

Los aspectos patológicos predominántes se>lo-:· =- -

calizan en la placenta con zonas mul ti focales de decolora--..:: 

ción blanca de 3 nun. de diámetro aproximadamente, que son -­

áreas -necróticas microscopicamente visibles, algunas de __ -­

e1las mineralizadas, se encuentran taquizoitos de tó~opla~ma 

en la placenta e infiltraci6n de leucocitos en cotiledones ~ 
·que macrosc6picamente son convexos, firmes y rojo brillantés, 

las membranas fetales se tcrnan edematosas, engrosadas y con 

- .áreas de necrosis CBeverley ~ tl•, 1971; Dubey et tl·, 
1981; -Osborne, 1959; Smi-::h, 1962; Soulaby, 1982), 

· El, co1.,azón presenta infiltr-ación co~ células· 

mononué:1ea:res y nwnerosos quistes de !_,_ gondii se e1rcuen---­

·- -tran en el mioca!-dio CBeverley tl tl·, 1971; Dubey, 1981). 
--- ~- -----'-- --·-·oé-· 

r:n· el f¡igado y bazo se encuentran -- zonas- dé:-i!!, 

filtración foCal con células redondas, hay esplecnomegalia y 

presencia de quistes (Beverley ~ e_!., 1961; Duhcy, 1981). 

En el fBto los aspecto~ pa~ológicos son: ed,!!. 

ma en .t~jidos subctftáneos y en los planos faciales, fluidos 

de las cavidades peritoneal y pleural impregnadas de sangre 

y nódulos linfáticos y ba=o generalmente agrandado, mien--
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tras que en el hígado hay infiltraciones focales al igual -­
que en el cora~ó~, el ceretro presen~a lesiones focales más 
frecuentes en la ~ateria gris, como son: infiltraciones e~ 

lulares mononucleares, áreas de gliosis, hast1 encefalomielf. 

tis no supurativa o encefalitis cnn necrosis y mineraliza--­
ción (Beverley e;: al., 1971; Dubey, 1981; Dubey ~al., --

1986). 

Diagnóstico 

Diagnóstico Clínico.- La presencia de cuadros clínicos ine~" 
pecíficos y la existencia de formas asintomáticas o inapare!!_., 

tes que, en un momento dado pueden dar origen a un cUadro -­
agudo, constituyen un grave problema que hace muy,difícil el 

diagnóstico clínico da la toxoplasmosis (Roch~ 1971; ''Souls-' 

by, 1982). 

Diagnóstico de Labora-::crio. - El diagnóstico de labora torio , , 

de la toxoplasmosis .se. basa, Cerio e~ .la mayoría de: ia~, ·~·~~e~·:· 
medades, en, dos ,tipos de métodos o técnicas Ccalamel, 19,82; 

Roch,. 1971; Souls!>y, 19S2J,; 

:1• Directas 

II Indirectas " 

a) ObServación ~e las fo.rmaR de toxoplasma Ct:rofozoito o -­

quiste)., cO~, el..microsccpio ordinario, de fase y con el -

microscopio alectróniCo, en líquidos orgánicos normales 

como: heceS, orina, leche, lágrimas, etc., y ~n produc­

tos patol~gicos: exudado conjUtttival, bronquial, perit~ 

nea·1, é-cc. 

b) Esi:udioS de improntas, de [\iopsias y. cortss histológicqs, 



de leSiOneS de ó~ganos como son: 
, e enta, útel:io, corazón, etc. , exaníinados .Por .. ·mi'c:~ro-s.~óPic:{· 
ordinario; de fluorescencia o en contraste de fases. 

c) Aislamiento del parásito por inoculación a 

laboratorio usando diversas vias 
ritonial, etc.) (Roch, 1971). 

II Método :In<Ü!'ecto. - Consiste en demostrar la existencia -de -

anticuerpos ~specífiéos, contenidos en-el suero sanguíneo; -

líquido cefaloraquídeo, hú!Íior-aéuoso,-'-etc. (Roch, 1971). 

- -a) Sal:iin l'eldman (DT) 

-: b)- 'Heiiiaglutiriación iridir-ecta: 

c) !nmunófluore~~en~:i.a i1'<iirecta -

d) Fijación de complemento.: 



sis 

y el clínico (Dubey 

Para el diagnóstico morfológico hay que tomar 

en cuenta que existe un grupo de microorganismos Cprotozoa-­

rios y hongos) muy s~~ejantes al ~oxoplasma tanto en su for­

ma de trofozoito como de quiste, que infectan al humano y -­

·otros animales. En los animales se consideran los géneros -

Eimeria, Besnoita, Hexamita, Encenhalitozoon, Globidium, Mi­

~, Fibrocistis, Sarcocvstis, etc. (Oubey et al 1980). 

En cuanto al diagnóstico, hay una serie ·_efe e!l·.c.·· 
fermedades que dan cuadros clínicos semejantes a la·toxop1a~ 

mosis como son: brucelosis, listeriosis, leptospirosis:·~ ·sc:i-! 

mon.elosis, chlamidiasis y vibr~osis, entre otras CBeverÚy .'et< 
ál 1971, Dubey 1981 y Dubey et ~ 1987). c.' ··i~s·-, •.e-o'·-

.... ;,.··.,\,", 
a) Brucella spp: presenta además inflamación.de artidu1~;:.. 

cienes· y cápsula sinovial, higronia y oricl~~~~~-5·~ f~-'-~-~~~~.~:~···/º · 
provoca placentitis que incluye las reg·i_an·~-~:-.i~~~~;q~~~~l , 
dio~ariaE, lesiones que no se ven en 13 toXOp1~S~~¡;'~-s: ~..:-~ ,. · · 
(Bi<>od and Henderson, 1962). :-,; ~i~';' -1?. · 

b) . ~~~~::d~;o~~!:.::c~:sp:;::o;~:::e a:::~~~:· ;~::r~:nl~n~i~ 
ctialquier etapa de la gestación. 

e) i'.i~kettsias: :?.a enfermedad·· causada por este -iogerite ·cur.;: 

sa además con trasLornos respiratorios. 

d) Salmonella spp: afecta a todo el hato, tanto a·clultos C2_ 

mo jóvenes, los corderos presentan cuadro entérico. Hay 

aborto posterior al cuadro entérico en cualquier etapa -

de la ges~ación. 

e) Campvlobacter ~ intestjnalis: en la enfermedad ocu­

rren abor~os al final de la gestación, alto porcentaje -



f) 

g) 

h) 

i) 

'" ··-· "'"'º • ~· , ... ~~ #~\0' ;:"'~,d; 
Listeria monocytogenes: da·. cuadro 'de •aborto ~o ::.ti-_ástor-.:::: · 

nos nerviosos. 
:,.·~> 

:-~:~." .- .' ·~, -'.(!/:,.}' ... 

en este caso es ~[; ir.P1ZLJL '.:, .··· Leptosoira spp: 

rar .el cuadro clínico que se presenta en ia lllad.r:e:··y qúe · 
.. '. ·-.;;· :_-_,; 

el aborto ocurre en el último- :"'terbio ~·4e la, gest~ció,~;~~:~ 
-- :: ~'; .. 

Mycoolasrna spp: existe la presentación d.e ot;o~::'signos·· 
en ~sta enfermedad como aga~ac1:ia, cuá-dr·~-- fébrit~-i;-everc>'~- ·:_ ,._ 
conjuntiv.itis, artritiS, probJ..emas respir~i:O~-i~~~-: :Y ~~~"-y_--:;::..~:'.~ 
abortos al final de la gestación. ·:.- . .. , ...... 

;· ,. .':_:( 

Sarcocystis spp: es un 
rias especies animales, 
nos, caprinos y suinos~ 

• . .::;:;·" 

parási'to que caU:sa.abortcis .'¡¡ií va/ 

prin~i p_ai_~~-~!~{ ;~ ~};~I~6~~-o~~~5~- -

" ~:j;•}····k,:·--· 
,.. . ,. ,·._ .·' -:.,,~::~ 

Finalmente i algunas . consider.aéion'es)liaífrió~t{ 
cas. qu~.- se -debe~ t6~;;:,,en ":~~~rit~·'.·'.~~~i:<··. ::J~.;.·:){\ .:~~~~2~~ ~~: -~~. '.::'.;'. .-

.. ,.,,;., ··--··· - '~-: ' 

l. - · ~!~iilk~;ª:~~s,~i~~~ª;~t:º:~1={f :~t,iZ~i,i~.~~~:{~~;~:: 
~~~ero:¡.'.~:·:~:~; : .. ~ ,,--- :;,' :·;~:_y.·~<·~ .. ~·-, '-'~~º--~- ~ ·~·-T~ - · ·.:\[¡"·:. 

3.~ tio ií:Íporta el título .de una reacción por débil que sea, 

Siemp~e-indica una infección to~oplásmica, que ha podi­
do ~ener lu[ar en cualquier momento de.la vida del ser 

y que aunque, en el rnomen~o actual, no presente un cua­

dro patológico manifiesto, en cualquier momento puede -

d,;sarrollarlo. 

J 
¡ ¡ 
i 

l 
1 



diagnóstico de enfermedad; 

un· diag~Ósti6o de toxoplasmosis. 

5. - Los títulos altos, equiparables en dos pruebas dife;eIÍ-.:· 

tes verificados en el mismo suero, loS Í)~d~m'as to~r º2.'.· 

me datos de certeza de toxoplasmosis. 

·6. - Un aumento de anticuerpos en el curso de 

clínica, está en favor de tox6plasmosis 

TratamieritO 

Considerando que la toxoplasmosis ovina clíni 
ca-, generalmerite sólo ocurre cuan~o una oveja susceptible -­

-exp-erimerita su primer infección durante la preñez, que gene­

ralmente las infecciones inaparentes son la regla, q,1e es -­

una enfermedad que ~~-..urre en varios animales del hato, y que 

los costos de los fármacos son altos, no existe un tratamien 
to satisfactorio contra la i:oxoplasmosis ovina (Blewett ~ -

il 1933, Dubey ~ ~ 19e1, t:c C,;Jlc:::h et al 1964). 

Máf: a(m, no c.:: conoce "-lna droga o método ter! 

· péutico que actú~ eficazmente como antip-::.rasitario en todas 

las fases evolutivas C;;ol ~O}:uplaSm-3.: ha? ;-•roductos químicos, 

biológicos, soloz o aBo~i~¿os~ GUP. ticn~n a~ción sobre las -
forrr.as libres extracelularPs y poc.3. o ninguna sobre las for­

mas quísticas (Roch 1971). 

Por tratarse de un prútozoario, se· han p1•oba­

do en la toxoplasmosis todas las drogas utilizadüs en estas 
parasitosis, y la única que tiene acción contra el Toxoplas­
~ es la pirimetamina, un antipalúdico conocido cor:. el nom-­

bre de Da.raprim. La p.i.rimetamina tiene mayor acción sobre -



las formas libres prolifera-civas y de reproducción rápida, -

que sobre las cepas poco virulentas o de multiplicación len­
ta, y menos sobre las formas quísticas. El Daraprim es ant~ 
génico del ácido fólico y de los ácidos folínicos, interpo-­

niéndose entre el ácido p-aminobenzoico y el ácido fólico, e 
impidiendo así, qJ.e el toxoplasma pueda sintetizar las nu--­

cleoprcteínas necesarias para su desarrollo, a través del -­

ARN. Puede provocar tras-cornos de tipo hematolégico: sobre 
la médula con repercusión sobre los glóbulos rojos, observá~ 

dese anemia hipccrórr.ica, mncrocítica y megaloblástica, con 

disminución de hemoglobina. Las dosificaciones de 2 mg~, 

por kg, de peso al día por vía oral (Del t!uro 1982, RÓch---

1971 y Soulsby 1982). 

La sulfarnidoterapia 

miento de la toxoplasmosis. 

Experimentalmente Frenkel (1973) enéontróúna 

reducción de ooquistes infectantes de t-oxoplis·ma- c~n ta- uti~: 

lizaé:i.ón de una cvmbinacién de sulfadiazin3. (129 mg/kg)'. y· Pi 

rimetamina (1 rng/kgl mfont:ras que Shaffield y Melton (1976) 

-inhibieron la liberación de ooqt:istes ccn una combinación in 
tr.arnuscular de sulfadiazina (j CO :ng/kg) y pirimetamlna ( 2 -­
mg/kg). 

Los derivados d2 la piri~idina como la sulfo­

diacina ~ sulfa."!leracina, st.:.lfa:netacina, s·.Jlfatiazcl, se reco­

miendan porque dicl".os productos tienen poder de difusión en 

el interior de las células; en cambio la sulfapiridina, su! 
fisoxazol, sulfadimetina, sulfafurasole, presentan difusión 

más ¡enta; son poco solubles en a&ua y su solubilidad aume~ 

ta con la alcalinidad. ."' .. ':1.bas puede dar lugar a una anemia -

hemolítica con af;rar1.ulocitosis y púrpura trombocitopfnica. 
(Rcch 1971). 



Tod~s ios antibióticos conocidos han sido en­

say~dos experirne~talmente en· animales en padecimientO~ caus~ 
dos por el toxoplasma, los que han dado buen resultado son: 
la tet'raciclina, el cloranfecnicol ·y la espirarnicina (Roch --
1971). 

La tet:raciclina tiene un efecto similar al -­
sulfatiazol, según estudios realizados aminora algunos sig-­

nos, pero no dest1"'UY~ los quistes y, en ocasiones, las rea~ 
cienes_ serológicas se to1'nan negativa;::; por algún tiempo des­
pués del tratamiento, volviendo a hacerse positivas a los 2 

ó 3 meses, y con frecuencia t:·redispone a reincidencias (Roch 

1971). 

La espiramicina t:iene una gran afinidad tisu­

lar, encontrándose al-tas conc~mtraci.ones en los tejidos pul­

monar, hepático, esplénico y renal. Tiene una acción indis­

cutible en la toxoplas~osis experimental del ratón y del co­
nejo, cuando se administra po~ inyección subcutánea a razón 

de- 200 mg/kg- ror día, y siempre que se aplique el mismo.día 
de la inoculac:.ón (F:och, 1971). 

Todos los ~r·atamientos mencionados, anterior.:.­
mente· son aplicables solamen"te al humano debido a las ra~o·-­
nes ya r.i~ncionadas. 

Es difícil debido a la presencia constante -­
del hospedador definitivo (OPS, 1980) y a la dificultad de -

diferenciar la enfermedad de otras enfermedades que dan cua­
dros, sirrdlares y que son aparentemente más comúnes. 

En los casos de infección congénita, s~ debe 

deter·minar la p11e.sencia de anticuerpos en la herr.bra rr:ientras 

que en los caSó$ de infección adquirida debe investigarse si 



e1 animal estuvo en ·contacto 

·misma y.-·ci:ras especies.' 

Alf;unos pun1:os que se 

el control de la e·nfermedad son: 

1. - El uso de amoniaco 

de el ga1:o defeque 

2. -- Hacer el mues"treo de animales 

ción de animales positivos. 

, ,, 

3 .·- ··- Las riembras que abortan o expulsan ~etos _ Jil:U~r-~65 :deben_ 

considerars~ como posibles portadoras Y ·sacrific.arse·.--

4.- Los cadáveres de animales infectados y sospecbosoS d~b~ 
rán destruirss tc"tal:;¡ente, o por 1? merios :h.aC-érSé·:in'á~~·~ 

ce si bles a los carnívoros. 

S.- Elirninacié'on ·cr.rr.plet:a da grunos de animales en los ·que -

surge la enfermedad. 

t ... - Alimentar a los gatos e!& el hogar con alirr.entos c6cidos 

y evitar que se • . ...-a.yan Ce caza,;· 

7 • ..:. Diagnóstico periédico ccprclógicc y serológiC'C a los g~ 

toS de la granja· y tratamiento CBlOod ana·'.·ñenderson, 

1982._ y Dub:y;-·.1980). 

Prevención 

N.o hay mediC:?s de pr12venci6u e fec"':ivas -con--rra 

ToxoPlasrna gondii e:n lOs o;:inos, ya que p.:..r las ~araci:crlst!_ 

cas del ~edio en el ~ué se encuen~~a a esta especie es difí­
cil de apliéarlas ( Duley !:!_ al., 19811. 

Se ha r:>:per,ifüentad;:, la uti-:..: .:ación de u;ia \'a-



cuna ~cti.;acla en .J:a ~ev:.ndái d~{ a~rt~ debiclO .a tol<E! 
plasmosis, pero.no se re pod.i.do prev~-,,i~ la irifección :fetal o ,_ 

placentaria (Beverley et.al 19711 •. 

Salud Pública 

Los· mecanismos de· infecci6n d'el humano· ~on --

. principalmente la contam.inación de alimentos con ooquistes -

provenientes de las heces fecales del gato, "y la ingestión -

de carne .infectada_ con quistes de Toxoplasma gondii que· no··­

recibe un buen· cocimiento (/\ganga 21 al 1981 y Dubey 1980) .• 

animales.; 

.La. patogenia en el humano es· similar a. l¿s --

Encefall,tis 

NCumonía 

~ar.~Ema 
Enteritis 



CONGENITA 

Cuadros agudos y crónicos 

con síntomas _neuro,16gÍCos 

··Encefalitis 

l:lidrocefalia 

·convulsiones 

Coriorretinitis 

Calciificaciones 
cerebrales 

M_icrocefalia 

Anencefalia 

Microftalmia 

.. ¡· .·~ Neumonía 
- Miocarditis 

. H~patomegalia 
E.splenomegalia 

Ictericia 
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OBJETIVOS 

Determinar la presencia de anticuerpos contra 

.!,_ gondii por medio de la técnica de hemaglutinación indire~ 
ta y coaglutinaci6n en ovinos en Huehuetoca, México. 

Analizar y describir algunos factores que - -

afecten la presencia de la toxoplasmosis ovina en.los anima~. 
les de Huehuetoca, México, como ·edad, sexo·, pe~Íodos·c·pre. Y -
post parto,, número de p~rtos y presen~ia 'de .o.tr~~··. ~speci_e,s. 

RelaciOnar :los niveleS d~_ an~J~~~«r~pos. C~fl l~s 
factores mencionados anteriorffien~e. 
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!1ATÉRIAL.Y.METÓDOS 

las explotaciones 

ESte trabajo sa realizó después de establecer 

; co,n1::act~- .con pequ.eños pr.opietarios de ganado ovino, de los -

cuales se., seleccionaron cuatro de ellos' que tenían antece--

/ ·dentes. de -aborto e infertilidad. Estos re.baños estuvieron -

en-·-coritacto- con el hospedero definitivo (gato), así como con 

~·los·_ intermediarios (bovino, equino y perro). 

También se muestreó una industria paramu~ici­

- pal (FOMEC), la cual cuenta con un núme,ro mayor de animales, 

con antecedentes de aborto e infertilidad Y. se. encontraban,:,:-

eri .coiitáctO con el hospedero definitivo. -· - -,.,~·--

D_icha~. e>:plotacione?s se _.7~_<?u~i:it~~~ ·10Cáii·ia..::- V 

das ª la á1tura de1 1:i1ómetro 40 de ia autopis.f~'..Mixid~:.q~E.-
- rétaro en ··las comunidades de: Pu€rite · G~ande·~ · J}j~o-b~S·;·. Sali­

trillo .y ·la ca:becera municipal 

2 • ---· A~ima1es 

· ,. De los 900 ovinos· que se 

e_:-:~l._oi;aCJ_i,<:)f1e_s~- 520 .eran de la ra:z.a SuffÓU: y Jéo eran crio-­
llós, 'sólo se muestrearon -2u--g h-Eiñhf.áS-Y'"'20--s.-.?Jffen-taJ.-es,-·:"cuyas "--­

edades Variaron entre 1 y los u años. 

La función zootécnica de las explotaciones de 

los pequeños propietarios es destinad~ principalmente al co~ 

sumo de carne, IDientras que la explotaci6n estatal es la pr~ 

ducción de pie de cría. 
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La alimentaci6n de las explotaciones pequeñas 

. var.ía desde rastrojos, maíz y pastos nativos hasta en algu-­

nos ca~:os '.~n pOc~ de concentrado, en tanto en la explotación 
estatal los animales son alimentados a base de concentrados 

y alfalfa~ 

---,7·.--,,- ~Las:. insta1aciones son rústicas sin ninguna 

pl~nificaci6n." ·hechas a base de piedra, alaml:>re y madera en 
e·l,~cas.6 de.lo~ pequeños rebaños, en el rebaño municipal - - -

lFoMic") síis 'i!lst~laciones están mejor planificadas y más tes_ 

·- 11ific"a.~~s ;·--c~entan. con corrales individuales, corrales para 

-hembras. por edades, corrales para machos, baño de inmersión 
'y está cercada en su totalidad. 

3. Disefio experimental 

Para el diagn6stico de Toxoplasma gondii el -

número de muestras =ue de 420 tomando en cuenta los siguien­

tes criterios: hembras preparto, hembras postparto, número 

de partos y hembras con problemas reproductivos, las mues--­

tras fuer~n tomadas uno o dós días antes del parto y una o -

dos días después del mismo. Se tomaron 249 :nuestras antes· "-" 

del ?arto y postparto 150 muestras, tar.1bién se muestrearon -

20 sementales trabajando. 

1¡-;- Muestreo -

La obtención de la muestra sanguínea s:e real~ 
zó por venopunción en la yugular utilizando agujas y tubos -

al vacío tipo vacutainer sin anticóagulanTe, se obtuvieron -

aproxim~damente S ml de sangre por animal, los cuales esta-­

ban marc~dos e identificados. 



:e--:---,~,-.,, 

_/,,~-~--'>··---=;--.·· 

' : ' '..-('-:·, ; 

" .. . ·'·--~_:_,_:f·· -· ..... :'.. --.. »=·._::. .. :;:·: ' -·:.,' ":-; 

. · .• · ~s·~uJstras: se.;d•ejar6n ... r;¡~osLia ~~·~~·~~atura . 

ambiente para f~vorec:rs~:·c:oa~ulác:l6ri dÜX.~rii:e ~1.t~'1ris6!irs6,\ .... 
al laboratorio ;de ~ár<lsitoi~gÍ.ci vétériri;;;ia .r:E:S. - i:ua'uti~. · 

'<--~·--. 
tlán. 

. . 

·- ·º- ., · -; -· .. ~~f--~~:~:),~-á:~- 'en ei-· ia.b0rat6rio __ las -~u~'~tr~s fueron 

colb~~~~s• en. ~o.'iÍiar'ía a :ao0 c hasta observar la separación 

é:onÍ~le~~ó~i,;~é~o~iposter:iormente se centrifugaron a 2000 --

• r~m d~á.nt~'{ci':mi~~to~ ~bteniend~ el suero y posteriormente 

\ic;ri,ie¡{Clti1asc-'a.ceritrifugar durante el mismo tiemjlo las. mis-­

. mas· revoluciones' el suero se guarda en frascos perfectamen­

•te :sellado~ y·rotulados sometiéndolos a congelación (-4ºCl • 

. se obtuvo antígeno a partir de ratonés infec­
tados con ·toxoplasma humano CRoch, 1971). 

Para la obtención de controles positivos se:. -

hiperinmunizaron cinco conejos en dicha prueba debén ccinju-­

garse diversos factores para lograr el resultado deseado. 

Entre dichos factores se encuentra la calidad del antígeno, 

su forma física y grado de contaminación-con Otros,componen­

tes, el esquema de inmunización, el uso de adyuvantes, la e~ 
pecie animal y en ocasiones en que sólo se dispone de un· so­

lo animal ~u capacidad de respuesta inmune, entre otros. Por 

ctro lado, en la preparación de anti sueros .dé be ,dJ"cidi,rse _-­

contra qué componente del antígeno es deseable obtener ,el a~ 

ticuerpo. 

Una vez obtenidas las muestras sanguíneas de 

los conejos hiperinmunizados se procedió a correr la prueba 

de inmunodifusión radiada para cuantificar el nivel de anti­

cuerpos. Esta técnica consiste en incorpora~ el anticuerpo 
específico en el agar y colocar el antígeno er, pozos horada-



cuenta las diluéi~~es 
'ant~ciuerpo (Morilla, 1986). 

Al-encontrar la diluci6n óptima de antígeno -

para controles positivos se le determinó la proteína al anti 
geno por medio de la prueca de Folin-Ciocal ten, la cual con­

sicte en determinar proteína por medios calorimétricos, mi-­
diendo el color azul que se produce Al agregar el reactivo -

fenol de Folin-Ciocalten a una soluci6n alcalina de aquellas. 

La intensidad del color depende de su cantidad de tirosina y 

triptofano (Kabat, 1968). 

Para el diagnóstico se corri6 la prueba de --

- hemaglutinaci6n indirecta, en la que se adsorbe antígeno so­

luble, ~--una partículo _grande e insoluble y es capaz de deteg_ -

tar_ c:antidades muy pequeñas de anticuerpo O. 02 a O. 04 ~g de 

- proteína de anticuerpo (Boyden, 1951). 

Se utilizó también una p1'"1ueba relativamente -

nuéva para el diagnóstico de toxoplas~osic, la CoAglutina--­

.ció,n, .la cual utiliza al StaDhyl:icaccus ~cepa HG1lt que 

pÍ'oduce una alta concentración de proteína A y se produjeren 

antisueros en conejos, fueron usados los reactivos de CoAgl~ 
tinación. Un destil:ido de Co.r'\.glutinnción mezclado en un vi­

drio resbalado con igual 'voJ ur.-1en de suspenci6n de bacterias. 

·!..~--reaCcióñ de la Co/~flut:inacién s~ 1~€ en 4 minu...::cs con- un­

promedio de O a 4 dependiendo de la rapidez y de la intensi­

dad de la reacción. (Mittal ~al., 1987). 

Los procedimientos en las distintas ~écnicas 

y pruebas se encuentran detallados en el Anexo. 
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RESULTADOS 

Para conocer el estado serol6gico de anticue!: 

pos contra !._,_ gondii, y además tratar de conocer algunos fa~ 

tores (edad, número de.partos, período pre y postparto) que 
_ puederi hacer variar dicho estado serológico, se emplearon -­

dos t~cnicas serológicas, la hemaglutinación indirecta y la 

coaglutinación, mismas que al final con los resultados obte­

nidos se compararon entre sí. 

Los resultados obteni-Oos en la deteCción se~ 
lógica de la.de 1:_ gondii fueren los siguientes: 

Ccn la prueba de hemaglutinación indirecta, -
se'Obtuvo:un total positivo de 1.21\, un porcentaje de reac­

tor.es sospechosos de 6. 7 5%, y un total negativo de 9L si." 

-¡1~-~=-d~1 · 9Ü%- de las ovejas cuyo tí Lulo res'..llt:Ó positivo o 502_ 

p~choso, fueron animales de 3 e más años de edad. En el tí­
tUlo.-Serológico según la edad dt3 los animales sí ·se observó 

V?riaci6n es~~dÍ~tica~ente significc~iva (p < O.OS) resulta!!. 
--ao- -que- a mayor edad, mayor aument-~ de títulos serológicos._ 

(Cuadro 1). 

En los resultados seralógicos obtenidos en un 

mismo grupo de borregas antes y después del parto, se encon~ 

tró que no hubo una variación significativa CP < 0.05) entre 

ambas tasas serolÓgicas en ambos pe:-Íodos. El título serol§. 

gico según el númerc de Fartos del animal no mostré varia--­
ción significativa (p < 0.05). Cuadro 2. 



':.· ·. ;, 

·túvieron. en'• su 'totalidad dentro del rango de .. negat:i.vos ,·¿ 

···. < La p~esencia de otros hcÍspede~o~ ~~tLnédia~~ 
rios nd i~tiu,;~- e~. la. variación del estado sei:;o,lógÍco " . fox.e. 
piásma de lás ;;;,ejas 

· · - i :4 ;resencia d"1 hospedero defiriiHv~ n~ co~:.. 
t:i~~;L e11'1a-ya:riación del estiido s~rológÍ~o ii ;to~ppl~sJl\il'~ 
de las' óvé] a.s·:· ... 

-~,::·:,<.:--,~:;s. 
, ·~ ,_"·: r~::.> ~.:.~:~>Lci'.~"., -~!iu~5~. serológi<?os. obteriido-s en~· 1a-·-:Í·ii~~-~ 

-tria .j,<l"ramunÍCipai' CFOMECl fueron significativamente más. el~ . 
.vados; que'}:;; "ios rebaño~ de los pequeños propietarios. 

,, 
·. ~· ·Mientras que en el prueba de hemaglutir:aci6n' 

Índir~~ta el tít.:i10 serológico obtenido en el conejo hiper:i.n 
.mi11uzad-~ fu~ de 1/256, en la prueba de Coaglutinación fÜe d~ 
1/8. 

El n'.ayor título de ;nticuerpo~ h~ll<ldo ;en los 

animales muestreados usando ia prueba dé hemagl.:iti;;aci6n in­
. dir<!ctá fue de 1 /64 mientras que el mayor títul6 ol:>tenfdo en 
la prueba. de coaglutinación fue• de .1/4. ·"- ·· 

La correláoión entre ambae · pr.Úebas fue· de 

r = 0.44, 



Cuadro 1. 

6 

8 ó + 

1 La edad está dada por las piezas 
años.·y· así ·consecutivamente; 

2 Según Huffman et ~ 1981 

' Seg(m Huriter. tl !!_!· 1990 

' Según Aganr,a_et -tl19B}:~Y Huffman ~al 1981 
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Cuadro 2. Resultados obtenidos en la prueba de heraglutinaci6n indi­
recta en un grupo de ovejas antes y después del pu'to. en -
función a la edad de los animles. 

Antes Dilución Negativas Sospechosas + 
parto No. de 
Eda.d1 !·:Uestras 1/2 1/4 1/8 1/16 1/32 1/64 i Total 

18 1 o 17 28 

4 23 23 1 1 o o 30.3 50 

21 22 11 3 6 1 o 38. 7 54. 

8 ó + 12 1 1 o o 23 

i 

Post !lilución Nef!ativas 
rarto l{o . de 
. Edatl 1 ~:Uestres 1/2 1/4 1/8 

2. 22 5 o 
4 13 20 4 

17 21. 

8 ó + 10 

'¡. 

Total 



Cúadro .J. Resultados. olitenÍdos;:en la 
función de la edad. . _,,_ .·--;-·. --· ·-;- -- .. 

95 

25 

99.9 126 

·, ." .. -·. 

1 
· Lúdadestá dada ¡:ar lás piezas dental~s; i. di~tes es aproxinadamente 1 aro, 4, 2 aros y 
así caisecutivarr.ente.. · ·· · 



1..c;~ dat6s -obtenidos para la detección de anti 

cuerpos coritra T.' gciriélii_en-.el Municipio de Huehuetoca, Méxi 

co se .·discuten: a:·continüáción. 

Para la detección de anticuerpos contra '.!'..!.. 

gondif se empleó la técnica de hemaglutinación indirecta; la 

cÜal ha.sido'utilizada en diversos trabajos en ovinos (Agan­

~-a ~t>ar 19S1; Huffman et al 1981; Hunter ~ é.! 1980). 

Aunque si bien el nú~ero de positivos obteni~· 

dos en la prueba de hemaglutinación indirecta fue de 1.21%, 

y la _de sospechosos de &. 82%, mientras que la de negativos -­

fue de 91. 9% hay que tener an cuen-ra que la prueba tiene al-· 

gunás limitantes para el diagnós-rico de infección aguda ·ad-- -

quirida y que los títulos pueden variar en infección cr6~ica 
(Calderón y León, 1985). 

H~y que considerar que no importa el título -

de una reacción por débil que sea casi sietnt-·IY: indica una infec-­

c~óñ · toxoplásmica, que-ha podido tener lugar en cual~uier mQ_ 
mente de la vida y que aunque, en un morr.ento actual no pre-­
se'nte cuadro patológico manifiesto, en cualquier mom.ento" pu!:. 

de desarrollarse (Roch, 1971). 

Adicionalmente muchas borregas muestran ~flUC-- -
tuaciones ·,en su-- i:ítulo sugiriendo una posibl~ reactivación -

de una_ infección la-rente (Hartley ~ al.1968)-. 

Si bien la ;tasa de- anticuerpos fÚe baja, no -

se puede ~iÍmÍnar el ~iag;',6stico ?e la E!nfermecli!d; 



,. . El resultado estadístico ·obteniao por 
autores ·(BÚwett, 1983; Ganley ~al 1980; Medeiios, 1985) 

de 'que el tít~lo serol6gico tiende a aument,;.r según la ·edad 

·dé los ,;.;:..i,;.,;.les se corroboró con el presente trabajo. 

Por otra parte, el no haberse encontrado va-­

riaci6n serol6gica a toxoplasma por la presencia tanto del -

hospedador definitivo como de hospedadores intermediarios, -

corrobora los resultados de varios autores que han trabajado 

sobre el tema, aunque hay que considerar que algunos otros -

autores si han encontrado una relación positiva (Canlew et -

al., 1980), y que esto sería tema de futuros trabajos, para. 

tratar de conocer si existe o no alguna relación. 

Se uTilizó 'también una -prueba _relativ'amente· -

nueva para el diagn6stico de toxoplasmosis, la coaglutin~-:---· 

ción, aunque resultó ser menos sensible que .la prtieba de ~e­

maglutinaci6n indir.ecta' siendo la ccr~ela'ci6n' entre ambas. -
pruebas al final baja (r = 0.~4). 

De cualquier forma no se puede <'.escartaI' la -
utilización· de la prueba de coaglutinaci6n para la detección -

de anticüerpos contra !:... ~i ya sea en ovinos·- u otrá.s. es­

pecies, puesto que su sensibilidad resultó ser menor, hay -­

que tener en cuenta que es una prueba que no se ha· usado ··pa­

ra- el diagnóstico d8 toxoplasma, y que no hay un esquema o -

procedimiento tan detalladc como lo hay para la -pracba de h!:_ 

maglutinación indirecta, y que sería necesario afinar poco a 

poco el procedimiento para saber con certeza el valor diag-­
nóstico de esta prueba. 

Hay que notar que al igual que la prueba de -

hemag~utinación indirect~ presenta limitdnt.es, ·también .la -­

prueba de. coaglutinación para el diagnóstico de toxoplasmo~-
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sis en ovinos las tiene, puesto que la .prot:~íria A del Staphy 

lococcus ~-~ija únicamente a la IgG 2 ,del b?rr6go.Y oca­

sionalmente a la IgG, cuando ya se·han formado complejos an­

tígeno anticuerpo. 



- 3 ~ ~ · ·-~~-g~~~S-t.f~~t~~.~s- -, _,.como .. s~n: __ · hÓ~_~ed~ros_._ in~~rm~d~-~~-~~s: 
ho~pedero definitivo, núme1'<> de ~~rtos, períod;, pr~parfo y > 

· ' período postparto no .influyen estadísticamente en la varia-­
ci6n deiestado~.seról6gico a toxoplasrna. de las ovejas. 

, 4;_ Se piensa que la toxoplasm6sis es illlp(;rtante como cau-,-c 

san te de pérdldas reproductivas en ovin6s, .aunque es necesa:... :· 

rio pro!'undizar en el estudió de esta Pf'ra(';itosis. en. ·los oyi., 
nos de México, , '.•;••··· 

s, - se aconseja ahondar .en. el ~~t(idio",cle\i;>í:o~~;Poªdse··~c;····.ó1·,·ai~. '· gnósti­

cas prácticas. y confiabÚs' g~~t.:.:~l. ~ia'~~~,5.~.~c~ -·--··· . toxo~~- • 
plasmes is. _ ., : ":T~ .. ;, .:··.~:., - {:~ · -..:~·:·~· 

?;::-.-- , .. r-J .. :·i,_;:.;~ :-~~:\{--: ~'.~~:-.: -.~-r---~ -. .'. ·, 

: :~ud~: ::n~~:e:~v:~::::d:~:;~i.~:ii¡~~!;;;;~~±iii¿;;~::.~!ej~-- . 
los ovinos en MéxiciO'. ".· 3.:f ~:.-·,·::·~·· :- . ·:,.;: 

7.- Se deben hacer más trabajos p:ra',tó~~r é~ cu~ntL la té~ 
nica de coaglutinación co.;o uri'a pfueba de dlagnós-~ico corifi~ 
ble para toxoplasma. 



Método de Hip·erinmunizací6n 

--se debe tomar ei tiempo en que se sangra el -

animal.para obtener el suero. Los anticuerpos témpranosob­

.'-~e~.i~~-~.-~e~t~e 2 y _·3 semana$ después de la inmunizaciónt .aun­
qu~:-~n-0ca~i~n~·s tienen títulos bajos, tienden a cruzar con 

··otros-·antigenos; en cambio los antisueros obtenidos tardía­

mente,- por.ejemplo cuando se inmuniza repetidamente durante 

uno.y dos_meses y el animal se 5angra al tercer mes, puede -
-tener _títulos de anticuerpos elevarlos, pero tienden a cruzar 

·eón otros antígenos (Morilla, 19S6}. 

Esto es particularmente im;>ortante en caso de 

·""'ba~t~l"'ias·~ paráSitos, u otros mic1·001"1ganismos que poseen an­

tígeno's .superficiales ligeramente diferentes entre especies· 

Y ._qUC·:::·pu"tideii_ ~er reconocidos por anticuerpos· temrranos, pero 

cuando se usan los tardíos entonces "sto no' r.econoce la dÍf.!!_ 
renc-ia-~ En los -caroos de _anticuerpos de algunos antígenos S2, 

lÜbles como toxina te-ránica en que sólo se d.esea o~tencr ni­

veles el_evados de anticue::pos t entonces se· inmuniza a los -".9" 

-anímales por períodos largos (Morilla, 1966) •. 

Para ser inmur.ogénicos a los antÍgP.nos ~, obt!_ 

ner títulos elevados de anticuerpos, es recomendable la uti­

lización de adyuvante compuesto que generalmente se agrega -

al antigeno haciéndolo más inmunogénico e induce la respues­
ta inflamatoria que atrae células inmunocompetentes que pro­
cesan adecuadamente 'll antígeno, y dependiendo del adyuvante, 

estimulan a las células para liberar factores que ac~ivan la 
respuesta inmune. Como es el caso de adyuvante oleoso. 



Uno de los adyuvantes más usados, el adyuvan­
t:e incompleto Ge Freund c'FIA) que es aceite mineral con un -

emulsificante para que los antígenos que se encuentren en f~ 

se acuosa se integren a fase oleosa. Una mejor respuesta se 

obtiene con est:e adyuvante cuando se le añaden bacterias - -

muertas denominándose entonces (FAC). También se usa como -

adyuvante el gel hidróxido de aluminio que estimula la res-­

puesta inmune en grado menor que los adyuvantes oleosos pero 

es relativamente inocuo y no provoca in=larnación (Morilla, -

1986). 

a) Procedimien~o-

1.- Día 1; Inoculación intranódular. en ambos brazos de un 
ml; de iMLhÍ,d_r6xÍdo,rl_~-,.l\JJI\illJo;. 

2.- -,na 1;,;i~~~Üiádó~ dealttí¡~no-!"iidr6xiJjctiúumirl:i.o­
º. 5. mL.;defcada,unó iritraribdulárm~rii:~ eri'.ambcis • b~azos .·····-

. :2·.;.:,-~-·:-.t· . <··' -<:.' -·'·}1· 

:. rri'aétii~ci6;... _de a.ritíf~n6',.-hid~ó~Íd6 -;¡~: a.í~ini6 
o'.5;m1> tié}ad~ ún'<> __ iritranod\liar'mkni:~_~n:~bos*a.zC>i: 

': · .. ":.~· 
4 .'- !lía> 2ú irio~~laéión'.cik an•!g~nC>i,hidróxÍdo .. d~ aluminio 

<O. 5 mL:· :de: ·cadá: uno intránodularmente' éri ambos .. brazos. 
-: .. _: ·, -. ._ -~ -'.; -

5. - Día 28; Sangrado total del don~jb y obtend6n 
ro-::~ongelándolo-'a ·~ .. ~~~ (Moriilla~-1985-)._ 

del sue-
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Inmunodifusi6n Radial 

. .• "> 

Con el objeto d~ c~antif~C~r·~ntíg~nos adec~~ 
damente, en 1965 Mancini introdujií la 'técnica de inmunodifu­

sión. radial, utilizando la .. difusión. s"impÍe .. Este método ·co!)_ 

siste en inconporar el_anticuerp9:·~esp.~cí_f_~c.o·,-~n __ e:1 agar y e~ 

locar el antígeno en pozos horadados .. en la. misma .placa. El 
antígeno se- difunde en·- fOrma· _rB.aia:1-:deiitro -ae1 anticuerpo g~ 

lificado dando lugar a la formación de. un anillo·de precipi­

tación. Conforme se difunde el antígeno,··el .halo de precipi 
·-c~tación se -disuelve en un ·exceso· de:-. antígeno y vuelve a apar!_ 

cer a· mayor distancia del pozó ~ Ei diámetro del. anillo de -
precipitación Continúa· cre~·ieridO .·hasta qu_e las concentracio­

.. Íles de antígeno y anti.cuerpo se e·nciuentran en equilibrio 

(Morilla, 1986). 

Existe una. relación cuantitativa entre la ca~ 

centración de antígeno y el resultante anillo de precipita-­

ción. En el métod_o descrito por Mancini, el área circunsc11!_ 
ta: por' e_l anillo de precipitación es proporcional a la con-­

cen-tración del antígeno;· ~ste es el 1r.étodo de tiempo indefi 

nido y t"e:quiere que los anilles de precipitación alcancen el 
- -máximo tamañO -¡)OSible-, lo que puede ocurrir a los dos o a v~ 

ces a les cinco dias de difusi6n. Alternativamente existe -

el ~étodo de tiempo limitado, que permi~e la medición del h~ 
lo antes de su desarrollo completo (Mcrill=., 19é6, Tizard, 
1979). 

La sensibilidad de este m~todo es de 1 a 3 -­

µg/ml de antígeno. Fara legrar mayor sensibilidad, una vez 

obtenidos los an~llos de precipitación, es r..::.~sible efectuar 



La técnica __ de· irununodif'usióñ radicll ·es utili­

zada en la ·cuautificación 'de antígeno soluble Y. tien.en gran 

valor en i:a 'cuantificación de inmunoglo_bulinas en ~f·, suer~~ 
Su .. desarrollo no requiere· de ~quipo costóso, ade~ás'·de ·que·•:.:. 

es ··un método fácÍl. de implementar en el laboratorio::·. (Mari;_ 

.ua, 19s6>. 
.. 

:ª >' Proced:Í.miento 

~~-~·-· . ' 

.· CplÓcJ¡.ro.2 g de agar noble e;.~~ matra; de so mi:. ·Afia·­

. dir :'ió. ml.; de SSAF; Fundir el ágar noble al 2\ en una 

platir1a 'caliente, Añadir 0;2 rnl;, c!e azida de sodio 0.1 

·M·,. para: tener· una concentración del 2\. Mantener el ~ 
. tr~z" ~ñ un baño de agua a S6°C. en. el cual se coloca ta!!!. 

.bién,. .. una pipeta serol6gica .y 3 tubos. 

2'.·:.:.· Preparar diluciones de antisuero (1:20, 1:40 y 1:80) .en 

SSAF. en un volumen total de 4 ml. Dejar en el tubo cp­

rresponcÍiénte ·la pipeta usada para cada diluci.ón. Col~ 
-- ~ c~r-:__los :tubos con diluciones -en-.el.: baño -i1:---5~_00C .. 

3-- cuando los reactivos estén a S.6º e, pipetear i ml,, 

.agar fundido en. cada uno de los. 3. tubos c~ie~tados 
viamente, utilizand.o la pipe.ta precaÍen'!=ada. 

de -
pre-

4~- Añadir··2·m1.;·.ae.cada._dilución .. de·antisuera··a loS 2 ml., 

de aiar~: iu~·~~:a~·_; ~ · ·-~-ri~c_l.ár ,_.: e_v.Ít~ndo · ia forméi~ión ··de· bur: 



5.-

6.-

7.-

8.-

~r. -

ia\;;~~6í:. ;~ga~:Oan~"i'su~~ci en 

ag~.3.~ 56~,c .~6n}~ P~l>e1:Fus'~a,.; i>~r~;:caiia dilución. 
-·';:· 

Colocar iOs ¡)ói--í:a()bj~tos en:uria superfi6:ie pliina éutüf. 
zar un ~i~e1>}: Afi~d:Í.r a cada iall\inilla a,mL~ .. de•la ~­

·rne.~ci'a: ~a~~i·s·U~ro·~aga~·. 

Dejar solidificar. Colocar J.a laminilla .sobre un pa---' 
trón, ·mar~ar. lo~ pozo~ Y eliritinar el agar por medio de 

una pipeta Pasteur conectada a una bomba de. vacío. 

Hacei CiÚuciónes 'dobles ·del 'antígeno ·en .SSAF. 

·Con' cada dilución, llenar fos pozo~ usando un~ 
Pa~teur •. ~·-Para cÍeterml.naciones cuántiiati~~~ ~e 

0

p;.,ed¡; ~'. • 
usat> una;~i~t.ºj~;111&a: ••. · ..•. ~··· ..... ~· •.... rJ ~-\L.~:,," '"= 

. incubar .. en:·:~á~~ra\húmeda a te~~er~tura ií;nií¡~~t:.;;, • 
10. - Revisar~ ~ur~llte ,5 dí~s:;- · Me·:~~~ e~cdiáiriei~iL,iJl iíl1hd- O •. 

de precipitación alas 24.y 4á hÓfas'y·~·~'i6s\5 días.de 
incubaéión <Morilla, 1986).? 



Determinación de 

Folin-Ciocalten 

Las proteínas ·pueden determinars'e por medi;,s .. . - ' 

colorimétricos. midiendo el color azul que' se produce ·al agr~ 
gar el ·.reactivo de fenal de Folin-Ciocal ten a una solución -

alcalina' de aquellas, La intensidad del color depende de su 

contenido, de tirosina .Y triptofano, pero otros fact:ores tam­

bién influyen, como el tiempo que la proteína está expuesta 

a.l álcali antes de agregar el reactivo de fenol, y la prese!!_ 

cia de SH u otros grupos reductores. El análisis se lleva a 

cabo directamente en una solución de proteína sin limitación 
previa. Sin embargo, la utilidad del método es limitada, -­

porque se analizan solamente las prot:eínas solubles, y por-­

que el valor de la coloración dada por las diferentes prot:ei 

nas varía mu~hO y sólo es posible obtene~ resultados adecua-

dos con proteí~as simples, bien definidas (Kabat, 1968). 

al Procedimiento 

-.< . 

. ~e m~~~.~ 9. O ml. de una _muestra .en duplicado, 
en'.ctU:bos;'de éentI'Ífuga_, :_de boca ancha, de 5 O mL , o en un p~ 
q~eño matraz .~ler.meyer. Lentame~t~--G~_ agre&an--5-.0--mL·~ de 

Na 2 C03 .al 20%, mezclando con agi"tación consi:ante. Se añade 

1 ml., del reactivo de Folin ·gota a gota, agitando con ener­

gía. Se coloca· en un baflO maría a 37ºC duran-re cinco minu-­
tcs .· Se deja· reposar a la temperatura ambie:i.-t::e durante 30 -

rr.ihutos y ae lee a 7, SOiJ ;. .. con un blanco Ce reactivo que -­

contenga 9 ml., de agua en lugar de la mueséra (Kabat, 1968) 



. ¿n· base a que las pruebas de aglutinación pa­

ra deté.citaÍ' ariticu·erpos son muy sensibles, es algunas veceS 

deseable convertir los sistemas de precipitación en sistemas 

··de aglutinaéión. - A esto se le llama aglutinación pasiva. y -

consiste en adsorber antígeños solubles a una partícula graj1 
de e insoluble, como por ejemplo: poliestireno, late;.:,:: ben_..-­
tonita o eritróé:itos. Cuando se utilizan glóbulos rojo's ,- la 

técnica se denomina hemaglutinación pasiva o indirec'ta·:·y· es' 
capaz de detectar cantidades muy pequeñas de '.anti~uerp~sc'(d~- ·-

OD2 a 0.04 _µg. de proteína de anticueI'po) (Boyden;·.1_ss1ic 

Al tratar los eritrocitos del carnero co~ una 

solución diluida de ác1do l:ánico, adquieren .la propiedad de· 

adsorber proteínas sobre su superficie .. De tal manera .que -

· sichos eritrocitos cubiertos cori proteína son aglutinados en 

pr·~~enci3 de _antisuero _específico contra la proteína adsorbi 

da. La ventaja principal de esta técnica es su sensibilidad, 

_además de .que se puede p1,obar un gran número de sueros al -­

utiiizar métodos de microtitulación. En esta prueba se debe 

______ .,_ -~~~-~r- $!~id~qo :P?-ra_ contr<?la~ las reacciones inespecíficas ,_ -

por lo cual es necesario utilizar los cüntr•oles adecuados. 

Los sueros a probar primero se descornplemen-­
tan y luego se adsorben con un volumen igual de eritrocitos 

con objeto de elimina~ anticuerpos heterófilos. Para obte-­
ner resultados reproducibles, la concentración de eritroci-­
tos a sensibilizar con antígeno, debe estandarizarse, p~es~o 
que hay una relación inversa entre la concentración de célu­

las y el titulo de anticuerpos. El título de a~lutinacíón -



··-. ·_ ...• -. ;t.::<.. . \_-_·e·~ :~~. /--u·-­

oe dúfilica la-;d~n1:n~rc=ciond'e ).Zlul;~ ~'e ~~~rnÍn~~~t 
i.:niiiad '.,-oi6/c:e,.·, 1!151/Kál>;t_;,;:i.96~). ~·- --· .,~¡{ · ··· ;~~ ;'. 

· i .. ";.rn ~~~óc~; .ª1 ~~L{~ ;-~ ~~tiC:i_cr~é>s ~~: ~ü~'" · 

. ~l21}t~ll~±f ~~!tz:·.~-:::t:i': i':rM~i\:111:::';1;:;; 
e?i~;9Ci~os :;~en~.ibiÚúufos :::s:~:i:un:~:ª.e··.-ec_u1s;a';ca'~.:.•.~a#:g.;ouent~~.ni~a}c'•_-1/6d:n>.••.· .. _.~---··.·-·.: .• _ •... 
ci6n.rnás•ialta.;:de- sueró. que p!'Ovoqúe .- ... ~ 
se• considera ~orno pu~t~ firial de la'. re~ctfvi~ad y. _;:.épties~nta 
-i~Út~l~ de anticuerpo; dél suer;, CBoydén; 1951J. -

Inactivar suér¿deic6~ej
0

0 ncirrn.ü a 56°C por -
Absorber con gl6bulos: rojos de carnero, co.1_ rnl. 
ml. de suero). El suero·inacti~ado·puede guar,.­

darse congelado y debe ser reinactiva-do a: 56°C por 10 rninu--
_ tos ·antes de ser u~ado (Boyden, 1951). 

Mezcle l rnl. de suero en. 99 rnl .• dé Pl\S, pH 
7. 2, si el diluyente reacciona con gl6Lulos rojos sénsit.i.l{'­
z~dos, se debe d1<scartar y se. utiliza."otro .suero de .• un:-é:one:"' 
jo que no rea<:cione l Eoyden, 1951 ).;-".: 

V - -

1:20,000 

lnmediatam1-mteº aiite~·_óe ·usarse, prepare una -
soluci6n fresca de una soluci6ndf0 i:t¡OOO:de ácido tánico, 
disolviendo 20 rng. ¿.., ácido

0

tári:Í6o_t;n 2ó mi; de PBS, pH.7.2. 
:-·:.';:_-·-.,,,, . . 

Diluya la sclución 1:1,000 a:.1:2,0. para obtener la diluci6n -
1:20,noo que. su usa en la pru;.~::J2:0 ;i.,ce: 1:1,000 + 38.0 
ml. de re:, pi! 7 .·:! > ~-· s:(.í~·~'.i\~·&1~-1-~·~-:,:nci:;~ti.e:rien· el -~-fecto ·de 

tanizado o si nay u ria: ·~~'{~~¡;:·~·~:f:gh ~~-SP?nt~.~·ea ,.. s·e: de~en· pro-

.. _;.{~~r~; 



~onc.:ntra6iones ;áni6o . para determi-
nar J.acdiíucióii óp~.ima~·¡:íá~a él tanizaclo · · · CBoyderi, 1951Í. 

a) Ta~i~a~fa ~~G~ób¿{is 
t;avarfio~'gl61'uíos rojos· tres veces en PBS, pH 7. 2 .'- - -

800 ;{g ;(s~inutós dos veces y .. por diez minutos una -,­
·~:- .-.~~'; ;~~:~é-BO~de·n·,. ·_19 s1 ·~ -:Kabat, -~_19 se), 

· .2 • .:; · PÓ~et:·~~ ml. d~l paquete de>hób~ios rojos :~ ~: ml. de . 

.. ·~ss,;i~ 7,2 'p~~a[obtener una<su~¡ieíisiólla1,2. 5\ .• pt 
· .:.:~ ;- -· -:-:: -,~fT '::?,'.:t~ -:::;~--- ·--

; 
3·;=~>'~i~~~rr~;m~~?~lt:~:i;~41··T~~~~:t· :~~~:i~~~¿,~~:~t~~fr ·· ·· · 

.37ºC"~or diez;minut~s: •. ;CBo~d?n,/.19'~1~.\ •/Y : •.;•; .. ·, .. 

·.·~· 4·.·~· .. · .~~º¿~;:~6t'G.f~~.iii•:b~~;:c~~;.i"a~;:ceil~rÚ~garp:r .. s.••mim1~ 
tos a''.soo'x g;. 'l)esi::á'rtar e;i'. sobrériadante, iavari con ~., 
PBS/pH 7.2, centrifugara.ªºº X g X 1omi.n~tos y r~sus. 
pende,; lÓs G.R. en PB$, 'pH 6.4 para hace,;'una irnspen--~ 
sióri al 2.5\ 1 ml. de G.R. + 39 ml. de PBS). 

·1.- s·ensi.biÚzar los G.R. tanizados agregando Ún volumen -­

--~~-tiá __ ~.: ·-~,~: ;un1:? __ -di_·~~ción óptima de' a~tígeno ··en PBs' pH s.'4 
·a.~·1a·~suspensión· dec células (Boyden ,· 1951). 

2. ·- Incubar·.1a r.i.czcla en un baño maría a 37ºC por __ 15 minu-­

tos •· La dilución óptima debe ser predeterminada para -
cada lote de antígeno por medio de la titulación de és-
te con el antisuero conocido (Boyden, 1951). 



3. - Centrifugar a 800 x g por cinco minutos. Eliminar el -

sobrenada'nte y lavar las célUlas dos veces ','Con suero .-­

normal de conejo al 1% en PBS, pH 7. 2. - la primera a -

800 x g por cinco minutos y la última a 800 x g por·~ -

diez minutos (Boyden, 1951). 

4. - .Ajustar lo.s G. R. a una suspensión al 1..5\ en suero nor­

mal de conejo al 1\ (por ejemplo: .15 mL del paquete 

de G.R. más 9.65 nil'. de suero normal de.conejo.al 1\l. 

·-- '. -··. -·· 

1.- Preparar cuatro dilucióneis ·de antígeno·PBS, pH 6;4~· PO]:' 
ejemplo: 1:25, 1:so·11:1·00~y'1::200 CBoyden,; :1951). 

2.- Sensibilizar· 

3.- Utilizar un ·suero.negativo Y.otro positivo porcadacdi-. 
lucióri. la. diluCió~ más _baja -ae ar\:tígeno:_q·ue··:··dá~ éi(ma;; 

' . . .... ·. '' .· ' 
yor tí_tu10· cOh el suero i~une y no re~iccio'ne.:C_o~. el-..;.· __ 
s~~ro .peg~-t·i~o es co~Siderad~ c'?mc .éptÍmo: ."C-Bo~-deii/1g·s:ü. 

d) Prócedimiento de la Prueba 

1.- Inactivar los suer-:.s paf. 30 minu'tcs a _&scc. Absorber -
los sueros co-r1 ilóSuios--!'OjOs ____ CO.i-ffii-.---ae -G.-R. --máS .-e rñL 

de suero e incubar por 30 min. a 37ºCl (Kaba1:. 1968). 

2.- En placas· de microtitulación transfiera O.OS rnl. de su~ 
ro normal de· conejo al 1~ con una pipe~a a los hoyos en 
donde se vayan a hacer las diluciones CKabat. 1968). 



4.-

;;;,--:::', 

se. y~;~ a p;,~l:ia~ ~cí~; úll~ 
mÍ~rbdÚut~r ~í p;,{Jlle~ hoyo que cont~llga.0.05 inl:f de s\i~. 
:ro ·-'~o~~~·l~.d-e F60nej'o. al: 1\ ~ {Kabat-, ."1968) ;: ,." ·;·:'~, 

Mei~1~,,~ ha~a .12 dilucion~s de suero •• pasan~ noi 
ca~a hoyo y elimine los u.os m.i. del úlÜmo hÓy()''. . ··.·. .. 

s. - Meicle {as dÜuciones ponienao la placa eri ~ V'~~ra~C>r; 
Con una pipeta agregue Q.025 ml. de la solució~;~eri';;ibi:_ 
lizada de G. R. al 1. si a cada dilución de s~er6 .• ' ' . · . 

· 6• :- •·Mezcle con el vibrador y deje la placa en ;l;~J~· ~;:·~:~:_'· 
pera tura ambiente por 2 a 3 horas fo i.nÍ:Üb~~'a :-~?-C -~ar'(-: 
12· horas) (Kabat. 1968). ·· ;..:·:· 

.. 7. -: Lea la plac~ por medio de lós 
los hoyos ... CKab~t, 1968). 

e) Controles 

"-~_-.:, ' -;:; 
patrones• en :.;i fondo. de ... ·.., 

1. - Control del dili.iyente: transffora o.os ·m1; de ·suero no;: 

mal de conejo al H a varfos hoyos_y agregue 0:02s l!li. -
de los G ~R. sensibilbados al 1. 5\. Esta re~c~i6~. debe 
ser negativa (Kabat:, 1968). 

2~ - .. Control ·de suero: prepare. una suspensión al 1. S\ de -­
glóbulos- rojos tanizados ~o se~~ib-ili~a-dCs -en----suero nOr_ 

mal de conejo al 1%. Prepare una placa por duplicado -

con diluciones seriadas del suero a ser probado, 6 ho-­
yos de cada suero en vez de 12. A cada hoyo, añada ---

0.02S ml. de glóbulos rojos tanizados no sensibilizados 

al 1. 5%. Se debe obtener una reacción negativa con ca­

da suero; si el suero reacciona se debe absorber con -

glóbulos rojos (Kabat, 196B). 



1. - , A p~~i:ir de, un aislami~to de p;ciente del Hospital General 

,,sE!,, obtuvo, la cepa Staphylococcus ~ HG-14 que es una 

cepa ,hiperproductora de proieína A, ya que el objetivo 

era obtener la neyor cantidad de proteína A. 

se·'.hizo una resiembra de Staphylococcus ~para ob-

' 'tei:ler~ su purificación en un período de 1 S horas en ca-­

jas de petri con medio de cultivo EHI en estufa'bacte-­

riológica; ya obtenido el crecimiento se realiz6 la 

tinciónbacteriana para observar su estado de pureza y 

proseguir a su-crecimiento. 

Para el crecimiento bacteriano utilizamos caldo soya -­
tripticasa disuelta en agua destilada en matraces Erle!!_ 

11\~yer de sao ml ('2) y esterilizados a 15 minutos 121 li 

b,ra:;,de'presión f se dejó enfriar, se sacaron las caja~ 
d~ petri y en forma estéril' se le colocó PBS PH 7. 2 pa-

- 0 r~ flaoer-'-Un 1avado bac_terid.no y depositarlo en el cal_do 

·sOya, triptica.sa ,,: se _agité lentamante y ·se colocó en el 

~gitador orbital p~ra su posteriOr crecimiento en un p~ 
:dedo de 15 'a 1'8 horas; 

P<<'sadas las 15 horas de' siembra de la bacteria 

se _centrifuga :dos_ veces y se lava con PBS · 7. 2, se resuspende 

a una concentración_:del 10% en PBS VAC, se deja a temperatu­

ra a:m~iente :por· 10 minutos .y se. lava dos veces con PES 7. 2, 

se ajus"ta_ a una concentración ce 4. Si en PB:: 7. 2 y se mezcla 

con un volum.sn igual de forma.lina al 1.'t, :-0 deja por 20 min}:! 



e en-­

con -

e inactivada. 

pesa el pa-­
por gramo de célula de una sol~ 

cloruro de sodio y 0.05\ de fenal -­
·cestéril). A esa suspensión se le agrega un ml de rosa de -
beng~la . .p;r cada 3 5 ml de suspensión de bacteria, se deja en 
agitación por dos horas con mariposa estéril, posteriormente 
se filtra la solución con algod6n estéril, se centrifuga y se 

desecha el sobrenadante, se pesa en paquete y se le agrega -
2 ml de PBS 7.2 por gramo de célula y se deja en agitación -
orbital por 2 horas más. A esta suspensión se le agrega 14 

ml más de PBS 7.2 y se agita con mariposa por 2 horas más, 
se filtra nuevamente con algodón estéril y se vuelve a agi-­
tar dos horas más con mariposa, después se saca una muestra 
por medio de centrifugación para ver el peso de bacteria en 
relación al diluyente y así saber•la concentración. Final-­
mente se le agrega timerozal a una dilución de 1/10,000. 

Proced.Ímiento de lá Técnica' 

i. - ::·:~?:02:;;1;·¡;¡1~~i~J~1~~"~;,~::.:::· 
2.- T~ansfiera o:os ~1''.J:,, ;a1;n0;:ts;í·····~h"'.e01~Y{.º0,~6f~k

3

~E~ilas~ gondii al 
.· 1/20 eón uriá' pi-;~ta}á' ;;e~ .. do.n.,de. se' vayan a ha-.. . . ~··,-:. . ,,. \-

cer ·las·, ai1UC·io·fies-~ ·;:~·~: :\,~~~~! '0( :~;~-:~~-::z,... ····- : · -

a. - Transfiera o:!fsh~I ;ff,st'iJ~~~C~1;~e ;\IL: a probar con un 

microdil;¡to~;•áJi'IBr,f€~f")~~~~;;: .... ,,,. 

4. - M~z~l~ {'~¡~L~~t d1iJ~{~nes ~r suero pasando o. os n:l a 
;~·..- it;-~:_~o·· -~~-"~:. :.~~~~-~ ~~;:.~~~:~)~:::~:~~~:~~ , .. , __ ,:·~~/;"·,;._ 

:'::~'- --·::::.:, :i',· ·, 



cada hoyo y elimine los O.OS ml del último hoyo. 

5.- Mezcle las diluciones poniendo la placa en un vibrador. 

y deje a temperatura ambiente por 30 minutos. 

6.- Añada O.OS ml de Staphvlococcus ~teñido al i12o·a 

cada uno de los hoyos de la placa de ·micróti:tulación;-, 

7. - Deje por. 2~ horas las placas de microtitulacilsri en la.~ 
estufa bacteriológica y proceda 



4 00. tubos vacutaine~. 

· 2. ·Soluciones 

Sol. Alsever·o de citI'.ato.de Sodio.al· 3.ai 

· 3. Aparatos 

Baño Haría 
Centrífuga 

4. Otros materiales 
4 00 tapones para tubos··:vacutainer 

400 agujas para vacuti\iner·· 

3 gradillas 
1 ro1lo de tela adhesiva o "masking tape' 

1 marcador para ga.nado 

bombilla· de. caucho. 

2. Reactiv.os 

F.idróxido de Aluminio CHelox) 

6 mL de antígeno (toxoplásma) 

55 



3. Material biológico, 

2 conejos 

4. Ot!'os mat~~ales -
5jeringas ·insulínicas 

Material utilizado Para· la prueba 
nas (Lowry) 

1. Material de cristalería 

30 tubos de ensayo. 

matraces Erlenmeyer 

pipetas de 5 ml. 

2. Reactivos 

3. -

Reactivo de Folin-Ciocalt-en 

Na,co, _al_ 20\ 

;: . '·~ .. :-· '' ·,. 
4. Otros -materiales -

B~flo: MarS.~ -
_,: •.'-.... 

- Gradilla 
~-.-.--o--- --~..:_ . - -- -'"'--- ----

56 

. .- ~ ,;··-.-.._ ·.;~_-·: _.,.'. ' .. :·_ 

Haterial utilizado en la prueba- de hemaglutinaé:ión· indirecta 
- --

1. ttateria1 de cristalería 

Fipefas serológicas 

Ha:traces 

Vasos de .precipitados 

Tubos de ensaye de 10 x 75 ml. 

Equipo de microtitulacióri: -

Pipetas de O.OS ml. y 0,025 ml. 



2. Reactivos 

Solución de Alsever o .de Citrato dé Sodio al a.si 
Solución salina buferada CPBS pH 1·: 2 y pH 6. 11) 

Suero normal de 

Acido tánico 

Antígeno 

Suero positivo de título conocido :Y .. suero .control.'_ negat~ 
.. vo. . ,·-.. ~ .... 

Eritrocitos de carnero o de hinnano\tip<lno•r 

células cuando menos~ {aías'·a;ti0 c 'ant~_s 
~;,;~_;·~: ··_::··: ·:1~~:~~- i~:I~·\ .:,;~~·,;~~-;". ,.---~-

3. Aparatos ~.'.. >.;~Yc-"i~~~~ ;:,~~·fu, e~. 

::~:~=~='"""'" o6oioo~ ";,,~J~j. ;;. Él.{/ 

Matraces Erlenmeye?' ·de •:illo ,y 500 ml. 

Pipetas 

Vaso de precipitado H. ' · 
Portaobjetos. 

2. Reactivos 

Caldo soya tripticasa 

Medio de cultivo' BHI 

Agua destilada 

Aceite de inmer·sión 
Azul de metil.eno 



Alcoholcetona 
Lu¡¡ol· 
sá.rranina· 
PBS .. PH 'r; 2 

3. · Apai-'á.tos 

Agitador orbital 
Eituf~ bacteriológica·. 

cen~rífúga 
íii.itC>éiave 
Microscopio éomp\lest~ 

4·, Otros.'rnateriáles'. · 
Asa ae jiiat:i.rio-,.' 

~.~c~er~:~t~; .. · :' :C: .·;·.:¿>.- .- : ,;, · _ ~ 
Masking fap·e fodicadór 

1;. M~t~t;:i.a1 de ~ristal~ríá. 
. ¡.¡~tr~de~ Í:~1~~~~:i'~~ 
. ripe~a; :· • 

. 2.. Rea e ti vos 
.. Cloruro '<le sóciio 
For~liná al H . 
Fenol 
PBS 7.2 
Pss.:vAT 

: Rosa de bengala 
Timerozal 

3. Aparatos 
Agitador orti~al 
Ag~tador mar,n~tico 
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Balanza grañátaria 

Centrífuga 

4. Otros.materiales 

Algodó~ estéril 

Material utilizado en la-nrueba de,coaglutinacién· 

1. Material de cristalería 

Matraces Erlenmeyer. 
Pipetas 

Tubos- de ensaye 

2. P.eactivos 

Antígeno de Toxoplasma gondii al 1/20 

Staphvlococcus __ aureus _teñido al f/20 

Albúmina sérica: boviri~ 

3. Otros.materiales 

F.quipq de micro~itulación: 
Pipetas de o. os ml y o. 25 ml 

Microdilutores de . O. o·s ml 

PlacaS U 
Vibrador 
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