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DETECCION DE ANTICUERPOS CONTRA Tr:n1opl asma gondi J MEDIANTE LA 
PRUEBA DE FIJACION DEL COMPLEMENTO EN UNA POBLACION DE FELINOS 

SILVESTRES ALBERGADA EN EL ZOOLOGICO DE CHAPULTEPEC. 

Asesor: M.V.Z. Aurora Velazquez Echegaray. 

RESUMEN 

Se realizo un estuaio serol6gico de Toxoplasmosis en una 

población de felinos silvestres en seis de las siete especies 

diferentes, albergadas en el Zoológico de Chapultepec en México, 

D. F. Se tomó una muestra representativa en 20 animales a los 

que se les inmovilizó y se les extrajo sangre venosa para la 

obtención del suero. Se realizó la Prueba de Fijación del 

Complemento en basqueda de anticuerpos contra To.voplasma gondii. 

De los veinte sueros analizados, solo se encontró uno positivo 

contra T. gondii, por lo segun Daniel, el 5% de dicha población 

se encuentra infectada por el citado parásito, representando esto 

un problema de Salud Publica. 



INTROOUCCION 

La toxoplasmosis es una enfermedad causada por Toxoplasma 

gondi i. 

sangre 

paré.sito capaz de infectar a la mayorla de 

caliente incluyendo al hombre, en el 

animales de 

que causa 

enfermedades en los recién nacidos y ocasionalmente abortos. 

(13.24) 

El paré.sito ee descubrió en 1908 en un roedor del norte de 

.>.frica llamado "Gondi" (Ctenodactylus gr:mdiiJ por Nicolle y 

Manceaux. !2l.24J 

Durante aproximadamente 60 anos. T. q!.."'lr:tJi 1. se conocio como 

un parasito tisular dél ser humano. otros mamlferos y aves. Los 

intentos por transmitir ex¡;erimentalmente al parasito por medio 

de artropr.idos chupadores de sangre nunca tuv1er•)n ·~:.: i Lo. 

Posteriormente se encontró que la ingestión de carne con quistes 

tisulares de Toxop1asma consi.stia en una fuente de infección. 

Sin embargo. el modo por el cual la carne de los animales 

herblvoros se infectaba, eeguia siendo un misterio. En este 

aspecto, Hutchinson (1967) propuso la idea de que la transmisión 

de la enfermedad a traves de las heces de los gatos podia ser una 

posibilidad. El demostró que, después de que los gatos eran 

alimentados con ratones infectados con Toxoplamna. sus heces se 

volvian infectantes. Inicialmente se creyó que los huevos del 

ascarido Toxcic_::.r,_, catJ. contenian las "formas fecales·· del 

Toxoplasma. Estos estudios condujeron a un nú.rnero de 
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investigaciones en los que el Toxoplasma fue separado de los 

huevos del nematodo y se supo que eran pequenos ooquistes 

coccidianos. Asi. Hutchinson y otros gr·upos de investigadores 

norteamericanos. comprobaron en 1968-1969. que la infecciOn 

también se transmitia por las heces de gatos sin vermes. 

Estudios epidemiologios posteriores demostraron el papel 

principal que juega el gato en el ciclo de vida del Toxoplasma y 

de su transmisiOn al hombre. (10.11.12.13) 

El ciclo de vida del Toxoplasma es bastante complejo: los 

ooquistes sin esporular salen en las heces de gatos y otros 

felinos; contienen un esporonte o masa interna del citoplasma. 

Después de la esporulaci6n en el medio exterior. en condiciones 

favorables de temperatura y humedad. el esporonte se divide y da 

lugar a dos cuerpos esferoides llamados esporoblastos, los que al 

madurar dan lugar a los esporoquistes: después. dentro d~ cada 

esporoquiste se desarrollan cuatro esporozo1tos. A este proceso 

se le conoce como esporogonia. (7.13.22) 

Los gatos pueden adquirir la infección ingiriendo cualquiera 

de los tres estadios infecciosos del Toxoplasma: los taquizoitos 

ten seudoquistesJ. los bradizo>tos (en quistes) y los 

esporozoitos e en ooquistes) contenidos en diferentes células de 

los huespedes intermediarios que pueden ser ratones. otros 

i·oedores. perros. cerdos. ovinos. caprinos. bovinos. equinos. 

hcmbre y otros mamiferos y aves. (7,B.18.22) 

Después que los gatos ingieren los quistes, la acción de las 

~nzimas proteol!ticas del estomago e intestino disuelven la 
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pared. Los bradizo1tos penetran en las celulas del epitelio 

intestinal e inician la formación de varias generaciones. Se 

conocen cinco diferentes formds que var!dn en su mdne1a de 

reproducción y 

endodiogenia y 

ingestión del 

se suceden. La primera. tipo A. se divide por 

se presenta de 12 a 18 horas después de la 

parásito. el tipo B por endodiogenia y 

endopoligenia y aparece de 12 a 54 horas después d~ ser ingerido 

el parásito. el tipo e por esquizogonia y aparece de 28 a 54 

horas después de ingerir el ícn.:cJl ª"''""· el tipo O por 

esq•üzogonia y endodopol igenia y esta presente de 32 horas a 15 

d!as después de ingerido el parásito y el tipo E por eEquizogonia 

y se presenta de 3 a 15 dias despues de ingerir el parasito. 

116.18.22) 

La gametogonia se inicia a partir del tipo E o O, 

generalmente en las células epiteliales del !leon 5 a 15 dlds 

despues de la infección, iniciándose la eliminación de ooquistes. 

Simultáneamente con el desarrollo del ciclo enteroepitelial. 

los bradlzoitos penetran a la lamina .o-oari<. del intestino del 

gato y se mu! tipl icim como taquizoitos. En pocas horas. la 

infección se disemina por los tejidos extraintestinales. La 

infección intestinal y extraintestinal persiste durante Ja vida 

del animal. El ciclo extraintestinal de T. ;c.m·;, "n el gato es 

similar al que se desarrolla en los animales que no pertenecen a 

la familia Felidae, con dos excepciones: los taquizoitos no se 

encuentran en el intestino de los gatos. ndentras que en los 

otros animales si: los tipos D y E no infectan a las ratas. 
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Los taqui=oitos se multiplican asexualmente por repetidas 

endodiogenias dentro de las células (dos células hijas dentro de 

la célula madre que crecen y rompen la membrana materna). El 

proceso continaa hasta ocupar la célula.C9,l3.22J 

El periodo prepatente (tiempo que transcurre de la 

infección inicial hasta la liberación de los ooq~istesJ varia de 

acuerdo al estado del Toxoplasma ingerido. Menos del 50% de los 

gatos eliminan ooquistes despues de la ingestión de taquizoitos u 

ooquistes, mientras que todos los gatos eliminan ooquistes 

despues de la ingestion de quistes !Dubey y Frankel 1976: 

Wallace, 1973). (6,9,10.ll,17) 

En nuestro medio, esta enfermedad representa no solo un 

problema de salubridad pQblica al causar enfermedades congénitas, 

muertes neonatales o abortos. sino también un problema económico 

en el aspecto pecuario, al producir los mismos cuadros en 

animales recién nacidos y la posibilidad de infeccion de por vida 

de la. madre. C 10) 

Existen varias formas de transmisión de esta enfermedad: por 

medio de h'3'ces fecales contaminadas, carnivorismo. 

transplacentaria, por leche u orina: siendo la primera la de 

mayor importancia, debido a que se ha informado sobre diferentes 

especies de felinos como los principales transmisores. 

(5,12.15.20,22.29) 

De las diferentes formas del toxoplasma. es el ooquiste el 

que se libera de las células epiteliaies del intestino de los 

individuos de la familiü relidae, que salen con las heces fecales 
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convirtiendose en esporogon1as. (23.28) 

En Mex1co se desconocen muchos aspectos ep1dem1olOgicos de 

la toxoplasmosis. as! como del ri~sgo perinatal. En una encuesta 

sero!Ogica nac1oml. en la que se analizaron 86.000 sueros 

sangulneos procedentes de diversos estados del pdl5. se encontró 

que el 41.3% de Ja poblac10n mexicana posee tltulos de 

anticu~rp0s 1ue loa hace mer1tor1os de un didgnóstico presuntivo 

y el 25.5% de la poblac1on con diagnostico definitivo de la 

enfermedad. La mayor prevalencia de la enfermedad (alrededor del 

o0% de los casos), se presento en los estados del centro y sur 

del pals y la menor prevalencia (menor al 10%), se presento en 

1os estados del norte. probablemente debido a lo llrido de los 

terrenos y a los climas extremosos que poseen. 114.25) 

El problema de albergar dentro de los parques zooJ•)gicos 

felinos silvestres, es que estos pueden actuar como transmisores 

de Ja enfermedad. lo cual representa un peligro latente tanto 

para sus cuidadores. el veterinario a cargo y para el publico en 

general. ya que el manejo de excretas Junto con la limpieza. 

aunque se hagan a diario. podrían quedar restos de excremento que 

ser1a.n acdrreadoa por vectores como moscas (11usca sp.). 

cucarachas (Periplaneta americana, Blatella germanicaJ, 

escarabaJos (Orden Coleoptera); etc .. que pueden contaminar los 

alimentos que en esos Jugares se expenden. al posarse sobre 

ellos, con lo cual la posibilidad de una zoonosis es elevada. 

( <:, 19) 

Lvs signo' clínicos de Ja toxoplasmosis en Jos felinos 
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silvesi:re& vari~n depend1er.do del organ-~\ o sistama afectado. En 

la forma crOnicá. el cen~bro. ujo. cora~·)n y musculo esquelet1co 

estan infectados con los YUlste~ de¡ par3sito. on la forma 

aguda. puede observarse fie:i:·~ i·.;current:.:. anorexia. emac1ac10n. 

d1sn~a. tos. enteritis. icter1c1a y desord~ne~ ddl sistema 

nervioso centra!. ( 29 l 

Existen diferentes pruebas ser.,logi~as para el diagn0~tico 

del r. gor.cJJj como son: La Tincion Sabin-Feldman. P1-ueba 

Indirecta de Anticuerpos Fluorescentes. Prueh" Directa de 

Anticuerpos Fluorescentes y la Prueba de F1Jación del 

Complemen,o. (l.22.29l 

La Tinc.ion Sabin-f~~jman. auni:: 1Je ha s1d"J u3a<.'!i ~.a:..:de hace 

tiempo. tlene los inconvenientes de nece~itar su~ros de cada 

especie a analizar y el riesgo de trabajar con toxoplasmas vivos. 

(1.27) 

La Prueba Indirecta de Anticuerpos Fluorescentes permite Ja 

identificación y mediciOn de anticuerpos en el suero o los 

ant1genos en el teJido o cultivo de células. (l,27l 

La Prueba Directa de Anticuerpos Fluorescentes, es la mas 

efectiva de todas, pero tiene el inconveniente del alto costo de 

ios reactivos y de requerir personal altamente especializado pai-a 

su realizaciOn. (l,27l 

La Prueba de FiJación del Complemento es una de las técnicas 

inmunolOgicas de mas amplia apl icacion. Una vez preparados y 

estandarizados los reactivos. esta prueba permite id~ntit1car 
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muchas interacciones inmunes. El punto final de la reacción es 

Ucil de leer y a diferencia de las pruebas de hemoaglutinación. 

no se dep~nde de la sedimentación de los eritrocitos; ademas es 

mucho menos probable el fenomer.o de prozona. Ademas. la Prueba 

de fiJacion del Complemento no requiere disponer de suspensiones 

purificadas de antigenos. El mas grave inconveniente de esta 

prueba. es su compleJidad, sobre todo respecto a la 

estandarizac1on y prepdracion de los reactivos. 

La prueba hemol!tica de fijación del complemento se lleva a 

cabo en dos etapas. En primer lugar. el ant!geno y el suero 

problema (cuyo complemento se destruyo po~ el calentamiento a 

56°C durante 30 minutos) se incuban en prese~i..:ia de suero normal 

de cuye. el que suministra una fuente de complemento que tiene 

una g1-.rn actividad hemolitica. Después de dejar reaccionar algl.\n 

t1e~po la ni~zc1a antigeno-anticuerpo-complernento. se mid~ la 

cant1d3d de complemento libre en el sobrenadante ana1iiendo 11n 

sistema hemolltico formado por eritrocitos de ovino cubiertos de 

anticuerpos. La lisis de esos eritrocitos, que se traduce por la 

aparicion de una solución roja transp,,rente. constituye un 

result3r.i·.:i negativo. pues significa que el complemento no fue 

fijad·.• y que por lo to.nto no habla anticu~rpos en el suero 

Si no hay lisis l o sea. s1 persiste la suspens1on 

turbia de giobulos roJOS), la prueba tue pos1t1va. De ordinario. 

se titula ei suer(• problema. de n~nera que si existen anticuerpos 

en ~1. al d1lu1r10 la reacciOn en cada tuLo (en este caso pozos). 

paS·ll'·,;J. de ...:i itrocitos sin destruir (prueba positiva) a lisis 

cr:·mplet~t tpru-;-;_ .. :1 r1i:-_'.ativa1. Se puede considdrar que el titulo es 
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la dilucion del suero ma3 alta en la cual hay lisis de una 

cantidad inferior al 50% de los g!Obulos t·ojos anadidos. Cl.27) 

La importancia de llevar a cabo el presente estuJio en ~~ste 

tipo de animales. es que debido a la alta incidenci~ de la 

toxoplasmosis en la poblaciOn humana de nues,ro pais y a la gran 

afluencia de visitantes en este zoológico {apn ..... ximftdamente 

250,000 personas al mes). se debe llevar a Cdbo un riguroso 

prcgrama de medicina preventiva y curdtiva para evitar la 

transmisión de enfermedades zoonOticas. 

Con la Prueba de FiJaciOn del Complemento. se obtienen 

resultados 

instaurarse 

veraces en un periodo muy corto. con lo 

programas de medicina cu.rc.t¡vd ·,i. 

que put-:iden 

d-=tectüt la 

presenc1~ de anticuerpos contra este par&sito. para ct1bmir1uil-: pl_ 

riesgo de diseminac1on d~ esta entt:rmedad. 

HIPOTESIS 

Se espera encontrar datos serológicos que ?'evelen Ja 

presencia de Toxoplasma gondii en la poblaciOn bajo estudio. 

OBJETIVOS 

Determinar la presencia de anticuerpos contra Toxoplasmil 

gondii por medio de la realizaciOn d'! pruebas de t'1J,i:1011 ,¡.,¡ 

Complemento en Ja población de felin<>s silvestres en ·>l ;:,i.;.;,~gico 

de Cha.,ultepec. 
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MATERIAL Y METODOS 

Para el presente estudi' se eligió la Prueba de Fijación del 

Complemento en microplaca. debido a la poca cantidad de suero y 

react1·1os que se requieren para su realización. a.si como por la 

rapidéz en la obtención de los resultados. 

Material: Actualm~nte el Zc•olOgico de Chápultepec cuenta con 75 

ejemplares de la familia F~<idae entre los que se encuentran 

representantes de los géneros ·-= i::.;, L.rnx y P.i::lnchera. como lo 

son respectivamente el puma y el tigrillo. el lince canadiense y 

el gato montes y finalmente el tigre de Bengala. el jaguar. el 

l~vn atricano. la pantera y el leopardo. Estos animales se 

encuentran en albergues distribuidos en todo el zoalOgico. 

Se les tomaron muestras sangu1neas a 20 animales tomando 

como base la presentación de la toxoplasmosis en felinos 

silvestres en libertad, estimada en un 18%. utilizando la fórmula 

para la determinación del tamano de la muestra en una población 

finita descrita por Daniel, para un O.l de margen de error, lo 

que significa que se obtendrá un 90% de seguridad en los 

resultados. 14.20J 

Para este estudio se excluyeron las cr1as. hembras gestantes 

o que se -onc•ontraban criando y animales seniles, por lo cual se 

deciai6 ¡....or eJ. muestreo alehtoi·io. Estos animales fueron 

r:-:·:-~uidos del t:·stud.io para ~vitar que las crias fueran rechazadas 

po; 'ª" madi·"'s d~spuée dei manejo. ya que se conoce por 

t::.q~~ri~nc1as anteriores. que al ser maneJadas las crias por seres 
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hi.:manos. estas q•~edan impregnadas con su olor. lo que causa el 

rechazo y a veces la muerte y posterior devoramiento por las 

maures: as!. también se evito el manejo de las hembras gestantes 

o en periodo de crianza. para eliminar la posibilidad de partos 

prematuros o abandono de las crias por la anestesia y manejo y 

finalmente en los ejemplares ancianos se eludieron los factores 

enervantes que debido a su avanzad~ eddd. pudi~ran haLer puesto 

en riesgo su vida. 

POBLACION 

Para el presente estudio se utilizaron 5 leones africanos 

(Panthera leo): 2 panteras (Panther.:J parous): 5 jaguares 

íPanthera anca): 3 tigres de Bengala (Panthera tjgr1s tiqris): 

puma americano (Feiis concoJorJ y 4 tigrillos (FE'lis wJeJo.1iJ. 

Estos ejemplares quedaron alojados en sus albergues ori~inales 

distribuidos en las diferentes secciones en las que :e divide el 

zoológico: Sección Hospital Veterinario: 2 leones africanos 

hembras, identificados por sus .registros y sus nombres propios: 

pantera macho. identificado por su registro y su nomb1·e pn,pio: 4 

tigrillos (l macho y 3 hembras). identificados por sus registros 

y namero de tatuaje en la región inguinal 

Cupulas: 3 tigres de Bengala (2 machos y 

izquierda. .3ecc1ón 

hembra). identit icados 

por sus registros y sus nombres propios: 5 jaguares (4 m.:ichos y l 

hembra). identificados por estar en jaulas individuale,:. su3 

r~g1stros y sus nombres propios: 1 pantera macho. it..:1:nt i f i ca.do 

por estar aislado, su registro y su nornbr~ p!-opio. Secci·!in Tren 

de Fe! inos: 3 leones africanos ( 2 machos y 11embra J. 
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identificados por el nUruero de Jaula. sus registros y sus nombres 

propios y 1 puma americano macho. identificado por ser el unico 

macho en el momento del estudio. por su registro y su nombre 

propio. 

Met .... dr;:: Los animales fueren ane.;;tes: d.C•Js ccn Hidroc- ! orurc dt' 

Ketan.ina en dosis de 8 mg/kg de peso vivo e Hidrocloruro de 

Xilaz1na a razón de 2 mg/kg de peso vivo. Para su aplicación se 

uti 1 izaron dardos prefabricados ·cor. jeringa desechable de 3 mi 

para inyección remota con cerbatana. A los animales que habitan 

en grupos. se les aplicó Hidrocloruro de Yohimbina en una dosis 

de .125 mg/kg de peso vivo. para revertir los efectos del 

Hidrocloruro de Xilazina. ya que sus efectos se prolongan hasta 

por 2 horas. (26) 

MANEJO Y TRABAJO DE LAS MUESTRAS 

A cada ejemplar se le tomaron 10 ml de sangre venosa para la 

obtención del suero para la realización de las pruebas de 

Fijación del Complemento. 

Las muestras sangu1neas obtenidas para lá realización de la 

prueba. fueron colocadas en tubos Vacutainer estériles sin 

anticoagulante con capacidad de 5 mi cada uno y se dejaron 

reposar durante 2 horas. se refrigeraron du1·ante 12 horas y se 

centrifugaron posteriormente a 3.000 rpm/5 n.i11 par" la obtención 

del suero. Los sueros sangu!neos as! obtenidos fueron colocados 

en tubos Vacutainer estériles sin anticoagulante y fueron 

congelados a -12°c hasta el momento de su uso para la 

de la prueba. Para su transporte a~ lab0r,,i:-:i.r1r:. 
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tueron colocados en una caja térmica de cierre hernietico de 

unicel. con bolsas de gel refigerante. para evitar que se 

descongelaran. En el laboratorio. los sueros iut!ron •:-olocados en 

un congelador a -12 a -l4°C. Para la ejecuc1on de las pruebas. 

los sueros fueron sacados del congelador y se espero a que se 

descongelaran. ya descongelados. se tomo .1 ml de cada tubo para 

hacer las diluciones necesarias para la real1zacic:1n de la prueba. 

El suero sobrante se congeló nuevamente baJo las mismas 

circunstancias. para posteriormente repetir las prueba::;. 

REALIZACION DE LAS PRUEBAS 

El desarrollo de las pruebas se llevo a cabo en el 

Laboratorio de Serologia del Departamento de Vuvlv'lla de la 

F.M.V.Z. de la U.N.A.M .. el cual facilitó todos los reactivos 

para la reali::ación del pr~sente estudio. 

Los reactivos requeridos para la rP.al izacion d"3 la I"l .~ba ele 

Fijación del Complemento fueron: Complemento de cuye lsu<.ro 

sangulneo depositado en viales con .5 mi c/u. congelado a -70°CJ: 

glóbulos rojos de ovino lavados y diluidos al ~% en solución 

Euffer: hemolisina (anticuerpos contra los eritrocito8 de ovinol. 

pa1·a el sistema hemolitico: soluc10n Buffer lp1••Pª'"da con 

tabletas :JXDID r;pie1T:F.'1t /=".""; • ..::in Te!:.·-t ~·1 li 0 r-'i' dCTU.:i 

destilada y NaCll; los sueros analizados y al·.:-nr• 1Jl :-,~1 "• 

flameado de los rn1crodilutores. 

El material necesario consist16 en mir.roplacas pocitic~d~5 

para la Prueba de Fijac i6n del Ccrri1·~~mentt..1 , 1.:inta adhesiva par·u 

la identificación de los sueros. lu:;; d1luc1on~s y los l:vntrol~t: 
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anticompiem.,,ntaríos. micropipetas de .025 mi para la aplicación 

de los reactivos. microdílutores de .025 mi para la realización 

de las diluciones. gradillas para del deposito de los sueros 

diluidos, baf\c. maria de 56°C para la inactivaci6n de los sueros 

diluidos, bano maria de 37°c para incubación y lectura de 

resultados en la fase final de la prueba. 

METODOLOGI1\ 

Se real izaron di luciones l: 10 de los 20 sueros a anal izar y 

se colocaron en bano maria a 5o0 c durante media hora para 

lnactivar el complemento propio. 

Se identificaron las pocetas de las microplacas con los 

numeras de los sueros, las diluciones a probar, controles 

anticomplementarios con sus diluciones. controles positivos y 

n<>o;¡ativos y los cont1·oles de l\ntigeno !l\g), 1\ntigeno/Complemento 

(l\g/C'l. Complemento (C'l y Sist~ma Hemolitico (S.H.l 

L~~ diluciones utilizadas fueron 1:10, 1:20, 1:40 y 1:80. 

'3e colocaron .025 mi de S•olucion Buffer en todos los pozos 

con excepción de aquellos de la dilución 1:10, ya que los sueros 

se di luyeror1 previamente 1: 10. La diferencia en esto la 

constituyeron los pozos para los controles 1\g, l\g/C', e· y 5.H. a 

los que se les agregaron ::. l, 2 y 3 gotas de SoluciOn Buffer 

respect ivament.tl, ya r:¡ue Unicdmente se colocaron esos reactivos en 

los pozos y se buscó maneJar un mismo volumen en todos los pozos. 

Una vez inactivados los sueros, se colocaron .025 ml de cada 
'J 

uno de estos ~n su pozo marcado previamente en las diluciones 

l:lO y 1:20, 

Se h1c1eron las d1iuciones hasta 1:80. 
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Se diluyo el Ag en dilucion 1:5 y se colocaron .025 mi de 

este en todos los pozos con excepcion de los controles 

anticomplementarios y los pozos de control del e· y del S.H. 

Se descongelo el complemento y se diluyo con Solucion Buffer 

para trabajarlo con •1na unidad y se agreguon .025 ml a todos los 

pozos (excepto a los controles de Ag y 5.H.) 

Posteriormente se pusieron a incubar las microplacas en bano 

maria a 37°C durante 30 minutos. Mientras transcurrla este 

tiempo. se preparo el sistema hemolitico <Hemolisina+Globulos 

Rojos de Ovino+Solucion Buffer). A los 30 minutos de incubación 

de la mezcla de antlgeno-anticuerpo-complemento de la microplaca, 

se puso a incubar en las mismas condiciones el sistema hemol!tico 

también por 30 minutos. Al terminar el periodo de incubación. se 

le agregaron dos gotas del sistema hemolltico a cada uno de los 

pozos de la microplaca: se mezcló perfectamente con movimiento 

rotatorio y por agitacion y se regresó la microplaca al bat)o 

maria en espera de la reacción para la lectura. que en la mayorid 

de los casos solo se llevó de 10 a 15 minutos. Para hacer la 

lectura final. el siatemd hemo·lltico funciona. como ya se 

menciono. como un "indicador", formado por los globulos rojos de 

ovino cubiertos de anticuerpos. La lisis de esos eritrocitos, 

que se traduce por la aparicion de una solución roja 

transparente. constituye un resultado negativo, pues significa 

que el complemento no fue fijado y que por lo tanto no habla 

anticuerpos en el suero analizado. por lo que se le pui~de 

considerar libre del parasito y si por el contrario existe 

turbiedad en la mezcla tsin lisis de los eritrocitos} la prueba 

fue positiva. 

1: 



RESULTADOS 

La Prueba de FiJaciOn del Complemento en micr•,pla"ª· fue 

aplicada cinco veces a cada uno de los sueios sdngulneos a 

analizar. con el fin de obtener resultados ver~ces :' eliminar los 

posibles resultddos falsos positivos o fe.lsos negativ'-'"· 

D~ los veinte sueros probados. solo uno mostró ser positivo 

con un titulo de 1:20, quedando los diecinueve restantes como 

negativos, es decir que el 5% de la poblac1on de f~linos 

silvestres albergada en el Zoológico de Chapultepec. se encuentra 

infectada por Tc.: .. or 1 as,ru1 i;:...•ndi i. 
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DISCUSION 

En base a los 1·esultad0s obtenidos !5% de la población 

positiva a Ti;>.· :::-.1 :;.1;:,,lia qondii). se puede suponer que ese 5%. son 

los animales capturados en vida libre o de otras colecciones y 

que han sido ingresados recientemente a la colección del 

zoológico, ya que en los archivos clínicos o histonas médicas de 

los demás animales. nunca se ha presentado un caso clínico de 

toxoplasmosis. Esto apoyado en que los tltulos de anticuerpos 

Cig GJ detectados por la Prueba de Fijación del Complemento. 

indican una infección reciente o activa y que en los individuos 

de la fam1lia .""eiid•i: este tipo de anticuerpos tienden a 

desaparecer al cabo de uno o dos anos. pero se les puede detectar 

con otro tipo de pruebas serológicas como la Prueba Indirecta de 

Anticuerpos Fluorescentes o la Hemaglutinación Indirecta. Cl5l 

Siempre que se realice alguna prueba serológica en busca de 

anticuerpos contra T. gondiJ en felinos, no deben esperarse altos 

tltulos de estos, pues en general. los felinos desarrollan 

títulos de anticuerpos mas baJOS y mucho mas lentamente contra 

este parásito que cualquier otra especie. C15l 

Aunque la toxoplasmosis es una enfermedad relativamente no 

frecuente. continua siendo un problema de Salud Publica desde el 

punto de vista de su severidad. (15) 

Los riesgos de padecer la enfermedad por la infección. son 

paru el feto cuando la madre se infecta estancia embantzada. El 

segundo lugar en riesgo lo ocupan los animales jovenes. Frenkel 

17 



(1981) encontro que el 21% de cachorros de gato que pesaban menos 

de kg. murieron de toxoplasrr.osis <>Xperimental. comparado con 

solo un 4% de cachorr~s de gato qu<> pesaban entre 1 y 1.5 kg y 

gatos jovenes. ( l l) 

La infecc10n asintomat1ca es general en los animales 

adultos. ya que ellos desarrollan inmunidad muy rapido para 

prevenir lesiones serias. Los animales inmunosuprimidos son 

aparentemente mas susceptibles. 

Muchas aves. tales como canarios y pichones. aparentemente 

son altamente susceptibles. mientras que los pollos mayores de 

2 a 3 semanas son resistentes. Los monos del nuevo mundo. 

especialmente las marmosetas y monos ardilla. son altamente 

susceptibles a los brotes que se han reportado en !os zuológicos. 

Los monos del vieJO mundo generalmente pr~sentan mayor 

res1stenc1a. Entre los animales de zoologico. los ·Canguros y 

wallabies son altamente vulnerables y se ha informado de la 

enfermedad en gato de Pallas. hyrax y leopardo de las nieves y 

estudios serológicos reportan la infección en alces, berrendos, 

wapities. caballos y humanos. (ll) 

En experimentos realizados por Walace (1973). se encontró 

que en los gatos domésticos el porcentaje de presentaciOn de esta 

enfermedad es del 14%, siendo mayor o igual a 1:4 el titulo 

sérico positivo hallado en las ¡:,ruebas. t28l 

Existen muchao· rutas cie transmisión de la enfermedad en los 

zoo!Ogicos. Los gatos silveatres. pu~den el1mina1· los ooquistes 
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del 

comunmente sirven 

ESTA 
SAliR 

TESIS 
CE LA 

tm DEBE 
BlBuOíECA 

Las ratas. ratcnes. gorriones y palomas 

de alimento a este tipo de gatos y 

ocasionalmente por los felinos silvestres de las colecciones 

zoológicas. Las escobas. la paja o los alimentos contaminados 

con heces fecales de gatos. esparcen ooquistes del parásito a los 

animales susceptibles del zoolOgicc. Estos ooquistes pueden 

infectar otros animales. en los cuales se desarrolla la infección 

asintomática. Debe evitarse el alimentar con los cadaveres de 

esos animales a los felinos silvestres, ya que puede transmitirse 

el ·::·ropl .-;ma e iniciar la eliminaciOn de los ooquistes. \ll) 

Debido lo invasivo y a la capacidad infectant·: del 

:plasmr:. ;:_,r-:c:.: (sobre todo en animales que se encuentran 

suJat.os a un estrés permanente) y a la cerca1.1a de los 

exhib1dores unes con otros en el Zo0log1co de Chap11lte¡;ec. '"-' 

probable qut:: ot1·a.s especies se encu'3:ntr.;in intectá.<ias, aunnue 

ccnvendr1a efectuar estudios serolégicos. soLre todo 

especies que se describen como mas susceptibles para aseverarlo y 

en caso de ser positivos instaurar el tratamiento. 
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RECOMENDACIONE2 

Mientras se desarrollan vacunas contra el ro_.v.- .,_._--;:nia ~.r..•1 _:?J. 

como metodo d9f1nit1vo de prevenc1on d'9 la enrermed1d. se 

sugi~ren los metodos conven1:ionales de limpieza y de~ínfecciOn 

como métodos preventivos. Las medidas pr·eventivas que SL:.gieren 

varios autores son: 

ll los carnlvoros deben ser alimentados con carne cocida 

(hasta que Ja carne alcance los 66°C intern•osl, sAca o 

pasteurizada (aunque en ;.~s zoológicos esta medida se 

antoja poco factible. d~bidv a los hlttitos alimenticios de 

los felinos mayores y otrc2 c~rnivJro~ que ahi s~ 

exhiben). 

21 Controlar las poblaciones flotantes de: gatos silvestres, 

ya que son estos la fuente principal de eliminación de los 

ooquistes; 

intermediarios 

palomas 

del 

y gorriones como 

parosito; moscas. 

huespedes 

cucarachas. 

escarabajos y lombrices de tierra. como vectores. 

3) Evitar e 1 acceso de gatos sil ves tres a 1 as zonas de 

almacenamiento de alimento tal~s como granos. ~arnes y 

pajas. donde podr1an defecar. y por lo tanr.o contaminarlos 

con Jos ooquistes del parasito. 

4) Evitar usar los mismos implementos de 1 impieza tales 

como escobas, cepillos. laminas recogedoras, etc. para 

evitar la transmisión del parasito. 

5) La limpieza y desinfección diarias. asi como ~l retiro d~ 
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las heces lo mas rapido posible disminuye eno1·memente la 

cap:::.•:id;·i de '3Spor . ..:lación de !os ooquistt-s. con le que las 

posibi:1~~;~a de :r~nsmision se abaten. 

d~ !os ~n1males infect~dos deben ser 

irtc1ner-o.·i·.1.-i. y-::l. que .'.a res1stenc1d del ¡,.ara.sito al medio 

ambiente y a la mayoria de los agentes desinfectantes, no 

hacen segura la d1sposiciOn de los excreimentos en 

basureros. 

7) Es rec<0mendable la desinfección de los implementos de 

limpieza y los lugares d(·nde los felinos suelen defecar 

con una solución de amoniaco al 7%, ya que este ha 

demostrado ser efectivo contra el :oNopJ¿ ,, '· 

8) Se debe de contar con tapetes sanitarios fuera de los 

albergues también con una solución de amoniaco al 7%. para 

evitar diseminar al parasito por todo el zoológico. 

9) El personal auxiliar de zootecnista, encargados de la 

limpieza y la alimentac10n deberan lavarse las manos 

inmediatamente después de estar en contacto con las heces 

fecales. 

10) Asimismo. el personal que se encuentre enfermo o 

inmunosuprimido, debera abstenerse de manejar las excretas 

de estos animales. ya que se ha encontrado que todos loa 

organismos inmunosuprimidos o enfermos se vuelven mas 

susceptibles a padecer la enfermedad. (3,ll,17) 

lll Se deben efectuar pruebas serológicas en los animales que 

se han reportado como mas susceptibles as! como en los 

animales que se alejan en la cercan!a de los albergues de 

felinos. para eliminar la sospecl1a de enfermedad. 
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En los animales en los qu~ las pruebas serológicas resulten 

positivas. debe instau1·arse el tra tarniento médico adecu.odo pan• 

la el1minacion del parasito. Debido a que el T. qandii no puede 

utilizar el acido f6lico exogeno y debe sintetizar eu propio 

acido. el microorganismo difiere de los mam!feros. ya que estos 

pueden incorporar el acido fólico directame~te de fuentes 

exogena::i. Por lo tanto. los inhibidores de la trayectoria 

biosint~tica d-ol acido fOl1co. como la pirimetamina y la 

sulfadia~ina. actuan en forma sinergica en contra del parasito. 

La sulfadiazina se emplea en una dos1$ de 60 mg/kg al d!a 

d1v1dida en 4 ó 6 temas. por via oral. La pir1metamina1 se 

administra en una sola toma al d!a de 0.5 a 1.0 mg/kg por vla 

oral. (12.171 

Al implicar la presencia de 7c•vcmlasma gand1i un problema de 

Saiud Publica en el Zoologico de Chapultepec. se deben adoptar 

mt:didas .sanitarias escrupulosas para evitai- la transmisi•)n y la 

adquisición de la enfermedad por parte del personal que en este 

lugar labora. Estas medidas deben comprender la cuarentena y la 

real1zacion de examenes físicos y de laboratorio completos a los 

animales d~ recién ingreso. maxime a aquellos que han sido 

capturados en vida libre y son llevados a donación: la 

real izacion de exd.menes ser 0:>l6gicc•s del personal a cargo de los 

felinos; evitar que las mujeres aun mas si estdn embarazada~ 

manejen la carne cruda que se destina J:-Ctra el consumo de los 

animales y mau.:Jar e-i excremento de 10:; animales con guantes 

d'3sechables. 

l'Darapr1m. Labs. Burroughs Weilcomel 
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ESQUEMA DEL CICLO EVOLUTIVO DEL To:·:ooJ3;m,1 

H.D.• Huesped Definitivo H.I.• Huesped Intermed1ar10 
A: Ooquiste esporulado: B: Liberación de Esporozoit->s: C: 
Esporozoito inicia la esquizogonia en epitelio intestinal: D: 
Esquizonte: E: Liberación de Merozoitos: F: Un Merozoito inicia 
la microgametogonia: G: Liberación de microgametos: H: Un 
Merozoito inicia la macrogametogonia: I: Fecundación: J: Cigoto: 
K: Esporonte: L: Formación de esporoblastos: M: •j0quiste 
esporulado <Fase infectante al huésped intermediario¡. 



TIWISMlBIOH DEL TOXOPLASJIA AL HOMBRE 

Ar Eliminación de ooquiate•: B. B1r Infección por contacto 
directo con ooquiatea: C: Transmiai6n de· la madre al producto¡ Dr 
lngeeti6n de ooquietee en pastos contaminados, infectando l• 
carnei E: lnfecci6n por comer carne infectada crudar F: Infección 
por conaumo de carne no completamente cocidar Cr infección al 
producto. 



SUERO 

2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
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16 
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20 

CUADRO 1: 

TITULOS OBTENIDOS DE LOS 20 ANIMALES EN LAS CINCO 

PRUEBAS EFECTUADAS 

ANIMAL (. ¡ TITULOS OBTEN IDOS El' LA PRUEBA 
tl •2 t3 ,.4 1.5 

Pantera macho (-) (-) (-) (-) (-¡ 
Pantera hembra (-) l-) (-) (-) ( -) 

Puma macho (-) (-) (-) (-) (·J 
Tigrillo hembra (-l (-) (-) (-) ( -) 

Tigrillo hembra (-) (-) (-) (-) (-; 
Tigri 11 o hembra 1:20 1: 20 1:20 1:20 1 ~ ¿.; 
Tigrillo macho (-) (-) 

León hembra (-) 

León h~mbra (-) 
León nemb1·a (-l 
León hembra (-) 
León macho (-) 

Jaguar macho (-) 
Jaguar macho (-) 

• Jaguar machr:i (-) 
Jaguar macho 1-l 
Jaguar hembra (-) 

Tigre de Bengala macho (-) 
Tigre de Bengala macho (-) 
Tigre de Bengala hembra (-) 

Total de animales positivos: 

f•J Todos los anirn:tles fueron encontr.idrJs en excelenti:' estddo •il3 
salud. con exce¡:.ción del ejemplar n\lmero 20 íT1g1e ;1., E-=ngala 
hembra1. que fue inmovilizada por presentar unct heri•tct en ~a 
porc1ón terminal de la cola 
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Gl\AFICA 2: 

RELACION DE POBLACION AFECTADA ?OR -"'-'-'ooi a ;;n,;¡ qc-nr:'i: EN E"-

ZOOLCGICO JE ·cHA?!.:~TEPEC. 
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