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RESUMEN 

El objetivo de este trabajo fue comparar l'as 

pruebas de irununofluorescencia indirecta (IFI) y 

la de aglutinación con látex (LA} para la 

detección de anticuerpos contra To:~oplasma 

gondii en bovinos. 

Se eligió comparar la prueba de IFI por 

considerarse altamente específica, además que ya 

se tenía implementada en el Centro Nacional de 

Salud Animal (S.A.R.H), y por otro lado, ne se 

tenían antecedentes del uso de la técnica de 

aglutinación con látex en México para el 

diagnóstico de la toxoplasmosís en bovinos. 

Se consideraren al a~ar 100 sueros de 

bo"..rinos, que fueron enviados can fines 

diagnósticos al Centro Nacional de Salud Animal 

(S.A.R.H}; ést:os sue:::os procedían de animales 

clínica;nente sanos, de los rastros de Tipo 

Inspección Federal, de los estados de Guanajuato 

(72 muestras) y de Duran~~ (28 muestr~s). 

No se tomaron en c~enta los datos rela~~vos 

al sexo y la edad de los ani~ales. 



Se recolectaron los sueros de bovino durante 

4 meses hasta obtener las 100 muestras 

requeridas. El diagnóstico comparativo de los 

sueros se realizó en 2 meses. 

De los 100 sueros de bovinos anali=ados, 68 

fueron positivos y 32 negativos a ambas pruebas. 

De los 100 sueros trabajados por la prueba 

de IFI 68 resultaron positivos a anticuerpos 

contra T. gondii. Los ti tul os encontrados 

oscilaron entre las diluciones 1: 16 y l: 128, de 

ellos el 32% correspondió a sueros negativos a 

anticuerpos, el 29% con título 1:16, el :7~ con 

titulo 1:32, 3% con título 1:64 y 9~ con titulo 

1:128. 

En la prueba de aglutinación con láte:·:, 66 

sueros positivos a anticuerpos contra ~· ~ 

y 34 sospechosos; los 

oscila ron entre 1 : 16 y 

ti tul os 

l: 64, de 

encon-:rados 

est:os el 34s, 

present:o un tit:ulo de 1:16, el 48~ con titulo 

1:32 y el 181 con titulo de 1:64. 

De las muestras obtenidas en el e":::ldc ::ie 

Guanajua~o se encontró el De.e~= ie sue~=s 

y en 



Durango el 71%. 

Con lo cual se puede demostrar un alto 

porcentaje de reactores positivos a ésta 

enfermedad, 

protozoario 

Durango. 

indicando la presencia de este 

en los estados de Guanajuato y 

Para llevar a cabo la comparación matemática 

entre positivos y negativos se utilizó la prueba 

de concordancia, de acuerdo a el análisis 

efectuado se encontró un error estimado de la 

prueba de LA de un 8.9% contra la prueba de IFI, 

por lo que se puede considerar una prueba muy 

semejante en sensibilidad y especificidad a la 

de IFI ya que tiene una concordancia real del 

91. 1%. 



INTRODUCCION 

La toxoplasmosis es una enfermedad zoonótica 

de distribución mundial y es producida por una 

parásito intracelular obligado, el Toxoolasma 

gondii. 

Multiples especies son susceptibles de 

adquirir la enfermedad y por lo tanto de 

transmitirla al humano (mamíferos, aves, 

reptiles, peces y anfibios) los cuales son 

considerados hospedadores intermediarios del 

parásito; además de una amplia gama de vectores 

(moscas, mosquitos, cucarachas, garrapatas, 

caracoles y lombrices) que ayudan a la difusión 

y prevalencia de la enfe:?:"medad (Mandell et al., 

1979; Stelle, 1982). 

Los hospedadores definitivos del T. ~ 

son los mamiferos de la familia felidae, así 

como la fuente de infección nature.l más 

importante (Roch, 1974; Soulsby, 1982) . 

El ganado bvvino se considera que es poco 

susceptible a la infección de T. ~ (Dubey 

et al., 1988 SouJ.sby, 1987). 



Se han descrito varios brotes de curso 

agudo, caracterizado por fiebre, disnea y signos 

nerviosos. La toxoplasmosis congénita también se 

presenta en el ganado vacuno (Roch, 1974; 

Soulsby, 1988). 

No hay muchos estudios sobre la 

toxoplasmosis bovina. El primer aislamiento en 

bovinos fue realizado por Sanger y col en 1953, 

en cuatro hatos de Ohio (Levine, 1978). 

En 

hembras 

el primer hato 

desarrollaron 

reportaron que tres 

signos nerviosos y 

murieron y una cuarta hembra no mostró signos de 

enfermedad, pero reaccionó positivamente a la 

prueba de toxoplasmina y se logró aislar el 

parásito del calostro, útero, bazo y pulmon; en 

el segundo hato de 78 terneros, 45 murieron 

entre el primer día y los seis meses de edad, 

con signos respiratorios como disnea, tos, 

descarga nasal, deshidratación, ocasionalmente 

diarrea con 

gondií fue 

sangre y sacudütn la cabeza; el :.!'.· 
aislado del pulmón de uno de los 

terneros; en el tercer hato un toro m1·rió una 

semana después del inicio de la enrermedad, 

caracterizada 

movimientos 

por 

de 

anorexia, 

masticación 

debilidad, ata:-:ia, 

y pataleo; el 



parásito fue aislado del cerebro. 

Finalmente en el cuarto hato el T. gondii 

fue aislado de varios órganos de una vaca de 

siete años de edad, que murió después del parto, 

con signos de anorexia, diarrea, depresión, 

fiebre y mastitis. 

Chaton y Blanc (1917) citado por Roch, 1974; 

observaron epizootias sobre todo en los animales 

que pastan la mayor parte su vida en el campo, 

siendo en éste caso la garrapata u otros 

artrópodos la via de infección. 

Por otro lado en Chec.:)slovaquia !·layer y 

Zardi., citado por Levine, 1978; encontraron una 

alta prevalencia de parásitos en los ojos del 

ganado. 

Cerner et al., 1973, citado por Levine 1978; 

describieron un brote de toxoplasmosis al oeste 

de Canarlá, en un hato lechero, presentc.ndo 

fiebre, emaciación, al ta morbilidad y al ta 

mortalidad; se log:~ aislar el parásito de 

diversos tejidos, pero al hacer las p~uebas 

serológicas éstas ~esJltaron ~eg3~~vas. 



Las formas graves se observan en los 

becerros ·Y en las vacas después del parto, los 

principales signos son de tipo pulmonar, disnea, 

fiebre, tos; transtornos nerviosos muy 

semejantes al derriengue, parálisis musculares, 

· convulciones; se ha aislado el parásito de la 

leche, músculo, pulmón, hígado y riñón 

(Roch.1974). 

Se ha reportado muerte neonatal en Rwnania, 

Italia, Inglaterra y Rusia, se aisló el parásito 

de los tejidos fetales y se encontraron 

anticuerpos en el suero materno (Soulsby, 1988). 

A partir de los años de 1982 se realizaron 

estudios en di versas partes del mundo sobre la 

toxoplasmosis en bovinos, cuya finalidad era 

lograr el aislamiento del !· aondii a partir de 

retina, cerebro, diafragma y músculo 

esquelético; de los doce paises que trabajaron 

por este objetivo, se obtuvieron los siguientes 

resultados: 

En Argentina (1963) se aisló a partié de 

retina de 304 muestras, resultaron positi.vas 74 

(2"..5%); en 1967 se trabajaron 5?7 muest:ra'; de 

retina obteniéndose 100 positivas (18.2%1. En 



Checoslovaquia se aisló el !· gondii a partir de 

cerebro, se analizaron 85 muestras dando como 

resultado 8 positivos (9.4%); en Italia (1964) 

se obtuvieron 8 positivos de 35 muestras de 

retina (22. 8%) y finalmente en Japón de 104 

muestras de carne analizadas se encontró una 

sola muestra positiva (O. 9%); en los ocho países 

restantes se obtuvieron resultados negativos al 

aislamiento (Dubey, 1986, citado por soulsby, 

1988). 

En México se han realizado pocos estudios 

sobre la toxoplasmosis bovina y se describen a 

contin•.iación: 

Monroy (1976) identificó anticuerpos contra 

!· qondii por la prueba de inmunofluorescencia 

indirecta en hatos de Cuautitlán estado de 

México, con antecedentes de 

placentaria; encontrando el 

positivos. 

aborto y retención 

18. 1% de reactores 

Venegas (1976) intento aislar el !· qondii a 

partir de exudado vaginal re 1280 vacas en 

establos de Cuauti tlán, estado de Mé:·:ico, 

obteniéndose resultados negativos. 



Cuevas (1981) inoculó a 6 hembras gestantes en 

diferentes etapas de la gestación y por 

diferentes vías de inoculación, produciéndose al 

aborto en 'l de las 6 inoculadas; además logró 

recuperar el T. gondii a partir del exudado 

peritoneal, del bazo del feto y del exudado 

vaginal de las hembras inoculadas. 

Barrios ( 1982) describe el aislamiento T. 

gondii en el útero de hembras productoras de 

leche no gestantes, previa inoculación 

presentándose los siguientes signos clínicos: 

anorexia, fiebre, emaciación, pelo hirsuto y 

endometritis; el parásito se recupero a partir 

de el exudado uterino y vaginal. 

Castro (1982) describe el aislamiento del T. 

a partir de semen en dos toros 

previamente inoculados con el parásito; por lo 

cual considera posible la transmisión venérea. 

Jiro,mez (1982) investigó la resistencia del 

T. gondii 

contaminada 

en la leche bronca previamente 

con el parásito, reportando que el 

toxoplasma resiste la pasteurización rápida 

(72. 7ºC por 15 segundos) como la pasteurización 

lenta ( 62. 7 ºe por 30 minutos) . Concluyendo que 



el !· gondii muere a 115 ªC por 5 segundos o a 

140°C por 2 segundos y es necesario hervir la 

leche por tres veces. 

Medina y Mosqueda (1984) determinaron los 

niveles anticuerpos contra !· ~ por medio 

de las pruebas de inmunofluerescencia indirecta 

y la de Sabin-Feldman, en bovinos sacrificados 

en el rastro de ferreteria; se trabajaron 400 

sueros obteniendo 43% de sueros positivos a 

anticuerpos. 

Etiología 

El Toxoplasma fue descrito por 

primera vez por Nicolle y Marceaux (1908) al ser 

aislado de un pequeño roedor el Ctnodactylus 

gondii, en Túnez al norte de Africa y 

posteriormente lo aisló Splendore en Brasil en 

un conejo de campo (Bea•Jer e': al., 1986). 

Se reconoce una sola especie: T. ~ y 

todas las cepas son antigénicamente similares, 

~stas difieren en su poder de invasión y 1.a tasa 

de multiplicación y por lo tanto en su 

virulencia (Soulsby, 1988). 

'º 



Asimismo varían también en su patogenicidad 

para un determinado hospedador; hay cepas que 

son virulentas para una especie animal y no para 

otra (Dubey, 1977; Stelle, 1982) 

Clasificación taxonómica• 

Reino: 

Subreino: 

Phylum: 

Clase: 

Subclase: 

Orden: 

Familia: 

Subfamilia: 

Género: 

Especie: 

Animal 

Protozoa 

Aplicomplexa 

Sporozoea 

Coc;,;idea 

Eucocidiida 

Sarcocystidae 

Toxoplasmatinae 

~~ 
T.~ 

Caracte~ísticas morfolóqicas 

Se consideran tres estados infecciosos de !· 
gondii: taquizoíto!3 (en pseudoquistes), 

bradizoitos (enquistados en tejidos) y 

esporozoiros (en ooquistes). 

a) El término taquizoito (tachos 

{Levinc y col., 1980; citado por Soulsby, 1982) 

ti 



velocidad) fue introducido por Frenkel ( 197 3) 

para describir las formas proliferativas del 

trofozoito 

las fases 

y de división rápida 

agudas) llevadas a 

(pres.entes en 

cabo en el 

al., 1986; hospedador definitivo 

Dubey, 1988). 

(Beaver et 

El taquizoito tiene forma de media luna y 

mide de 2 a 5 micrómetros de diámetro, en su 

parte anterior presenta el llamado complejo 

apical, compuesto de una envoltura externa con 

tubillos submembranosos, anillo polar, 

microporo, conoide, 

reticulo endoplásmico, 

micronernas, mitocondrias, 

aparato Golgi, ribosomas, 

retículo endoplásmico rugoso y tiene un sólo 

núcleo; aunque carece de flagelos o cilios, su 

movimiento lo realiza por desli=amiento, 

ondulación y rotación (Dubey, 1988). 

Los taquizoitos son sensibles a la acción de 

la tripsina y la pepsina (Soulsby, 1982). 

b). El bradizoito es la fase de multiplicación 

lenta del parásito, éstos ~stán incluidos en una 

membrana elástica, a ésta forma se le denomina 

quiste hístico, su tamaño es variable entre die= 

y cien rn.icrómet:ros de diámetro, los bradizoitos 

12 



se encuentran apiñados, tienen forma :lanceolada 

y presentan un nucleo terminal. 

Se presentan en la fase crónica _(latente) de 

la enfermedad, se localizan principalmente ·en el 

tejido nervioso y muscular. 

Los bradizoitos son menos sensibles a la 

acción de la tripsina y la pepsina; los quistes 

histicos pueden permanecer en el hospedado 

durante años o por toda la vida; no se produce 

reacción inflamatoria alrededor del quiste 

(Beaver et al., 1986; Mandell et al., 1979; 

Soulsby, 1978). 

c) . El esporozoi to es la forma de resistencia 

del T. gondii, son el resultado del proceso 

sexual en el intestino del gato, son expulsados 

en las heces del hospedador definitivo. Tiene 

forma oval y mide de diez a doce micrómetros de 

diámetro; los ooquistes son eliminados 

inmaduro::, en condiciones favorables de 

temperatura y humedad continúan su evolución, 

formando dos esporoq,tistes, que se disponen por 

lo general en forma transversal, cada uno 

contiene cuatro esporozoi tos. Pueden permanecer 

viables durante más de un año, si. las 

13 



condiciones ambientales son f~vorables (Acha, 

197?; Frerikel y Ru.Íz, jsi3; soulsby, 1982). 

Ciclo 

En el ciclo de vida del !· gondii los 

felidos ocupan un lugar importante dentro de 

este grupo es necesario hacer una mención 

especial al gato doméstico por la relación que 

existe con el hombre. Los felidos son 

hospedadores definitivos del parásito en el 

intestino se lleva a cabo a reproducción o fase 

sexual del T. ~; son también hospedadores 

intermediarios, es decir el protozoario también 

desarrolla su 

extraentérico y 

ciclo parasitario 

asexual, que 

tisular, 

ocurre 

simultáneamente en la fase enteroepitelial. 

En los hospedadores intermediarios 

(mamíferos, omnívoros y herbívoros) tiene un 

ciclo exclusivamente extraepí telíal (Acha, 1977; 

Soulsby, 1982). 

En el desarrollo del parásito se acertan 2 

~ipos de ciclo: uno enteroepítelíal y otro 

extraintestinal, con cinco :ases de desa!:'~ollo 

(Eeave:::-, et al., 198ó; Soulsl:y, 1982). 

14 



l. Ciclo enteroepitelial, se denomina fase 

sexual y se inicia cuando los esporozoi tos o 

quistes hísticos son ingeridos por el hospedador 

definitivo; la pared de los quistes histicos es 

disuelta por la acción de las enzimas gástricas 

(tripsina y pepsina), los bradizoi tos liberados 

penetran en las células epiteliales del 

intestino delgado e inician la formación de 

numerosas generaciones del parásito; éstas fases 

de multiplicación son cinco y difieren en su 

morfologia; se designan A, B, C, D y E. 

El tipo A se inicia cuando el bradizoito 

célula penetra a la 

gránulos y se divide 

tipo A; 

intestinal y pierde sus 

en dos o tres 

de las cinco parásitos 

desarrollo ésta es la más corta 

para formar 

fases de 

de 12 a 18 

horas, las divisiones Gon por endodiogenia 

(consiste en la formación de dos trofozoitos son 

liberados) . El tipo B aparece áe 12 a 52 horas 

de la infección, ~e caracteriza por presentar un 

núcleo central y un prominente nucleolo, se 

produce por endodiogenia y endopoligenia; el 

tipo e ocurre de las 24 a 5~ horas después de la 

infección, son de for~a elcr.?üda, ~i~nen el 

núc:ec subterninal, se dividen ?ºr esqui=ogonia; 



el tipo D es más pequeño que el C y contiene 

sólo 5 gránulos, éste se presenta de las 32 

horas a los 12 dias después de la infección; la 

división se realiza por 

esquizogonia y por separación 

simples de una masa nuclear. 

reproduce por 

después de 

esquizogonia 

la infección, 

de 

se 

reproducción de tipo asexual y 

endodiogenia, 

de merozoitos 

El tipo E se 

3 a 15 días 

produce una 

da lugar a la 

formación de merozoitos, éstos a su vez se 

replican de la misma manera, dando lugar a los 

microgametocitos (gameto masculino) y los 

macrogametocitos (gameto femenino) y dan lugar a 

la formación de ooquistes, éstos son ex¡:.ulsados 

por el hospedador definitivo en las heces; en el 

exterior se lleva a cabo una reproducción 

esporogónica dando como resulta do esporozoi tos 

infectantes. 

2. Ciclo extraintestinal. - El ciclo se inicia 

cuando los hospedadores intermediarios ingieren 

las formas infectantes 

(esporozoitos y quistes). 

del 

Al 

T. 

ingerir los 

esporozoi t'>s (ooquistes) se desarrollan en el 

intestino delgado; los taquizoitos (ooquistes) 

se desarrollan en el intest~~o delgado; la 

taquizoitos invaden las células e inician su 

16 



replicación ( endodiogenia) cuando las células 

están saturadas estallan y se liberan los 

taquizoitos infectando nuevas células, 

parasitando preferentemente el sistema muscular 

y nervioso. Al acumulo de taquizoitos se le 

denomina pseudoquiste; a éste periodo de 

proliferación corresponde a la fase aguda de la 

toxoplasmosis. En ésta fase el parásito es 

vulnerable a los fármacos (Acha, 1977). 

A medida que se desarrolla la inmunidad del 

hospedador, empiezan a aparecer las formas de 

resistencia del parásito, los quistes contienen 

las formas parasitarias denominadas bradizoitos, 

se localizan principalmente en el cerebro, 

corazón y músculo esquelético; los bradizoitos 

resisten a la acción de las enzimas digestivas; 

en ésta fase los fármacos no son accesibles ya 

que el bradizoito se encuentra dentro del quiste 

(Acha, 1977). 

Epidemiología 

La t~xoplasmosis es una de las zoonosis más 

difundidas en el mundo, se ha observado en zonas 

de clima 

1974); se 

frío, templadas 

present:a más 

17 

:/ tropicales (Roch, 

frecuentemente en 



regiones húmedas y cálidas (Frenkel y Ruiz, 

1973). 

Los hospedadores definitivos del parásitos 

son los mamíferos de la familia felidae; los 

felidos son de gran importancia en la 

epidemiología de la enfermedad porque eliminan 

junto con las heces los ooquistes, los cuales 

son ingeridos por los hospedadores 

intermediarios (Acha, 1977). 

Los gatos se infectan al ingerir carne 

cruda, pájaros o ratones con quistes conteniendo 

bradízoitos, las heces del gato son una fuente 

de infección para los mamíferos y algunas aves; 

además de ser la fuente de contaminación para 

los herbívoros que ingieren los pastos y 

forrajes contaminados con ooquistes esporulados. 

Asimismo juegan un papel importante en la 

diseminación de la toxoplasmosis los 

invertebrados como: artrópodos hemátofagos y 

moluscos (mandPll et al., 1979; Soulsby, 1982). 

En el humano la infección se adquiere por el 

consumo de alimentos contaminados como: carne 

cruda o semicruda, leche no pasteuri=ada, manejo 

de carne contaminada y exposición a las heces de 

18 



gato (Acha, 1977; Dickson 

Schnurrenberger; 1987), 

1989; 

Se consideran tres mecanismos de transmisión 

de la toxoplasmosis en rumiantes (Blewet y 

Watson, 1983 citado por Nuñez ~al., 1991): 

l. 

2. 

Transmisión 

exposición 

de la 

continua 

enfermedad 

en el medio 

por la 

ambiente 

permanentemente contaminado, se produce a 

través de la ingestión de pastos 

contaminados con ooquistes. 

Transmisión por la exposición 

la infección, se presenta 

discontinua a 

en forma 

esporádica. 

3. Transmisión por contacto, se presenta por la 

mezcla de bovinos susceptibles con animales 

infectados ya sea de la misma especie o de 

otras, principalmente con borregos y cerdos 

(Dubey, 1982); Castro (1982) 

posible la 

T. gondii 

transmisión venérea al 

a partir de semen 

considera 

aislar el 

de toros 

previamente inoculados con el parásito. 

19 



?atoaenia 

El mecanismo de la infección celular es 

controversial, 

activa es el 

se considera 

resul tacto de 

que 

la 

la penetración 

combinación de 

factores químicos y mecánicos que actúan sobre 

la membrana celular (Mandell et al., 1979) 

Soulsby (1982) describe la patogenia de la 

siguiente manera: 

1. Invasión activa. El conoide (estructura 

interna del parásito) por movimientos 

mecánicos rotatorios penetra a través de 

la membrana de la célula hospedadora. 

2. Secreción de sustancias quimicas. 

roptria 

producir 

es la est~uctura encürgada 

éstas substancias, 

La 

de 

que 

disuelven la membrana c~tcp.J..ásma-:.:.ca de 

la célula permitiendo la infecciór. de la 

misma. 

3. Fagocitosis. El parásito reconocido como 

particula extrañA al organismo, estimula 

una reacción de qu:..micta~t:..s::i.2 

(acercamiento) de 

i:L'Tlunocompete!1te5 recep~cras, las .::t:ale.s 

'º 



engloban al parásito incluyéndolo en una 

vacuola parasitofora (Ruiz, 1982). 

La mayoria de las infecciones por !· ~ 
generalmente no presentan 1$ifestaciones 

clinicas, en la mayor parte de las infecciones 

agudas la via de infección es el intestino, 

debido a la ingestión de las formas infect:antes 

del parásito (ooquistes, taquizoitos y 

bradizoitos) éstas se difunden a través de la 

via linfática y sanguínea, invadiendo diversos 

órganos y tejidos (Frankel y Ruiz, 1973) 

Los taquizoitos se reproducen rápidamente 

ocasionando zonas necróticas, los animales 

pueden morir rápidamente en ésta etapa de la 

infección; en éste periodo se elimina el 

parásito por la orina, heces, leche y secreción 

ocular, ocasionalmente se puede encontrar en la 

saliva (éstas formas no sobreviven mucho tiempo 

fuera del hospedador); la difusión 2s poco 

probable en ésta etapa. La forma subaguda se 

caracteriza por la aparición de los anticuerpos, 

que actúan en la sangre ·· en los tejidos; los 

parásitos localizados en el pulmón, higado 

bazo desaparecen más rápido que los localizados 

en el corazón y en el cerebro (Soulsby, 19821. 
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Virulencia 

El T. gondii presenta diversas cepas, el 

criterio principal que se utiliza para la 

diferenciación de las cepas es la virulencia y 

los signos clínicos producidos en los animales 

de laboratorio. Las cepas de escasa virulencia 

producen una parasitemia baja y menor invasión 

de los tejidos y permanecen menor tiempo en el 

organismo. (Soulsby, 1982). 

Los 

enfermos 

parásitos aislados de los animales 

o rnue!:'tos son más virulentos 

normalmente que los aislados de animales que no 

presentaron sintomatologia. La mayoria de las 

infecciones son producidas por cepas avirulentas 

o en algunas ocasiones, se presentan cepas que 

producen 

1982). 

infecciones 

Cuadro c:;linico 

subclinicas (Soulsby, 

La toxoplasmosis en bovinos se clasifican 

en: 

1. Agude. 



a) Adquirida; 

bJ Congénita. 

2. Cróíüca o .laténte. 

a) Toxoplasmosis aguda adquirida, la 

toxoplasmosis sintomática es poco frecuente 

y cuando se presenta, las manifestaciones 

clinicas varian dependiendo de la 

localización del parásito en los órganos 

afectados (Acha, 1977). En general los 

bovinos son más difíciles de infeccarse, los 

quistes en sus músculos son menos frecuentes 

y persisten por menos tiempJ, de 3 a 7 meses 

(Sainz, 197ó; Soulsby, 1982); asimismo los 

títulos serológicos no son altos y per~isten 

por menos tiempo y son menos duraderos que 

en otras especies (Soulsby, 1982). 

La toxoplasmosis aguda adquirida se presenta 

en forma e3poradi.ca y se manifiesta en el 

bovino por signos respiratorios como disnea, 

tos, es cornudos, secreción nasal; signos 

digestivos 

prog.!:'esiva, 

como 

diarrea 

anorexia, emac:i.ación 

ocasionalmente con 

'./ rr.oco y deshidra-:ación; signos 
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nerviosos, fiebre, temblores, ataxia, 

movimientos de masticación y pataleo y 

transtornos de la gestación con abortos y 

mastitis (Levine, 1961; Roch, 1974; Stelle, 

1982). 

Las lesiones encontradas en bovinos de 

experimentación son: aumento en el tamaño 

del bazo y nódulos linfáticos, necrosis 

focales y lesiones vasculares (Boch, 1982). 

b) Toxoplasmosis aguda congénita se manifiesta 

con aborto, nacimiento de becerros débiles o 

preITa~uros, en estudios experimentales 

observaron que el aborto se manifiesta 

principalmente en el último tercio de la 

gestación (Boch, 1982; Soulsby, 1982). 

2. Toxoplasmosis crónica o latente se considera 

como el resultado de una infección aguda 

siendo subclínica; no se presenta reacción 

inflamatoria, ya que el toxoplasma se aísla 

y se enquista (Sun, 1988). 

Diaonóstico 

21 di.ag:10stico clínico presenta problemas, ya 

l• 



que la toxoplasmosis presenta diversas 

manifestaciones.Y estas pueden· ser asint~máticas 

(Dubey;. 1976). 

Diagnóstico de laboratorio. 

Para el diagnóstico de la toxopiasm~sis 
emplean dos tipos de pruebas; 

se 

l. Directos (se emplean para detectar el 

parásito) 

II. Indirectos (se emplean para detectar o 

medir la respuesta inmune del 

animal contra el T. gondii) 

I. Directos: 

a).- Observación histológica de cortes. 

b) .- Inoculación a animales de 

laboratorio. 

c) .- Irununofluorescencia directa. 

II. Indirectos: 

a). - !?rueba de Sabin-E'e2.d.--:.-:.r:.. 

b1 .- E'ijación de complemento. 
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c) .- Hemoaglutinación pasiva. 

d) .- ELISA. 

e).~ Inmunofluorescencia indirecta; 

f) . ;_Aglutinación con partiéulas inertes 

:Úátex, bentonita, coÍodión). 

(Beagi, ':(97'6; Dubey, 1986; Hirt, 1974; Roch, 

1974;. Soulsby, 1982). 

Otras técnicas empleadas para el diagnóstico 

de la toxoplasmosis son citados por: Roch 

(1974), Frenkel (1973), Hirt (1974): 

a). Toxoplasmina. 

b). Coaglutinación. 

e). Difusión en gel de agar. 

Diaanóstico diferencial 

El diagnóstico diferencial presenta dos 

serios problemas: al respecto morfológico y el 

clinico. 

En lo que se refie~e al primer punto, exiz~e 

un grupo de proto=oar.:os y de ~ong~s ~~e ?Or sus 

ca!:'ac::e.:-.:st.:cas mo.:-fológicas se a~emej an al 
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ta:·:oplasma, tanto de la forma de trofozoito como 

en su forma quistica. 

Entre los parásitos que afectan a los 

animales se encuentran los géneros: Besnotia, 

Eimeria, Hexamita, Enceohalitozoon, Globidium, 

Fibrocistis, Sarcocvstis (Roch, 1974). 

Con respecto al diagnóstico clinico existen 

una serie de enfermedades que afectan al ganado 

vacuno y 

semejantes 

presentan 

a la 

manifestaciones 

toxoplasmosis 

clinicas 

como la 

listeriosis, leptospirosis, brucelosis, 

salmonelosis y vibriosis (Roch, 1974) . 

Ro ch 

conclusiones 

confiable: 

(1974) 

para 

propone 

realizar 

una serie de 

un diagnóstico 

1. - Es conveniente verificar dos o más pruebas 

con el mismo suero. 

2. - Deben ,;epetirse la o las reacciones dos o 

tres veces en periodos cortos de tiempo. 

3. - Una reacción posi · '-'Ja indi :::a infección más 

no enfermedad. 

4. - No importa el :::. ::·..!lo d~ ·..:;:a .::·~a.:: ::.:.0:--~ pc::

débil que sea, sier.lpre .:.:--.. di::a in::ecci.6n 



to:<oplásmica 

del animal, 

manifieste 

en cualquier etapa de la vida 

aunque en el momento no 

un cuadro patológico, en 

cualquier momento puede desarrollarlo. 

5.- Una tasa de anticuerpos baja no permite 

eliminar el diagnóstico de la enfermedad; un 

título al to no justifica un diagnóstico de 

toxoplasmosis . 

. 6. - Los ti tulos al tos, equiparables en dos 

pruebas diferentes verificados en el mismo 

suero, se pueden considerar positivos a 

toxoplasmosis. 

7.- Un aumento de anticuerpos en el curso de una 

evolución clínica, esta en favor de la 

toxoplasmosis. 

Tratamiento 

Generalmente las infecciones son inaparentes 

y el costo de los fármacos es elevado, no 

existiendo tratamiento satisfactorio para la 

toxoplasmosis. Utilizándose principalmente la 

pirimetamina un antipalúdico conocido como 

darc>nrim y las sulfamidas (Acha, 1977; Ro-:h, 

1974 ·' . 
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El control de ésta enfermedad es difícil, 

por la amplía difusión del hospedador definitivo 

(Frenkel y Ruü:, 1973) y por que la mayoría de 

las infecciones en el grado bovino son 

clínicamente inaparentes, es posible 

confundirlas con otros agentes etiológicos ya 

que dan cuadros sintomatologicos similares. 

En caso de la infección adquirida, se debe 

investigar si existió contacto con animales 

infectados de la misma u otra especie dentro de 

la granja o en áreas aledañas a ésta; en caso de 

la infección congénita es necesario analizar los 

anticuerpos maternos y si es posible intentar el 

aislamiento del agente a p3rtir del feto o 

membranas fetales (Roch, 1974). 

Medidas de control 

l. Control de gatos. 

2. Control de los gatos en la granja y dar 

tratamiento. 

3. Evitar el canibalismo, incinerar o enterrar 

los cadáveres, fet~s y !:lemb.:-anas fetales. 

4. Chequeo se~ol6gico del hato. 
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5. Evicar el contacto de ovinos y cerdos en las 

explotaciones del ganado bovino. 

6. Control de vectores y roedores. 

(Dubey, -1973; 

Roch, 1974) 

Soulsby, 1982; Sun, 1988; 

Prevención 

En el ganado estabulado es posible llevar a 

cabo medidas sanitarias para la prevención de la 

toxoplasmosis, realizando las medidas de control 

señaladas anteriormente; en el ganado vacuno en 

pastoreo se ha observado un porcentaje m2s alto 

de reactores positivos, ya que las mee.idas de 

prevención son más dif iciles de aplicar por las 

características del tipo de explotación (Roch, 

1974) . 

Se han realizado experimentos en ovinos, 

empleando una vacuna inactivada, elaborada a 

partir de un coccidio no patóge~o (Hammondía 

hammondi) para la prevención del aborto 

produ :ido por T. gondii pero no se ha podír~o 

prevenir la infección fetal o placent.ari-3. 

(Beverly et: al., 1971 citado por Nuñe:. e-e al., 

1991) . 
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Salud oública 

La toxoplasmosis en el humano se presenta 

por la ingestión de 

ooquistes de las 

alimentos 

heces del 

contaminados 

gato, por 

con 

la 

manipulación o consumo de carne contaminada con 

quistes de !· ~ y por la ingestión de leche 

bronca (Beagi, 1976; Stelle, 1982). 

La importancia en salud pública reside sobre 

todo en la gravedad de la infección congénita y 

de sus secuelas (Acha, 1977). 

La patogenia de la toxoplasmosis humana se 

asemeja a la de los animales en su forma de 

transmisión; la infección sintomática se 

presenta 8n dos formas: 

a) Toxoplasmosis congénita. 

bl Toxoplasrnosis adquirida. 

a) La toxoplasmosis congénita se presenta 

cuando la madre adquiere la infección 

(sintomática) y se inicia cuando S'2 produce 2.a 

para si temia gene::ali::ada y la trasmi :e al feto 

po:: --~ ~=ansplacenta~ia, esto se traduce en 
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abc=to o nacimientos prematuros. 

Algunos niños sólo presentan disminución de 

la agudeza visual, pero en la forma grave, se 

manifiestan secuelas como: retinocoroidi tis, 

hidrocefalia, 

cerebral.. 

convulsiones y calcificación 

b) La toxoplasmosis 

después del nacimiento, 

la ganglionar y se 

adquirida se presenta 

la forma menos grave es 

manifiesta como una 

linfoadenopatia. En la forma menos grave do la 

infección 

fjebre, 

adquirida 

erupción 

suele manifestarst-> por 

maculopapular, malestar, 

mialgias, neumonia, micardi tis, mio si tis y 

meningoencefalitis (Acha, 1977; Soulsby, 1982; 

Sun, 1988). 

En los humanos es conveniente llevar a cabo 

las siguientes medidas de control {Dubey, l976}: 

l. Eli~inar las heces de los gatos, para evitar 

que los ooquistes esporulen. 

2. Tapar las cajar; de arena, donde defecan los 

gatos (cuando no se usenl. 

3. Camb.:.a.:- di.~!:"iarr.er.-:e _e ca:na de 2.os gatos 

{de.::2..n=e::::a~ ::ar.. a.gua :--.i.?:"i.:iendo). 



4. Uso de amoniaco corno desinfectante en sitios 

donde los gatos defequen accidentalmente. 

5. Evitar el contacto de los niños con la caja 

de arena o tierra donde defequen los gatos. 

6. En mujeres gestantes evitar el contacto con 

las heces del gato, utensilios donde se 

alimenta, no 

sernicruda. 

conswnir carne cruda o 

7. Uso de guantes para trabajos de jardineria o 

limpieza de los utensilios del gato 

(Soulsby, 1982). 

8. No alimentar a los gatos con carne cruda, 

especialmente 

encontrado más 

del higado, ahí 

frecuentemente la 

quistica del parásito (Soulsby, 198¿). 

se ha 

forma 

9. Lavar cuidadosamente los frutos y vegetales 

con agua en forma mecánica (Mandell, 1973; 

Soulsby, 198.:) . 

10. Cocer la carne a 70ºC (Sousby, 1982). 

11. Lavarse las manos con 

de manejar la carne 

Soulsby, 1982). 

agua y jabón después 

cruda (Dubey, 1986; 

12. Lavar los utensilios empleados en el corte 

de la carne, con agua y jabón (Sc,,llsby, 

1982) . 

13. Lavarse las manos con agua y jabon antes de 

~=me~ y no tocarse la cara y la boca con las 
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manos sucias (Sun, 1988). 

14. Control de vectores (cucarachas, moscas y 

roedores) y gatos vagabundos (Dubey, 1986; 

Levine, 1978; Sun, 1988). 

15. Los individuos seropositivos a 

toxoplasmosis, no deberán ser aceptados como 

donadores de órganos (Dubey, 1986; Soulsby, 

1982) . 

16. Es importante vigilar las transfusiones de 

sangre, en pacientes inmunodeficientes o con 

terapia inmunodepresora (Mandell, 1979; 

Soulsby, 1982). 

Técnica de inmunofluorescencia indirecta 

La técnica de anticuerpos fluorescentes 

permite identificar y medir los anticuerpos en 

el suero; cuando se busca un anticuerpo, el 

antígeno se utiliza bajo la forma de un frotis, 

un corte de tejidos o un cultivo celular. El 

antígeno se incuba en presencia de un suero 

so'°lpechoso y se deja incubar para ac.:elerar la 

reacción, posteriormente se lava, dejando los 

anticuerpos tenidos al antígeno. Para hacer 

visible la reacción se utiliza el conjugado, que 

es una antiglobulina marcada con un fluorocromo 

(isotiocianato de fluoresceina) se deja incubado 



par.a permitir la unión de la antiglobulina 

marcada con el anticuerpo; posteriormente se 

lava y se examina la muestra utilizando el 

microscopio de fluorescencia, cuando se expone 

la muestra a la luz ultravioleta invisible de 

290 µm a 145 µm de longitud de onda, emite una 

luz verde visible de aproximadamente 525 µm; la 

fluorescencia indica que hay anticuerpos en el 

suero problema. 

Esta técnica es específica, rápida y 

sensible; por otro lado se requiere de personal 

especializado para realizar la lectura de la 

muestra, es necesario equipo especial y el 

personal que 

susceptible de 

parásito vivo 

Bautista, 198ól. 

desarrolla la técnica es 

contaminarse 

(Kawamura, 

ya que se maneja el 

1977; Morilla y 

Técnica de aalutinación con látex 

Las pruebas de aglutinación para detectar 

anticuerpos son muy sensibles, algunas veces es 

dese;, ble convertir los sistemas de aglutinaci ">n 

pasiva y consiste en adso=ber antigenos sclubles 

a una partícula ;rrande ._, i:--.so.l.ubles ( lá te:·:, 

bentonita o -::=:.-::-o::i"'.:::;s) para hace= visible la 

]5 



reacción (Morilla y Bautista; Tizard, 1984). 

En la técnica de aglutinación con látex para 

detectar anticuerpos contra Toxoplasma gondii se 

utiliza una suspensión de microesferas de láte:' 

sensibilizadas unidas al protozoario, cuando se 

mezcla esta suspensión con el suero que contiene 

anticuerpos contra el parásito se observa una 

reacción de aglutinación al unirse al antígeno 

con el anticuerpo. Esta prueba es rápida, 

especifica, no requiere de equipo sofisticado 

para su realización y no se manipula al parásito 

vivo (Shiohima, 1981). 
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OBJETIVO. 

Comparar las técnicas de 

inmunofluorescencia indirecta y la 

de aglutinación 

determinar los 

con látex 

títulos 

para 

de 

anticuerpos contra To:rnolasma ~9ii 

en bovinos. 
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MATERIAL Y METO DOS 

Muestreo 

Se emplearon 100 sueros elegidos al a:::ar, 

que fueron enviados para fines diagnósticos, al 

Centro Nacional de Diagnóstico en Salud Animal 

(S.A.R.H.). Estos procedían de animales 

clínicamente sanos, de los rastros de Tipo de 

Inspección Federal de los estados de Guanajuato 

(72) y Durango (28); no se consideraron los 

datos relativos al sexo y edad de los animales. 

Se recolectaron ~os sueros de bovino durante 

4 meses hasta obi:ener las 100 muestras 

requeridas. El diagnóstico comparativo de los 

sueros se reali~ó en : meses. 

Los sue=os se cen~=ifugaron a 2,000 ~.p.m. 

durante 10 minui:os, una ve: obtenido el suero se 

almacenaron a -20ºC hasta el momento de su 

utilizaciór. 

Diaanóstico de laborat0cio 

1. Técnicas de .:_f'_'T:u:-i0:~...:c::-e.::cenc:.a. :.ndirecta 
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s~ ut:ili=a para detectar los anticuerpos

anti toxoplásmicos especificas en el suero. 

Los antígenos toxoplásnicos son confrontados 

con anticuerpos específicos, conjugados con 

compuestos fluorescentes (isotiocianato de 

fluoresceina) para hacer manifiesta la 

reacción, al ser iluminados por la lu:: 

ultravioleta; los parásitos deben presentar 

un color verde brillante en todo su entorno 

y en los polos para considerarse positivos y 

rojo cuando es negativo. 

2. Procesamiento de la muestra 

Consta de dos partes: 

a) . Elaboración y fijación del antígeno 

b). Montaje de la prueba de 

inmunofluorescencia indirecta para 

detección de ant:icuerpos contra 

~· 

a). Elaboración y fijación del antígeno 

la 

T. 

l. Inocular dos ratones con 0.2 ml de 

cultivo de T. ~: a cada ra'"ón por 

vía intraperitoneal. 

Proporcionado gentilmente por el 
Enter~cdadcs Tropicales de la s.s.A. 
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2. Obtención del exudado peritoneal de los 

ratones, 72 horas después de la 

inoculación con aguja del número 27. 

3. Pasar el exudado por una aguja del 

número 27 (para destruir células y 

restos celulares contenidos en e1 

exudado) repitiendo éste paso de 10 a 15 

veces. 

4. Agregar 10 ml de solución salina al 

0.85% por cada mililitro de exudado 

obtenido. 

5. Agitar vigorosamente. 

6. Centrifugar a 2,000 r.p.m. durante 5 

minutos. 

7. Eliminar el sobrenadante. 

B. Centrifugar a 2,500 r.p.m. durante 5 

minutos. 

9. Eliminar el sobrenadante. 

10. Resuspender el sedimento hasta en 3 ml 

con solución salina fisiológica al 0.85% 

11. Realizar un f.?:otis y teñirlo con 

colorante de Wrighc para hacer la prueba 

de pureza del antígeno; observar al 

microscopi'l con el objetivo de 

inmersión, se requieren 40 to:-:oplasmas 

por campo para que ~ea utilizado como 

antígeno. 
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12. Si el antigeno pasa la prueba de pureza, 

se procede a la fijación del antígeno. 

13. Se preparan los portaobjetos haciendo 

ocho pozos por laminilla, con un lápiz 

de punta de diamante, para depositar el 

exudado. 

14. Colocar una gota de antígeno por pozo 

{aproximadamente O. 2 ml) . 

15. Dejar secar al ambiente. 

16. Fijar el alcohol etílico de 96°C de 

ácido acético glacial durante cinco 

minutos. 

17. Dejar secar al ambiente. 

18. Guardar los portaobjetos a -7o"c 
protegidos de la humedad hasta su uso. 

b). Montaje de la prueba 

inmunofluorescencia indirecta para 

detección 

gondii. 

de anticue:::pos contra 

de 

la 

T. 

l. Colocar 4 tubos de ensaye por sue:::o 

problema, en el primer tubo poner 0.1 ml 

de suero y 1.5 ml de buffer de cosfatos 

pH 7. 6; homogeni=ar el primer tubo y 

pasar 0.2 ml al segundo tuno, 

llegar a la dilución 1:128 
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2. Col.o car una gota de cada dil.ución en 

cada uno de J..os po,zos de J..os 

portaobjetos. 

3. Incubar a 37°C durante 30 mi.mJ,tÓs 'en 

cámara húmeda. 

4. Enjuagar con solución buffer- de 

fosfatos. 

5. Sumergirlos durante 15 minutos en 

soJ..ución buffer de fosfatos, ponerlo en 

agitación con agitador magnético a 200 

r.p.m. 

6. Secarlos con papel filtro a presión. 

7. Col.ocar una gota de conjugado 

antibovino3 a cada dilución. 

8. Incubar a 37ºC en cámara húmeda durante 

30 minutos. 

9. Enjuagarlos 

fosfatos. 

10. Sumergirlos 

con solución 

durante 15 

buffer de 

segundos en 

solución buffer de fosfatos, con el 

agitador magnético a :oo r.p.m. 

11. Dejar secar al ambiente. 

12. Realizar tinción de cont:rast:e con azul 

de Evans 1:2, 000 por 5 minutos. 

Proporcionado gentilmente por la MVZ. C<ltnlina Valencia 
Velazco, elaborado en el Centro Uacional de Diagnóstico 
en Salud Aninal (S.A.R.H.) 



13. Enjuagar a chorro con solución buffer de 

fosfatos. 

14. Secar con papel filtro a presión. 

15. Colocar una gota de glicerina y se 

cubren los pozos con cubreobjetos. 

16. Reali.zar la lectura en el microscopio de 

inrnunofluorescencia. 

3. Técnicas de aglutinación con látex 

La prueba de aglutinación con látex es 

utilizada 

específicos 

para 

por 

revelar 

medio del 

anticuerpos 

fenómeno de 

aglutinación, usando como soporte partículas 

de látex; esto se reali::a mediante la 

sensibilización de mi croes fe ras de látex y 

posteriormente 

Para éste 

se le adiciona 

trabajo se 

el antígeno. 

utili::ó el 

proporcionado por JICA~: ''Toxotest-MT for 

dete=nination of 

interpretación se 

descrita en el 

to.xoplasma 

siguió de 

aquipo; se 

antibody" 

acuerdo a 

conside.!'.'ó 

La 

la 

al 

test:igo como negativo "O" que da al menor 

sedimiento después del tiempo de incub~ción, 

como 0.5 lo que representa el 

sedimente del testigo y valores de 

para sedimentos que representaron 

doble del 

1, :e y 3 

2, y 6 

Japanc.sc Intcrnational Cooperation Agency 



respectivamente mayores al testigo. A 

continuación se muestra el 

equipo. 

diagrama del 

3 2 

@@@ 
Por otrc lado, los títulos menores a 
1: 16 se considerarán negativos, 
titulas iguales 1:16 como 
sospechosos y títulos mayores o 
iguales a 1:32 como positivos. 

a} Montaje de la prueba de ag:utinación con 

látex. 

l. Inactivar los sueros problema a GOºC por 

30 minutos. 

2. Diluir los sueros problema l:B, utilizar 

un tubo de ensaye por suero problema, 

adicionar O. 05 ml de suero y O. 35 ml de 

diluyente. 

3. utilizar una microplaca de fondo de U 

con ésta microplaca está 

identificada de la letra A a la H del 

número 1 al 12. 



4. Colocar O. 025 ml del diluyente en toda 

la microplaca. 

5. Colocar O. 025 ml de cada uno de los 

sueros problema previamente diluidos de 

1:8 de la letra A a la H. 

6. Realizar las diluciones pasando 0.025 ml 

empezando de la hilera 1 a la hilera 8 

(corriendo las diluciones de 1:16 a 

1:2048 

7. Depositar 0.025 ml del antigeno en toda 

la microplaca. 

8. Colocar la microplaca en el agitador 

durante 1 minuto. 

9. Dejarla a la temperatura 

durante toda la noche. 

ambiente 

10. Realizar la lectura, utili:::ando el 

lector de espejo para microplacas. 

Evaluación de resultados 

Con el fin de evaluar los resultados 

obtenidos de los 100 sueros de bovino sometidos 

a las pruebas de inmunofluorescencia indirecta y 

aglutinación con látex para detectar el nivel de 

anticuerpos contra Toxo~lasma gondii, se utilizó 

la prueba de concordancia, 

para probar si los 

la cual 

valores 

se emplea 

observados 



experirnentalmen"e están de acuerdo con los 

valores esperados y cual es la relación que 

existe entre las dos pruebas (Canavos, 1990; 

Daniels, 1983; Reyes, 1980), 
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RESULTADOS 

De los 100 sueros de bovinos analizados se 

obtuvo el 68% de positivos a anticuerpos contra 

!· gondii y 32% de sueros negativos en las 

pruebas de IFI y LA. 

En el estado de Guanajuato se obtuvieron 48 

positivos, que corresponden al 66. 66% a ambas 

pruebas y 24 sueros negativos que representan el 

33.33%. 

En el estado de Durango 20 sueros resultaron 

positivos a ambas pruebas (71%) y 8 negativos 

(29%). 

Al realizar el estudio comparativo entre los 

resultados obtenidos entre la prueba de IFI y la 

de LA se encontraron los siguientes resultados: 

De los 100 sueros analizados por la prueba 

de IFI, 6 8 resulta ron positivos a anti cuerpos 

contra T. qondii ;· 32 sueros negativos; de éstos 

sueros el 32% cor~espondió a sueros negat~vos a 

anticuerpos, el 29~ con ~itulo 1:16, el ~7% con 

título 1:32, el 3~.., con ti::u2.o 1:64 y el 9~ con 



título 1:128. 

En la pruebá de LA, 66 sueros fueron 

posítivos a a·ntícuerpos y 34 se detectaron como 

sospechosos; los titules encontrados oscilaron 

entre 1::16 ... y 1: 64, de estos el 34% presentaron 

un titulo de 1:16, 48% con titulo 1:32 y 18% con 

titulo de 1: 64. 

De los 68 sueros positivos a la prueba de 

IFI, cuatro resultaron posítivos a ambas pruebas 

y resultaron positivos a IFI y sospechosos a LA. 

De los 32 negativos a anticuerpos; 30 

resultaron negativos por IFI y sospechosos por 

la prueba de LA; mientras que dos sueros fueron 

negativos por IFI y positivos por LA. 

Para comparar las pruebas de IFI y la de LA 

se utilizó la prueba de concordancia, y se 

consideró la prueba de IFI como la prueba más 

exacta obteniéndose una concordancia real del 

91.1% entre ambas pruebas, presentündo la prueba 

de LA un indice de error del 8.9%. 
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1/64 

11128 

TOTAL 

Cuadro 1 

Detección de anticuerpos contra ~g.Q.QQiL.por medio 
de la prueba de IFI en los estados de Guana¡uato y Durango, 

100 68 

Margarita Hernández, CENASA, 1993 
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Cuadro 2 

Detección de anticuerpos contra Tn)(oplasma Q.2llilli por medio do la técnica 
de agluunación con ltitex de los estados de Guanajuato y Durango. 

Margarita Hernández. CENASA, 1993 
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Cuadro 3 

Douicción do ant1cucrpos contra Toxoptasma oM!lli.Por medio 
de la técnica de IFI y LA do los estados de Guanajuato y Ourango. 

POSITIVO A AMBAS PRUEBAS 

POSITIVO A IFI Y 
SOSPECHOSO A lA 

SUBTOTAL 

NEGATIVO A IFI Y 
SOSPECHOSO A lA 

NEGATIVO A IFI Y POSITIVO 
A lA 

46 16 

48 20 

23 

±d'fXt 
:::.'P~Y 
:=:suiiifü 

64 

4 

68 

30 

SU8TOTAL 24 32 

TOTAL 72 28 100 

Margarita Hernándcz, CENASA, 1993 
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Cuadro 4 

Detección de anticuerpos contra ToxoQ!illi.J!1ª..gondii 
en el estado do Guanajuato, por las técnicas de IFI y LA. 

(Poccntajel 

RESULTADO Nº DE SUERO PORCENT A.JE 

48 66.66% 

24 33.33% 

TOTAL 72 100% 

Marganrn Hornandez, CENASA. 1993 
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Cuadro 5 

Detección do anticuerpos contra Tox9.P1ª.fil'.lliLEJQ!!¡;fjj_ 
en el estado de Ourango, por medio de las técnicas de IFI v LA. 

(PocentajeJ 

RESULTADO NºDESUERO PORCENTAJE 

20 71% 

29% 

TOTAL 28 100% 

Margarita Hernández, CENASA, 1993 
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Cuadro 6 

Detección de anucuerpos contra Toxoplasma n2!!!fü do los estados 
de Guana¡uato y Durango por medio de las técnicas de IFI y LA 

Margarita Hernández, CENASA, 1993 
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DISCUSION 

Se eligió comparar la prueba de IFI porque 

ya se tenía implementada en el Centro Nacional 

de Salud Animal, con la prueba de LA, porque los 

reactivos de esta última habi.an sido donados y 

no se tenía ningún antecedente previo del uso de 

esta técnica en México, para el diagnóstico de 

la toxoplasmosis en bovinos. 

Se analizaron sólo 100 sueros porque la 

cantidad de los reactivos de la prueba de LA era 

exclusivamente para 100 muestras. 

Los criterios para 

han sido seftalados 

la evaluación 

por di versos 

empleados 

autores 

(Canavos, 1990; Daniels, 1983). Aunque para el 

análisis matemático, los sospechosos a la prueba 

de LA fueron considerados como verdaderos 

negativos. 

La prueba de IFc detectó 68 sueros positivos 

y 32 negativos, mientras que la prueba de LA 

detectó 06 sueros positivos a antic·1...erpos y 34 

sospechosos; de estos 34 sospec!-:.osos, 30 fueron 

negat~7os a IF! y 4 positivos por IFI; los 
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sue=os que resultaron sospechosos a LA pero 

positivos por IFI se consideraron positivos, 

esto se e:<plica porque la prueba de IFI resulta 

ser siempre más específica y sensible que 

cualquier otra prueba (Dubey, 1985; Frenkel, 

1973; Hirt, 1974). 

De los 2 sueros positivos en LA y negativos 

por IFI, se consideraron negativos por la misma 

razón antes mencionada, aunque la valorización 

de éstos debió realizarse una vez más, al 

considerarse que existió un 

el desarrollo de la prueba 

error de manejo en 

de IFI de los dos 

sueros Mencionados anteriormente. 

En el análisis matemático se utilicó la 

prueba de concordancia, porque es la que mejor 

se ajusta (Canavos, 1990; Daniels, 1982; Reyes, 

1982); se conside!:él a la 

instrument:o mas e:·:acto, 

prueba de IFI como 

porque siempre 

el 

ha 

resul tacto la más sensible y la más especi.::'ica, 

ya que el análisis de eficacia previos, la IFI 

se ha llevado a ~ravés de la concordancia entre 

los resultados de la IFI los casos reales. 

De acuerde a2. aná:..isi..s e=e:::-:;..ia.do el error 

estimado de 2.a !_)rueba de .wr. correspondió a un 
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con1:ra la de IFI, lo que da la 

caracteristica de una prueba muy semejante a la 

sensibilidad y especificidad de la IFI; ya que 

tiene una concordancia real del 91%. 

El total de casos probados arrojó ~8 su~ros 

positivos y 32 negativos de los cuales 72 

corresponden al estado de Guanajuato y 28 de 

Durango. 

Por otro lado del 100% de los sueros 

analizados, Guanajuato obtuvo el 66.66~ 

positivos y el 33% de negativos; mientras 

de Durango el 

de 

que 

71% sueros procedentes 

correspondió a los positivos a anticuerpos 

contra T. crondii y el 27% a sueros negativos. 

Los resultados obtenidos en e~ presente 

estudio difi.eren de investigaciones 

reali=adas en México: Monroy (1976) el cual 

reportó un 18. l\ de sueros positivos a 

anticuerpos contra T. ~, en Cuautitlán 

estado de México; asimismo en la invesi:igación 

reali="lda por Medina y Mosqueda (1984' 

reportaron un de sueros pos.: ::i'\"'OS 

anticu12rpos con~ra .,., ~, ut.:.:.:.=ando las 

pruebas ie !?I " "'"ª de Sabin-E'eldman. 
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En estudios comparativos en humanos 

empleando las técnicas de IFI y LA se han 

obtenido 

estudio, 

resultados similares al presente 

encontrándose una concordancia del 

95.7% (Terragana y col., 1984); Por otro lado, 

en estudios en caprino reportan una concordancia 

del 96% (Opel, 1987). 

Asimismo se han reportado sobre la 

inespecificidad de la prueba de Sabin-Felc!man en 

el diagnóstico de la toxoplasmosis en bovinos 

por dos ra::ones: existe en el suero de bovino 

una globulina que da falsos positivo~, ésta no 

es destruida a 56 ºe por 30 minutos, y en la 

mayoría de los estudios reali::ados anteriormente 

en esta especie se ha inact1.vado a esta 

temperatura; la inact:i·,racián adecuada es a 60ºC 

por 30 minutos. Por otero lado se reporta que es 

posible que los react:ivos empleados en la 

técnica de Sabin-=elcL~an (Dye test) no sean 

compatibles con el suero de bovino 

1985) . 

(Dubey, 

El porcentaje de positiviuad en los estados 

de Guanajuato y Durango result~• alarmant:es y es 

necesario rea.li::ar estudios rná.s e:·:hausti.vos en 

SS 
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el gar.ado bovino, de ser posible combinar los 

estudios serológicos con el aislamiento del 

parásito, utilizando técnicas más adecuadas corno 

la prueba de aglutinación modificada ampliamente 

recomendada por Dubey (1985). 

59 



CONCLUSIONES 

De los 100 sueros de bovino, enviados con 

fines diagnósticos al Centro Nacional de Salud 

Animal de los estados de Guanajuato y Durango, 

analizados por medio de las pruebas de 

inmunofluorescencia y aglutinación con látex 

para la detección de anticuerpos contra T. 

gondii; se obtuvieron los siguientes resultados: 

1. En el estado de Guanaj ua to se obtuvieron 48 

positivos a ambas pruebas que representan el 

66. 6% y 24 sueros negativos que representan 

el 33.33%. 

2. En el estado de Durango 20 sueros resultaron 

posizivos a ambas pruebas (7Fo) y 8 

negativos (29%). 

3. El análisis matemático dio que la prueba de 

LA es muy semejante en sensibilidad y 

especifidad a la IFI, con un error estimado 

del 8.5% y una concordancia real del 91,1%. 

4. Se .::-ecomienda usar le. p!:''..1eba de ...... n er. caso 
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