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I • - lE0UMEN. 

Se realizó un estudio seroló~ico para la detección de niveles 
de anticuerpos contra Toxoplasma !Ondii, por medio de las pruebas 
de Inmunofluorescencia Indirecta a Toxoplasma (I.P.I.T.) y Sabin­
Peldman (S.F.) en los sueros de 400 bovinos sacrificados en el 
Rastro de Ferrería en M~xico, D.F. 

La prevalencia de la muestra (identificando prevalencia como 
el total de casos nuevos o viejos positivos a I.F.I.T. presentes 
en el total de la población expuesta a ries~o} fue de 43.0% (172 
animales positivos), mediante un análisis de Intervalo de confian 
za 95% se detennin6 que la prevalencia de anticuerpos contra ,!2-­
xoplasma ~ondii en la población de la cual se obtuvo la muestra -
se encuentra entre 38.14% y 47 .85%. 

El total de machos muestreados (228) presentaron una frecuen­
cia de positividad a I.F.I.T. de 40.35% (92 animales positivos) y 
las hembras muestreadas (172} de 46.51% (80 animales positivos). 

tas diluciones empleadas en I.F.I.T. fueron 1:16,1:32,1:64 y 
1:128, observ4ndose una predominancia en los valores obtenidos a 
las diluciones 1:16 y 1:32 para ambos sexos, en machos la frecuen 
cia fue de 65.22% (60 animales) y 26.09~ (24 animales), y en hem: 
bras 70.0% (56 animales) y 21.25% {17 animales) respectivamente. 

Finalmente se compararon los resultados de las diluciones ob­
tenidas por I.F.I.T. y las obtenidas por S.F. uniclillllente para -
aumentar la confiabilidad je los mismos. 

Para la evaJ.uRción de los resultados se llevaron a c~bo prue­
ba3 de Hipótesis con un nivel de significancia o(= 5~ mediante 
Z calculada, ~racias a lo cual se concluye ~ue estadísticamente 
no hay diferencias sit;nificativas en la presentación de positivi­
dad de anticuerpos contra Toxonlasma ~ondii entre machos y hem­
bras; entre las diluciones empleadas para machos y hembras así 
como tampoco entre los resultados de I.P.I.T. y S.F. en las dilu­
ciones 1 :16, 1: 32 y 1 :128, en la dilución 1 :64 se detectd· una lige 
ra diferencia signifi·cativa. -
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II.- INTRODUCCION. 

La toxoplasmosis es una zoonosis endémica mundial cuyo agente 

etiológico es el protozoario Toxoplasma ~ondii y ~ue afecta a la 

m¡¡yor parte de los mamíferos y las aves. 

Da.da la poca importancia t!Ue hasta la fecha se le !l• dado a. -

esta enfermedad en la población humana, reflejándose en la no 

existencia de estadístic¡,¡.s por parte de las diferentes 1nstitucio 

nes encargadas de 11t :11.1.lud Pública en México, ademiis de las pocas 

investi~aciones realizadas '!n nu,.stro país sobre el problema ~ue 

representa la carne bovina como fuente de infección, tanto para -

los trabajadores del rastro, personal veterinario, com,; par¡¡ con­

sumidores en general, esta investi~aci6n trata de evidenciar y 

destacar por medio de la determinación de niveles de anticuerpos 

cont~a Toxoplasma gondii en el suero san~!neo de l¡¡ especie ~t! 

riormente referida, la importancia ~ue representa en la salud p~­

blica. 

El estudio ~ue se realizó se apoy6 en las pruebas de dia~6s­

tico serol6gico de Inmunofluorescencia Indirecta y Sabin-Feldman, 

ya ~ue actualmente se ha demostrado ~ue son las de mlil.Yor confia­

bilidad dada su especificidad y sensibilid¡¡d. (10,12 ,13, 30, 34, 38). 

Con base a los resulta.dos obtenidos se determinó la prevalen­

cia de anticuerpos contra Toxoplasma gondii en una muestra de bo­

vinos sacrificados en el rastro de Ferrería, aportando con ~sto, 

datos ~ue podr~ evidenciar la ma~itud del problema, ya que t~­

to en animales como en el hombre proáuce infertilidad, abortos, -

malformaciones fetales y aún la muerte. Para contribuir a determi 

nar factores que pudieran afectar a nuestra ~anader{a y para esti 

mular investigaciones posteriores enfocadas a la bús~ueda de la -
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prevención y ~inimizaci6n del ries~o de transmisión de la enfenne 

dad al hombre con base en un mejor control sanitario de los anima 

les y sus productos con dentino al consumo humano y animal.(9,27p 

30 , 31 , 3 3' 36 ' 37 ) • 

OBJETIVOS. 

- Establecer la prevalencia de Toxoplasma ~ondii en una mues­

tra de bovinos sacrificados en el rastro de Ferrería mediante la 

detenninaci6n serol6gica de los niveles de anticuerpos por medio 

de las pruebas de Inmunofluorescencia Indirecta a Toxoplasma.(I. 

F.I.T.) y Sabin-Feldman (S.F.). 

- Comparar los resultados de ambas pruebas para aumentar la -

confiabilidad de los mismos. 

- Evidenciar el peli~ro ~ue implica la carne bovina como pos! 

ble factor de ries~o de la toxoplasmosis humana. 
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III.- GENERALIDADES. 

vefinici6n de ~Enfermedad. La Toxoplaeao•i• es una zoono•i• 

universal producida por un protozoario intracelular obligado del 

grupo ae loe coccidio•, •••ejante al g4nero Iaoepora llUlado ~­

xoplaema ~ondii, Afecta a diferentes eepeciee a.niaa.len entre 1am 

que podeaoe encontrar deede helminto• pasando por todaa la• rama• 

zooldgica• hmeta llegar al hombre. Su hospedero definitivo ea ol 

gato, en el cual ae desarrolla un ciclo entero-epitelial el que 

concluye en la fonaaci6n del ooqui•t• que ee la foraa que dar4 

origen al 01poroquiete eD el exterior del tracte digeetivo del 

honpedero. 

Las fuentes de infección pueden mer lae •iguientea: aliaentoa 

contaJ&inado• con saliva, eecreciones nasal.ea, orina, heces, exul! 

doa vaginal.ea y leche procodeate de IUliaalee iafectadoa. Loa pri~ 

eipales aecani•aoe de tr1Uleaiai6n eonaideracJ.01 eon: lae viaa 

a~rea, digestiva y genital ani coao el contacto directe en auce­

sas y piel con eolución de continuidai. 

La natura.leza de la enfena1dad puede aer aiquiricia o eong,ui­

ta y presentar un cur•o a~ao, eubagu.do o er6nico.(3,7,9,10,13. -

2~,2Q,,3!l). 

A:nteceüeatea Hiet6ricoa. 

La observación ie Toxoplasma gondii fue hecha por priaera vez 

en el año 1900 por Laver'n en !Orrionee de Java.(3G) 

Aunque de for11a clara y real se tiene la referencia de Nieo-

11e y Maneeaux en 1908 1 en ionde reportan el hallazge de un par4-

aite auevo obaervaio en froti• ie nangre de bazo e higado e• eje~ 

plarea de un roedor lie 'rdnez llaaaio "goadi" o .. g\lll.fi". 
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El parásito fue conaiderarlo como un protozoario y por •u aeae 

janza coa el g~nero Leiahmania, fue denominado Leishmania gondi, 

posteriormente por eu forma de arco, por hallarlo en el Gondi y -

ya que eu morfología y biología eran diferentee ~ Leiehmania y Pi 

roplaema fue denominado coao Toxoplasoa gondii en 1909. 

Deepu~s ae aislaron y reportaron organismos de este g~nero en 

divevsoa animales incluyendo al hombre, creando una confuni6n ta­

xon6~ica. Sin embargo un grupo de inveetigadorea despu~s de una 

serie de experimentou basados en inoculaciones, infeccionee y 

pruebae de inmunidad cruzada, receptividad y aimllillllientoa en dif! 

rentes animal.ea llegaron a la concluai6n de que no h¡¡y más que 

una sola eapecio y que es la especie_!. gondii.(13,30) 

Los primeros reportes de toxoplasmoaie en hU11anoa, datan de 

1913 descritos por Caetellani, quiea obmerv6 el parásito en las 

víseeras de un niño de Ceil6.l'l.(9,30) 

Hacia el año 1923, Janká, en Checo1lovaquia obeerv6 parasito­

sis con lesionee oeulare•, originando la toxoplaemoais ocular ea 

ni fio e • ( 1 3, 27 , 3 O) 

Posterioraente Wolf,Cowen y Page en Nueva York en el año 1937 
identificaron el Toxoplasaa gondii en un niño de 31 iías de naci­

do con encef¡¡li tia y col'iorretini tie. (J>) 

En el a.í'lo 1939 los miamos autores observaron y aislaron el P! 

ráeito en un reei~n nacido y desde esa fecha qued6 demostrada la 

facilidad que tiene el parásito de atravesar la barrera placenta­

ria e infectar al producto, originando la toxoplaamoeim cong~ni­

ta. ( 27, 30, 3-l 

En M~xico loe primeros reportes sobre observaciones del 12!.~­

plaema gondii :fueron hechos por Moser en 192 3 y 1929. 
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Palomina Dena y col., observaron el pri~er caso preeentado con 

diagn6etico de toxoplaemoeie en un niño de 11 meeee de edad e• el 

Hospital Infiantil de México, en el año 1950. 

Bia~i en 1951, fue el primero en realizar exploracionee epide­

miol6gicaa, mediante la prueba de Intraderaorreacci6n.(30) 

Varela, Aluja y col., en el año 1972 reportan 35 .1% de poDi ti­

vidad en 4254 ex~enee realizados por el Inetituto de Salubridad y 

Enfentedadee Tropicalee mediante lae pruebas de Iru11unofluoreecen­

ci11. y ::h1.bin-P'ddman. ( 41) 

~ el aismo trabajo dieron 40% positivos en promedio, de 395 -

canoa eetudiadoa de aborto habitual, proporcionando adea~e datos -

sobre como aumentan las relaciones positivas con la edad, eiendo -

más frecuente encontrarlas entre loe 25-45 añoo.{)0,41) 

Salazar, el uiauo año notifica un J0.6% de caeos positivo• a -

la reacción de Sabin-P'eldaan. (31) 

Uilho y col., en 1978, notifican que un 45% de las mujeres e•­

baraza.dae de un total de 345, fueron positivas a toxoplasmo•i• y -

un 14.5~ teI'll.inaron en pérdidas fetalee.{37) 

En México, el Instituto de Salubridad y Enfel"!ledades Tropica­

les da como promedio, en comunidadee pequeñas, entre un 30-60% de 

poeitividad a toxoplasmosis, dependiendo de localización geogrAfi­

ca y aedio ambiente.(#) 

Coao fuente aás reciente (197~) sobre aorbilidad y mortalidad, 

ee encuentran loa datos del Compendio de Eetadíeticae Vitales de -

México elaborado por la .Escuela de Salud Pública de México en don­

de reportan como único dato el comprendido en el ren~l6n de atrae 

enfermedades paraeitariae con una tasa de 1.62% de defunciones. 

(6) 

(#).-Comunicación directa.Q.F.B. Isabel Moreno c. 
Dpto. de Farasitclogía. 
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El Instituto Mexicano del Segur!) Social no reporta casos noti 

ficados de toxoplasmosis en los añon 1972-1981.(32) 

Focaccia y col., en 1982 estudian la incidencia de la infec­

ción de toxoplasmosis en 109 individuoE1 11ue habitan comunidades -

rurales en el Sureste de la Costa del Estado de Sao Paulo en Bra­

sil. Fueron encontrados 34 sueros e11uiv.alentes al 31.2% con titu­

lación i¡!;Ual o superior a 1:16 usando la técnica de Inmunofluo­

rescencia Indirecta, el 11. 7% de los Hueros examinados presenta­

ron títulos iguales o superiores a 1:1024, considerándose positi­

vos IUIJ.Uellos sueros con ti tulaci6n igual o superior a 1 :16. (8) 

Matos y col., en 1982 reportan la prevalencia de toxoplasmo­

sis en 241 mujeres emb~razadas y sus productos, tomando muestras 

de sangre del cordón umbilical al nacer y después a los 6 y 9 me­

ses de edQd; mediante la precencia de niveles de anticuerpos para 

Toxoplasma ~ondii (I~ G) por la prueba de Inmunofluorescencia In­

directa. El 47 .4% de las madres y el 40. 7% de los recién nacidos 

mostraron títulos de anticuerpos iguales o superiores a 1:256 (el 

criterio de positividad es igual al mencionado anterioI'Illente). En 

2 de los niños se encontró una tendencia a elevarse el titulo de 

anticuerpos y por lo tanto se consideran infectados aun~ue sin 

evidencia de enfermedad, sefialando una prevalencia de la infec­

ción toxopl~smica congénita de 0.83%, lo cual indica la alta in­

cidencia de la infección toxopl~smica en la mujer embarazada.(20) 

Las últimas investigaciones sobre toxoplasmosis en animales 

enfocadas primordialmente ~ carne destinada al consumo humano, 

son las siguientes: 

Granados en 1975 (11), examin6 185 sueros de cerdos obtenidos 
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en diferentes lugares del área metropolitana, sin considerar tipo 

de explotaci6n, edad, sexo, raza, eapleando la t~cnica de Iruauno­

nuorescencia Indirecta. Las diluciones empleada!'! en lo.s sueros -

fueron de 1:4 a l:i~ obteniendo los si~ientes resulta.dos: la di­

luci6n 1:4 obtuvo 100% de positivos, la dilución 1:8 obtuvo 92.9~ 

de positivos, la dilución 1:16 obtuvo 33.5% de positivos, la dil~ 

ción 1:32 obtuvo 30.8% de positivos y la dilución 1:64 obtuvo 

27.5~ de positivos. 

Monroy en 1980 (22), determina la presencia de anticuerpom 

contra Toxopiaeaa gondii en euero sanguíneo de 1237 bovinos pro­

ductorw. ae lecne, meaiante la prueba de Iruaunofluoreacencia Ind! 

recta, ~n la cuenca lechera de Cuautitl4n, Estado de M~xico, uti­

lizando las diluciones 1:8 y 1:16, repor~ando los siguientes re­

sUltad.oa: la 4iluci6A l:H obt4ve 18.1~ ae po~itivos y la diluci6n 

l:lb ºº~~·· 4.~ ae pu•J.~i.oa. 

B!entoya en J.98.L (2 3), reioJ.iZ1& un estudio sobre la prevalencia 

de ..nticuerpos contri& Toxoplaama gondii en bovinos y porcino• en 

Medellín, Coloabia por medio de la prueba serol6gica de Hemoaglu­

tinación Indirecta dando los siguientes resultados: 

sueros muestreados 

371 bovinos 

368 porcinoe 

No. de animales positivos 

90 

111 

! tasa 

24 

30 



-9-
Carac t1 rist1cas biol6!icas ~ morfol65icas. 

Fig. No. l.- Ciclo de vida de Toxoplasma gondii. Bl hospecero 

definitivo es el gato. Siguiendo un desarrollo enteroepite­

lial en el intestino (involucrando multiplicaci6n asexual y 

sexual) los oo~uistes son deposi_yados en las heces, despu~s -

de la eaporulaci6n en el medio lilmbiente encontrlilllloB la fase -

infectante, pudiendo interactuar una gran variedad de hosped! 

ros intermediarios en los cuales se desarrolla un ciclo extra 

intestinal con la producción de tliA{uizoitos o bra.8.izoítoso La 

interacción del gato puede suceder por la ingesti6n de oo~ui! 

tes esporulados, taquizoítos o bradizoítos. La tranemisi6n 

transplacentaria es importante en ovejas y en el hombre.(34) 
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Etapas de desarrollo del Toxoplaeaa. (34) 

Se reconocen el desarrollo de 2 tipos de ciclos evolutivos; -

u.::.o el entero-epitelial que se lleva a cabo en el gato y otro e f~ 

l:doe y que involucra 5 fases aorfológicas; y otro, el extra-in­

t~stinal que se lleva a cabo en gaton, 112J1í:feroe y aves, en 1.•e -

!{.,;,e ae aesarrollan 2 fases norfol6gicae. (Fig. 1) 

1.- ~entero-epitelial.- Frenkel (1973) ha identificado a 

lás 5 fasee evolutivas como sigue: tipos A,B,C,D y E. 

Tipo A.- Aparece de 12-18 horas después de la infección, este 

es el aás pequeño de los tipos de aultiplicaci6n, se encuentra en 

el yeyuno formando pequeñas colonias de 2 a 3 organismos. Se div! 

de por endodio~nia 11ue ea la fonación de 2 célulao hija.e a par­

ti:- de un bot6n terainal interno. 

Tipo B.- ocurre de 12-52 horas despu~s de la infección, pre­

ee~ta un adcleo central y un nucleolo prominente. Se divide por -

entlodiogenia y endopoligonia (ea la fonaaci6n de muchas células -

hijas a partir de un botón terminal interno). 

Tipo c.- Ocurre de 24-54 horas deepu~e ae la infección y se -

11i\'ide por eS(tuizogonia (merogonia). Son de form.lli alQ.rgada y el .r, 

nócleo es eubte:nainal. 

Tipo D.- Ocurre de 32 norae a 15 díae deepués de la infección 

según Frenkel (1973) de todos los toxoplaeaae encontrados en el -

intestino delgw.do durante eete periodo de tiempo, aQe del 90% eon 

de este tipo. Las formas de tipo D eon m~e pequefiae que las de t! 

po e, ee dividen por endodiogenia, ea~uizogania y por eeparaci6n 

de aerozoitos sencillos a partir de la masa nuclear. Aunque no e~ 

ta auy claro si las divisiones de esta etapa son secuencial.es u ~ 

ocurren simultaneaaente. 
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Tipo K.- Se divide por esquizogonia y ocurre de 3-15 días des 

pués de la infección y se asemeja al tipo D. 

G11JDetos.- Se encuentran a través del intestino delgado y se -

localizan comunmente en el {1eon de 5-15 dias despu~s de la infec 

ci6n. 

Ooquistes.- La fonnaci6n de ooquistes se lleva a cabo en las 

células epiteliales del intestino delgado. Inicialmente su desa­

rrollo es identificado por la aparición de gr~ulos plásticos en 

el citoplasma de los macrogainetos, m~s tarde por la formación de 

membranas argirofílicas alrededor de la superficie. Los ooquistes 

son liberados de las células epiteliales y se depositan en las 

heces. El desarrollo del ciclo en el intestino del gato depende 

de si la infección es inducida por la ingestión de quistes que 

contienen bradizoítos. En este caso el periodo pre-patente es de 

3-5 días y la producción máxima de ooquistes ocurre entre los 5-8 

días con un periodo patente de 7-20 días, Después de la ingestión 

de los ooquistes esporulados, el periodo pre-patente en gatos es 

de 21-24 días, y después de la ingesti6n de tejidos que contienen 

tlU{uizoítos es de 9-11 días. 

2,- Ciclo extra-intestinal.- Las formas morfológicas de este 

ciclo son las dnicas que pueden ocurrir fuera del gato, aunque 

pueden llevarse a cabo en el gato en forma simult~ea tanto las 

del ciclo extra-intestinal. como del entero-epitelial. 

La denominación actual para las fases morfológicas evolutivas 

del toxoplasma en el ciclo extra-intestinal son: tlU{uizoítos que 

son el resultado de la multiplicación rápida de los trofozoítos -

en la infección aguda, y bradizoítos que son el resultado de la -

multiplicación lenta de las formas enquistadas ~ue se observan en 

la infección crónica. 
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Pomaci6n ~ t!l!uizoitoa.- El desarrollo d.e los tac¡uize!to11 -

se obeerva especialnente en la infecci6n visceral aguda. Bn el g~ 

to el desarrollo ie los taquizoítos sucede en la laaina propia, -

ganglioe linfáticos aesent~ricoe y otros órganos. En otros aniaa­

lea los taquizoitoe son las primeras fo:naae evolutivas encontra­

iaa después de la ingesti6n de oo~uietee esporulados. El desarro­

llo del taquizoito se lleva n cabo dentro de una vacuola en dife­

rentes tipos celulares entre los ~ue podemos encontrar !ibroblae­

tos, hepatocitos, células reticulares y cálulae d•'1 aiocardio. 

El taquizoito ee aultiplica por endodiogenia, cua.ndo encontra 

aoe de 8 a 16 o ª'ª taquizoitoe en una célula del hospedero cau­

san la ruptura de la célula para después infectar nuevas c4lu1as. 

Se han empleado térainos como "peeudoquiote", "colonias tena! 

nales", "aglomeraciones" para definir la acuaulaci6n de t&lluizoi­

toe en una célula del hospedero. 

Foraaci6n _!!. bradizoitom.- Loe brad.izoitos cGntenidos en le11-

~uistee son característicos de la infecci6n crónica. los encontr~ 

moa principalmente en el cerebro, corazón y músculo ee~uelético. 

La aultiplicación de los bradizoítos es lenta caracterizada -

por una endodiogénesie intracelular. Los ~uistes conteniendo milee 

de estas fonaae pueden persistir por •eees o afioe despu~s de la -

infección, teniendo un diámetro aproximado de 100 micras. 

Los bradizoitos en e1 quiste estan aislados del organisao del 

hospedero y agrupados en forma de p¡¡quetes, presenta una foraa de 

lanza y poseen un núcleo teI'llinal. La formación de quistes esta -

asociada con el desarrollo do la irulllunidad, cuando 12 inaunidad 

baja este fen6aeno ea captado por los bradizoitoe y se inicia la 

proliferación de taquizoítoe; ei ausenta nueva.ente 1a inmunidad 

se vuelve a e?U1uietar. (34) 
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Bpidemiolog!a. 

Las características aás iaportantee del Toxoplasaa gondii son 

su distribución geográfica aundial, su capacidad para infectar 

aniaalee de diferente clase zoológica o su no-especificidad y su 

capacidad para par•sitar practica.mente todos los tejidos animales, 

el parásito no aodifica su biología ni altera sus propiedades bio­

genéticas al paso por estos, ni aán por su loca1izaci6n y desarro­

llo en diferentes tejidos de un mismo ser, además de ~ue en su de­

sarrollo el Toxoplasma gondii es intracelular obligado y uno de 

los protozoarios alis pequeños.(3,7,10,13,26,28,31,34,39) 

En el hWllano no respeta sexo, edad o raza y se observa desde 

el seno materno (toxoplasaoais congénita) hasta edlidee auy avanza­

das. Si bién es cierta la observación de ~ue la prevalencia de la 

infecci6n aW11enta con la edad, pudiendo decirse que en loa grupos 

de aa;ror edad la gran a~oria de la poblaci6n alberga al parlieito, 

por lo ~ue se sabe, se puede presUJ11ir ~ue un individuo ~ue se in­

fecta penaanece infectad.o por largo tiempo, tal vez por toda la 

vida. 

Una vez identificado el ~ato doméstico y otros felinos ceao 

hospederos definitivos del par4sito, se sabe que juegan un papel -

primordial en la distribución del aisao al aedio extorno. 

La transaiei6n de la toxoplasmoeie se puede dar do diferentes 

foraae: de rmimal a anina.l, de animal i;i, hoabre, de hoabre i;i, hoa­

bre coneiderándose ~ui la ~orma congénita y la foI'lla adquirida y, 

de hombre a animal • 

Laa fuentes de infección son: carne conta:minlida con saliva de 

aniaales infectlidoe, secreciones na2ales, heces, exudado va~inal, 

verduras y hortalizas contaninlidaa con orina y saliva de aniaales 

infectlidoa. Loa toxoplasaas contenidos en la carne de cerdo aante­

nida a una teaperatura de 4-6°c conservan su poder infectante du­

rante 2 4 días, 
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Lae vías de entrada del pard.ei to son: di~estiva, 11ue es la aás 

frecuente, respiratoria, nasal, ocular, conjuntival, heaática, 

trauaatie~oe de piel, mucosa vaginal, etc. 

Los aecanisaoe conocidos hasta el moaento, mediante los cua.lee 

el hombre ee infecta son los ai~ientes: 

l.- Por ingeetión de ooquiatee ~ue ee encuentran dieeminadoa -

en los eitioe donde loe gatos defecon, por ejeaplo en loe jardinee 

y patios de las casas o por ingesti6n o contWlinaci6n a partir de 

hospedadores de transporte. r cuearachae, moscas, mosquitos, ete.) 

2.- Por ingeeti6n de quietes contenidos en carnee 11ue se comen 

crudas o ual. cocidas ae animal.ea infectados, sobre todo de carnero, 

cerde y bovino, esta óltima sobre todo en h81lburgeeae y c~rtes aae 

ricimoe1 ae:fi como otros alime·ntoe vegetales. 

).- Por mr;mipulacidn de la carne procedente de aniaales infec­

tados a trav&s de probables soluciones de continuidad. en personas 

f!Ue realiz~ dicha tarea, ademlie de malos hábi toe de higiene. 

4.- A través de la placenta, especialmente cuwulo la mujer su­

fre de infección activa, en cuyo caso la probabilidad de quft el -

toxoplaana pase al fete ea muy alta. Se ha demoetrado la tr1U1smi­

si6n a través del cordón umbilical, a partir de focos placenta­

rios y al paso por el canal ~bstétrico. 

Loa mecanismo• de penetración del par~sito a la célula del hos 

pedero se han establecido como: 

a) secreción y actividad enzimática 

b) penetración activa 

c) fagocitoeie 

Bn el primer caso se han detectado ciertas substancias produ­

cidas por el par~sito (hia.luronidaaa) ~ue altera la consistencia 
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de la aembrana celular principalmente del sistema retículo endote 

lial¡ la se~nda foraa ee ha descrito en aquellas que se presenta 

por movimientos de torsi6n de todo el cuerpo del parásito adqui­

riendo una forma de tirabuz6n con lo que favorece la penetraci6n 

a la c~lula; el Últi~o mecanismo de penetración el cual se inicia 

por un acercamiento de la célula al parásito en for111a inespecifi­

ca con el fin de neutralizarlo, esto se ve favorecido por la acti 

vidad de la célula que forria parte del eisteaa fagocitico histio­

ci tario para iniciar la fagocitoaie, este necanismo involucra ini 

eialaente la emisión de peeuddpodoe hasta que el parásito queda -

totalmente rodeado e incluido en una vacuola parasit6foga. El to­

xoplaeaa posee la característica de sobrevivir dentro del macr6f.a 

go, además de que tiene la habilidad de inducir la fagocitosis en 

c~lulas no fagocitarías ordinarianente.(26,34) 

También es importante considerar y conocer la patogenia de la 

toxoplasmosie dentro del desarrollo de la epidemiología por abar~ 

car aspectos relevantes en la presentaci6n de la enfermedad. 

a) curso a~do.- Durante la fase aguda de la infecci6n por 

Toxoplaena !Ondii loe trofozoítos han sido demostrados en practi­

Clilllente todos los tejidos del cuerpo. En el hombre y en loe aniaa 

les superiores, el toxoplasma se localiza dentro de células trofo 

blásticas del 6tero, en el cristalino y 6rganos como cerebro, g~ 

glios linfáticos, músculo esquelético, corazón, pulmón, higadG y 

bazo. 

Se le puede encontrar por algdn tiempo extracelulanaente en -

forma de trofozoito en líquidos orgánicos normales como: liquido 

cefalorr~uídeo, humor anueeo, hwaor vítreo, leche, lágrimas, li­

quido ganglionar, liquido placentario, orina, semen y heces, 
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Toxoplaeaosie bovina. 

. 
Loe reportes concernientes a toxoplaemosis en bovinos son es-

casos. Las formas graves se observan con m~s frecuencia en los be 

cerros y en las vacas después del parto.(4,5,17, 34) 

Es primordialmente una enfermedad de los neonatos, pero puede 

ocurrir ocasionalmente en los adultos. Los principales trastornos 

son: un curso agudo con fiebre, dienea, eignoe nerviosos que in­

cluyen ataxia e hiperexcitabilidad en etapas teapranas y letar­

gias en las tardías, expulsión del feto muerto o de becerros d~bi 

les que mueren poco después del nacimiento. Loa becerros afecta­

dos congenitamente muestran fiebre, disnea, toa, estornudos, se­

creción nasal, contracciones clónicas, rechinamiento de dientes, 

y temblor de cabeza y cuello, la muerte ocurre despu~s de un cur­

so de 2-6 d!as.(4,5,17, 34) 

Al realizar la necropsia de los animales se encuentra: dep~e! 

toe de fibrina en cavidad peritoneal, agrandamiento de ganglios -

linf~ticos submaxilar y bronquial, hemGrragia en tr&.'J.Uea y neuao­

nía con consolidación y el toxoplasma se puede encontrar en cere­

bro, pulmón y ganglios linf~ticos. Bn las etapas tempranas las l~ 

siones consisten en dafio en la pared celular produciendo engrosa­

miento endotelial, edema peri vascular y proliferación de las o~lu 

las de la adventicia, el proceso se propaga a los tejidos nervio­

sos adyacentes produciendo focos de necrosis, que contienen nuae­

rQeoe organismos de toxoplaema,(34) 
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Toxoplasaeaie huaana. 

La toxoplaaaoais humana peraaneci6 ignorada pQr la ciencia m~ 

dica durante muchos añGs, actualnente se encuentran infinidad de 

investigaciones en tedas las rwaas zool6gicaa incluyendo al hom­

bre. Estas inveatigaciones se han intensificad.e al encontrar con 

aás frecuencia al par~sito y sus manifestaciones clínicas en el -

hombre. 

Las investigaciones realizadas en todas lao ranas aédicae, 

coinciden en quo no hay una eintoaatologia especifica para la to­

xoplasmosis, debido al car4cter de invaei6n y localización eistd­

mica .del par4eito, adeaás de su biología especial que le p•l'lllite 

establecer una simbiosis hoepedero-parAsito y vivir en forma qui! 

tica o asintomática, teniendo adem~e la capacidad, en un momento 

deterainado, de aumentar su virulencia y desencadenar en el hosp! 

dero un proceso patol6gico, a veces tan grave que puede producir 

la muerte. 

Se conocen 2 formas clínicas de toxoplasmosie hUJlana: 

1) Pol"lla con~nita - a) Variedad materno infantil (peri-natal) 

b) Variedad infantil teaprana 

e) Variedad infantil tardía 

2) Ponaa adquirida. (3,7,9,10, 30) 

l) Forma congénita.- La toxoplasaosis congénita a menudo pro­

duce muerte intrauterina ya qáe los toxoplaemas invaden al orga­

nismo 1 estos tienen predilecci6n por detel"lllinadas re~ones de 51-!:, 

gunoa 6rganos, localiz4ndose en las membranas donde existe el in­

tercambio de oxigene tisular, por ejeaplo, en la placenta (en oe­

tiledomes de la parte arterial. del ~rbol materno, ocaeionando in­

farto y aborto); en el ojo (entre coroides y retina ocasionando 

coriorretinitis); en los pulmenes (en los alveolos, produciendo 

neUJ11onitis) y en otros 6rganos.(3,9,13, 30) 
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En la variedad aaterne infantil (peri-natal) ne preduce: 

- aborto; ~ue puede producirse en madree aparenteaente sanas o 

con aborto habitual. en el priaer o tercer •es de eabaraze. 

- inplantaci~n incorrecta de placenta ~ue se obeerva en el primer 

triseetre y ee acempaí'la de h~morragiae. 

- mortinatom, frecuentes en el primer trimestre de embarazo. 

- malforaaciones cengénitas, producto vivo con aaltoraaciones a -

Teces tan severas ~ue la muerte ee presenta en leo priaeros días 

o meses. 

En la variedad infantil temprana, cuando la auerte no ocurre 

en el seno aaterno, el :reci4n nacido puede presentar: hidrocefa­

lia, macro-microcefalia y anencefal.ia, ictericia, hepatoeeplecn•­

megalia, lesiones cerebral.es •ue producen daftoe irrevereiblee f~ 

daaental.nente expresado como retraso mental, cardiopatías, miero! 

tal.Ria, coriorrotinitie ~ue puede producir ceguera, etc.(3,7;10,-

13,27 ,28, 30, 31, 33, 37) 

Bn la variodad infantil tardía, el niño al nacer esta aparen­

teaente sano o noraal, pero en loe priaeros meses o aílen, en la -

juventud o en el estado adulto con eerolegía positiva puede pre­

sentar: 

coriorretinitis, uve!tis, cataratae.(3,9,14,21,27,28) 

encefalitis, miocardiopatías.(3,10,13,30,31,37) 

adenopatías. 

:fiebre 

trastornos nervioeoe de la conducta, psicoaotores, aalforsacio­

nes de ori~n gen,tico tales como labio leporinG, paladar hendi­

do, espina bi~ida y luxación de cadera. 
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2) Foraa ad•uirida. La infección a.d•uirida puede manifestarse 

en 3 foraas: 

a) Ganglionar; parece ser la m~s frecuente de la toxep!asao­

sis ad•uirida, esta forma se caracteriza por un síndroma ganglio­

nar con fiebre de 39-40°C, astenia, irritabilidad, fatiga, se 

acompaña de cefalea intensa, dolores retro-oculares, sudores, do­

lores musculares, artralgias de las pequeñas articulaciones de 

los pies y de las manos, trastornos del apauato respiratorio como 

tos seca, dolor de la re~i6n precordial, dolores de costado, opr! 

eión; o con trastornos del aparato digestivo como v6mitos, dia•­

rrea sanguinolenta, cólicos, etc.(7,9,30,31,42) 

b) Diseminada o miliar, con encefalitio, coriorretinitis, he­

patitis, neumonitis y pericarditis.(10,13,30) 

c) Con localizaci6n en : ojos, con coriorretinitis, uveítis, 

cataratas, iridociclitie, neuritis 6ptica, retinoceroiditis; en -

encéfalo, se presenta repentinamente con fiebre elevada, cefalea, 

vómitos, trastornos peí•uicos, motores y sensitivos, puede prese~ 

tar signos meningoencefalíticos; es poco frecuente y es como con­

secuencia de una inoculación masiva y generalizada; en pulmón co­

mienza en tonaa súbita, con eec:.üofrioe intensos, fiebre de 39-40 
o e, cefalea intensa, mialgias, dolores retro-oculares y anorexia, 

toe ligera muy frecuente, dolor en la región precordial. que auaen 

ta al toser y se presenta neumonía intersticial con edeaa y con­

gestión pulaonar¡ y en miocardio se presenta dolor precordial., ta 

~uicardia, palpitación, disnea, angustia, cianosis e hiperten­

ci6n. 
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Di11.ei6stico. 

Para el dia~6stico de la toxoplasmosis se encuentran 2 •~to­

dos f\Ue son: 

1) Método directo, que se puede dividir en: 

a) Observación del toxoplasma en sus fases de tro!ozoíto y 

quística, por medio del microscopio ordinario, de fase y electró­

nico, contenidos en muestras de lí~uidoe orgi1nicos normales como: 

líquido cefalorr1i4tuídeo, humor acuoso, lágrimas, saliva, leche, -

orina, heces, etc., en productos patológicos como exudado conjun­

tival, amigdalino, bronquial, peritoneal, pleural, vaginal, etc. 

b) Estudios de improntas, de biopsias y cortes hietol6gicos 

de lesiones papu1osas de piel, de ganglios o de 6rganos obtenidos 

por intervenciones quirúrgicas o postmortem como ojo, cerebro, 

músculo, médula 6sea, placenta, ótero, corazón, etc., exa.minadoe 

por microscopio ordinario, de fluorescencia o contraste de fases. 

e) Aislamiento del parásito por inoculaci6n de loe animal.ea 

de laboratorio como ratón, cobayo, conejo, hamater, etc., u~Wldo 

diversas vías de inoculación como intrad~rmica, intracerebral, 

intraperitoneal, nasal, eubcuti\nea e intravenosa. 

2) M~todo indirecto, consiste en demostrar la existencia de -

Wlticuerpos específicos, contenidos en suero sanguíneo, lí~uido 

cefalorraquídeo, humor acuoso y piel. Para este estudio se encuen 

tr¡¡¡n las siguientes t~cnicas: 

a) Reacción Neutralizante (RN) 

b) Pruebas al~rgicas o Intradermorreacci6n a toxoplasmina 

e) Pijaci6n de Complemento (RCP) 

d) Reacción de Sabin-Feldman o Reacción del colorante o Mo­

dificación ci toplásmica "Dye Test" (RSP) 

e) Reacción de aglutinaci6n con partículas inertes sensibi­

lizadas (RAg) 
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f) Reacción de Hemoaglutinaci6n (RHA) 

g) Prueba de Lebistes ~eticulatus (Guppy) (RLR) 

h) Reacción de In11unofluorescencia (R!F) 

i) Prueba de Inmunoelectroforesis 

j) Prueba Ensayo de Absorción Inmune con una Enziaa Unida e 

BLISA.(2,J,7,10,12,14,24,30,34) 

Prueba .!!!. Sab¿n-Feldman. 

Esta es una prueba especifica y sensitiva, es basicamente una 

prueba de neutralización mediante una modificaci6n de la fijación 

del complemento, empleando la vía alterna por medio de la preper­

dina contenida en el factor accesorio. Se basa en el principio de 

~ue los anticuerpos del suero probleua son capaces de evitar ~ue 

el toxoplasaa vivo se coloree con azul de metileno. 

A.- Suero problema con anticuerpos + antígeno vivo + factor -

accesorio + azul de aetileno= trofozoíto sin teffir (rea­

cción positiva). 

B.- Suero problema sin anticuerpos + antígeno viYo + factor 

accesorio + azul de metileno= trofoEoíto teffido ( rea­

cción negativa). (15,30,34) 

Prueba de II111unofluorescencia Indirecta. 

La prueba indirecta de anticuerpos f'luoreecentes peI'lllite iden 

tificar y medir los anticuerpos en el suero, o los antigenoe en ~ 

los tejidos o los cultivos de c~lulas. Cuando se busca un anti­

cuerpo, el antígeno se utiliza bajo la forma de un frotis, un co! 

te o un cultivo de c~lulas. El antígeno se incuba en presencia de 

un suero ~ue pueda contener anticuerpos contra dicho antígeno, se 

elimina el exceso de suero por medio de un lavado, dejando los 

anticuerpos unidos con el antígeno. Es posible observar estos an­

ticuerpos fijados incubando el frotis con un suero antiglobulina 
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ta el exceso de anti~lobulina por lavado, y se examina el frotia, 

si ae presenta fluorescencia osto indica ~ue había anticuerpos en 

el suero problema. Su cantidad se establece por estudio de dilu­

ciones crecientes de suero frente a un preparado antig~nic~ espe­

cífico. 

Diaei6stico diferencial. 

Por las características biol6gicas, epideaiol6gicaa, clíni­

cas, etc., se debe de hacer un diagn6stico diferencial para no e~ 

meter errores. Se encuentran 2 formas de diagn6etico Qiferencial 

~ue son: 

a) Morfol6gica.- Ya ~ue existen un grupo de organismo~ muy 

semejantes al Toxoplasma gondii, tanto en su forma de trofozoíto 

como de ~uiste, que afectan tanto a los animal.ea coso al hombre. 

Se debe de hacer el diagn6etico diferencial aorfo16sico en 

el ho~bre con: Leishmania, Trypanosoma, Sarcocystis, Plaemodiwa, 

Críptococua, Histoplasma, y en animales con: Cocc14ia, Sarc•cys-

1!.!• Leiehmania, Pibrociatis y Encephalitozoon. 

b) Clínico.- En cuanto al diagnóstico diferencial clínice -

se deben considerar las siguientes enfermedades: encefalitis vi­

ral. rubeola, inclusión cytemegálica, listeriosis, enfermedad de 

Hodgkin, leptoapirosis, brucelosis, mononucleoeis infecciosa, lin 

fogranuloma y tuberculosis. 

Las ~As importantes en cuanto al diagn6stico diferencial 

clínico son rubeola e inclusión cytomeglil.ica ya que pueden local! 

zarse en útero,. atravesar la barrera placentaria y originar embri 

patíaa. 
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Tratamiento. 

Hasta la fecha no se conoce una droga o m~todo terap~utico e~ 

pec:ífico 11ue actde eficazmente como antiparasitario en todas las 

fases evolutivas del toxoplasma. Sin embargo las sulfonamidas ab­

sorbentes (eulfadiazina), pirimetamina, espiramicina y el trimet~ 

prim-sulfametoxazol han demostrado ser loe mejores medicamentos -

en la toxoplasmosis. 

Estos medicamentos destruyen los toxoplasmas libres, pero no 

los que se encuentran en pseudoquistes; excepto la pirimetamina -

que tiene acción sobre las formas extracelularee y parece 11ue ad! 

m~e actúa sobre los pseudo11uietes. En al~as ocaciones el trata­

miento debe prolongarse por m~s de 6 meses para evitar la disemi­

nación de los parásitos en tanto aparecen fenómenos de inmunid~ 

que controlan la infección poeterioI'!llente. Para evitar fenómenos 

de intolerlil'lcia y mantener la acción quimioterápica en forma pro­

longada es preferible administrar los medicamentos en forma alter 

na. 

Prevención y Control. 

Conocido el hecho de 11ue el gato dom~stico elimina con sus he 

ces enormes cantidades de formas de resistencia (0011uietee) de 

Toxoplaema gondii (10), se deduce la importancia 11ue tiene la ti! 

rra contaminada con tales formas en la diseminación de la infec­

ción; especialmente las tierras alrededor o cercanas a las vivien 

das. Las mujeres embarazadas o antes del embarazo deben evitar el 

contactD con sitios como patios, jardines, terracerias, etc., ya 

que estos sitios son fuentes potencial.es de la infección. 

Aquellas personas que adquieran un t;ato como mascotB. y que va 

a vivir exclusivamente dentro de la casa, deben alimentarlo unic~ 

mente con comida cocinada, especialmente la carne o usar alimento 
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enlatado o alimento concentrado seco. Debe evitarse que defe~ue -

en el piso y enseñarlo a defecar en un recipiente apropiado, éste 

debe vaciarse todos los días en el inodoro, antes de ~ue los 

ooquistes esporulen y se vuelvan infecciosos. 

El manejo y la ingesti6n de carne o vísceras crudas o mal co­

cidas conlleva un cierto ries~o de infección, cocinar la carne a 

una temperatura no menor de 70°C previene este riesgo de infec­

ción de toxoplasmosis. Una mujer embarazada debe evitar el contac 

to con ..... s carnes y no comer carne cruua, el lavarse las manos . -

con a.t"• y J11<b6n es efectivo par ... evl.L-.r i .. contól.lllin11.ci6n cut~ea. 

llt!:Unos autores mencionan también como medida de prevenci6n -

la con~elaci6n de la carne a una temperatura de -14ªC por 24 ho­

ras. ( 10, 34) 
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IV.- MATERIAL Y METODOS. 

Material. 

1 agitador magn~tico 

1 balWlza analítica 
1 estufa bacteriol6~ica 

400 cubreobjetos 
400 formatos para recolección de datos 

4 ~radillas con capacidad de 72 tubos cada una 
1 microscopio de epifluorescencia 
1 microscopio óptico 

60 pipetas de 1 ml 
4 pipetas de 10 ml 

100 pipetas Pasteur 
200 portaobjetos 
250 tubos de ens¡¡ye 

Reactivos 'il. Material biológico. 

10 ratones de laboratorio 
antígeno de Toxoplasma gondii 
antiirmunoglobulina específica marca.da con fluoresceína 
para bovino 
azul de Evans (1:200) 
azul de metileno (1-2%) 
glicerol neutro 
agua destilada 
cloruro de sodio (NaCl) 
fosfato de sodio dibésico anhidro (Na2HP0

4
) 

fosfato de sodio monobésico (NaH2P0
4

) 
carbonato de sodio (Naco ) 
bicarbonato de sodio (Na3Hco

3
) 
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M~ todos. 

Obtención ~ ~ muestras seroldgicas. 

A fin de recolectar muestras de ean~re se eligió el rastro de 

Ferrería. El total de auestras obtenidas fue de 400 de una pobla­

ción de 2165 animales sacrificados durante los 3 d!as de muestreo 

(21 de mayo, 20 de junio y 12 de octubre de 1984). Los Q.Dimales -

~ue conformaron la población son animales de abasto cuya edad pr! 

dominante es de i@lal o mizyor a 3 años, adem~s de animales adul­

tos ~ue son en su as,yor!a de desacho, tanto hembras como machos. 

Las razas a4s frecuentemente encontradas son cebuinas e híbridas 

de ~atas. La procedencia es variable ya ~ue se pueden encontrar -

anima.les de toda la Repdblica Mexicana. 

La selección de bovinos donantes se hizo al azar. La sangre -

se obtuvo en el aomento del degüello, en tubos de ensaye previa­

mente identificad.es; para la recolecci6n de datos se usaron for­

matos especia.les (anexo). Los tubos conteniendo las muestras se -

dejaron en reposo, y una vez formado el co4gulo se obtuvo el sue­

ro mediante el uso de pipetas Pasteur depositándolo en viales 

identificados y, congelados hasta el momento de su procesamiento. 

Conservación, obtención l. preparación !!!..!. antígeno ~ ~­

plasma gondii. 

El antígeno de Toxoplaema gondii se encuentra a cargo del pet 

sonal del Centro •~ Investigación y Diagnóstico de Enferaedaaee -

(S.S.A.), la cual se realiza mediante la inoculación intraperito­

neaJ. de toxoplaamas vivos en ratones blancos. 

Pasados 3-4 días se obtiene el exudado peritoneal de loe rato 

nea anteriormente inoculados, se titula la cantidad de toxoplae­

mas vi vos presentes en el ex1.1dado, observando una laminilla con -

una ~ota de exudado teñido con Wright al microscopie de luz nor­

aal, de acuerdo a la cantidad de exudado, diluirlo con solución -

salina al .9~ de tal manera 111ue al observar nuevamente al microe-
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copio una preparaci6n teñida del exudado ya dilu{do, con el obje­

tivo de Inmersión (lOOX) observemos de 70-100 toxoplasmaa por c~ 

po. Este preparado antigénico ya está listo para realizar el pase 

en otros ratones y así conservar la cepa, inoculando .5-1 ml in­

traperitonealmente o bien para usarse en el montuje de la técnica 

de Inmunofluorescencia Indirecta el cual además de contener la 

cantidad adecuada de toxoplasmas, es necesario ~ue esté libre de 

células epiteliales del ratón donante; para eliminar estos restos 

celulares, el preparado ¡;¡nti~nico se centri~uga a 2000-2500 rpm 

durante 10-20 min., eliminando el sobrenadante y rehidratando con 

soluci6n salina al .9% repitiendo esta operación hasta lograr un 

preparado libre de restos celulares. A continuación se procede a 

depositar una pequeña gota en cada uno de los círculos marc&tlos -

previamente en los portaobjetos, dej~dolo secar a temperatura ~ 

biente y fijándolo mediante la inmersión en acetona durante 5 min; 

una vez fijado el antígeno se mantiene en congelación a -2o0 c has 

ta el momento de su uso. 

yreparación de soluciones empleadas en ~ métodos diae¡n6eti-

coa. 

- ~olución salina amortigu&tlora dé fosfatos pH 7.5 (PBS) usada p~ 

r. la~ diferentes diluciones. 

NaCl- 1.68 g 

N~HP04- 0.53 g 

NaH2Po 4- 0.069 g 

Agua destil&tla - aforar a 1000 ml. 

- Buffer carbonato-bicarbonato para ~icerina de montaje pH 9 

Solución stock 

Sol. I.- Na2co
3
- 5.3 g aforar a 100 ml. de agua destilada 

Sol. II.- Na Hco
3
- 4.2 g aforar a 100 ml. de agua destilada. 
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Buffer de trabajo 

Sol. I.- Na2 co
3 

4.4 ml. 11 -
Sol. II.- Na ECO J - 100 ml. 

f. Se~ir a~re~ando hasta obtener un pH 9.0 que se obtiene apr~ 

ximadamente a los 17 rnL de la sol. I adicionada a la sol. II. 

~uffer carbonato pH 9.0 - l volumen 

Glicerol neutro - 9 volúmenes 

combinados y mezclados sin a~i~aci6n, lentamente. 

Procesamiento de los sueros. 

Las técnicas utilizadas I.F.I.T. y S.F. son descritas por el 

Instituto de Ciencias Biol6~icas del I.P.N. (19) pero debido a 

que hay ¡¡¡.]_~nas modificaciones en el procesamiento a continuación 

se mencior.i;m en forma precisa todos y cada uno de los pasos desa­

rrollados. 

- Técnica~ Inmunofluorescencia Indirecta, (I.F.I.T.) 

Los sueros se descon~elan a temperatura ambiente y se procede 

a la preparación de las diferentes diluciones. Se eli~i6 a partir 

de la dilución 1:16 pues según Vlil.rios autores es en e¡_¡te título a 

partir del cual se ha ~odido aislar el protozoario, ya sea a par­

tir de secreciones, líquidos or~ánicos y macerado de tejidos, pr~ 

venientes de li!limaleA infectados, por medio de pases en ratones -

de laboratorio. 

a) Dil. 1:16 1.5 

b) 1: 32 0.1 

e) 1:64 0.1 

d) 1:128 : 0.1 

#. Homo~enei zar. 

ml. PBS + O.l ml. suero problema# 

ml. PBS + O.l ml. de (a)# 

ml. PBS + 0.1 ml. de (b)# 

ml. PBS + O.l ml. de (e)# 
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Sobre el portaobjetos ~ue contiene la suspensión desecada y fij! 

da del antigene (Toxoplasma gondii}, a~regamos una gota del suero 

probl~~a, coloc~dolo en cAmara húmeda la cual se introduce en 

una est•_ifa bacteriológica a 37°c por 30 minutos (si en el suero 

exist~n anticuerpos específicos se fijar~ sobre los toxoplasroas). 

Lavado de portaobjetos en un baño de PBS con agitQdor ma~~t~ 

co durante 10 min., esto se hace para eliminar anticuerpos ~ue no 

hayan re~c~1onado con el antígeno. 

Agre~ar antiinmunoglobulina especifica marcada con fluorescei 

na a cada circulo de la laminilla, la cual al reaccionar transmi­

tirá la flu~rescencia al complejo Ag-Ac y por lo tanto a los toxo 

plasmas. Se repite el proceso de cWiiara húmeda, estufa y lavado. 

Agre~ar a cada circulo de cada laminilla una gota de azul de 

Evans (reactivo utilizado para reducir la fluorescencia inespeci­

fica ocacionada por la hem6lisis que se haya podido causar a las 

muestras de sangre durante su transporte) dejl1ndolo actuar duran­

te 5 minutos, Repetir el proceso de baño en PBS durante 2 minutos. 

Aplicar glicerina tamponada a cada laminilla, a continuaci6n se -

colocan los cu'oJ·eobjetos y se observa al microscopio de epifluo­

rescencia con el objetivo de inmersión (lOOx), 

El criterio utilizado para determinar la positividad o negat! 

vid ad de cada dilución fue el si~iente: 

Positivo= cuando el par~sito ~ue tiene forma de media luna 

con un extremo redondeado y el otro puntiagudo, presenta un halo 

de fluorescencia color verde amarillento uniforme y muy bien def! 

nido en tojo su borde, adem's de estar presente en por lo menos -

el 80% de los par,sitos observQdos por campo. 

Negativo= si acaso se presenta la fluorescencia ésta es dis­

continua a lo largo del borde del par~sito o uniccmente en los p~ 

Los y de una intensidad más baja que en los considerados como po-

si ti vos. 
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Técnica de Sabin-Feldman (S.F.). 

El antí~eno empleado es i~aJ. ~ue el usado para real.izar el 

pase (toxoplasmas vivos diluidos y libres de restos celulares), 

mezcla de anti~eno + factor accesorio (suero hum¡¡mo negativo a 

toxoplasma y por lo tanto no tiene anticuerpos contra el par4si­

to). 

Elaborar las diferentes diluciones re~ueridas del suero pro­

blema empleando PBS pH 7.5, a~regar 2 gotas de mezcla antígeno+ 

factor accesorio a cada tubo problema, se incuba en una estufa 

bacteriol6gica a 37°c durante 1 hora, después se agregan 2 gotas 

de azul de metileno aJ. 1-2% agitando suavemente, se repite el pr2 

ceso de la estufa bacteriol6~ica durante 5 minutos. Después se t2 
ma una gota de cada tubo y se coloca en un porta y cubreobjetos,­

observandolo al microscopio de luz nonnaJ. con el objetivo de in­

mersi6n (lOOx). 

Criterios~ Interpretaci6n. 

a) Se considera prueba positiva cuando se observan m4s del 

50% de trofozoitoe sin teñir (refringentes). 

b) Se considera prueba negativa cuando se observan m4s del 

50% de trofozoítos teñidos de azul. 
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~ ~ Trabajo. 

Los 400 sueros bovinos obtenidos en el rastro de Ferrería, se 

procesaron por medio de I.P.I.T. en el laboratorio de Salud Públi 

ca e I.P.O.A. de la Facultad de Estudios Superiores Cuautitlán, -

la lectura de las muestras procesadas se llevó a cabo en el Cen­

tro de Salud Animal (S.A.R.H.) en Tepotzotlán, Edo. de M~x. 

Con base en los resultados obtenidos en Inmunofluorescencia -

Indirecta se procesaron los sueros por S.F. de la siguiente mane­

ra: 

El 25% del total de sueros positivos con I.P.I.T. a la diluci6n -

1:16 trabajando con S.F. las siguientes diluciones 1:4,1:8 ,l:l~ 

y 1:32. 

El 25% del total de sueros positivos con I.P.I.T. a la diluci6n -

1:32 trabajando con S.F. las siguientes diluciones 1:8,1:16,1:32 

y 1:64. 

El 50% del total de sueros positivos con I.F.I.T. a la diluci6n -

1:64 trabajando con S.F. las siguientes diluciones l:lb,1:32,1:64 

y 1:128. 

El 100% del total de sueros positivos con I.F.I.T. a la dilución 

1:128 trabajando con S.F. las siguientes diluciones 1:32,1:64, 

1:128 y 1:256. 

El proceso de elaboración y lectura de los sueros se llevó a 

cabo en el laboratorio de Parasitología del Centro de Investiga­

ción y Diagnóstico de Enfermedades (S.S.A.). 
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Análisis Estadístico de los Resultados. 

La obtención de los valores de prevalencia de anticuerpos co~ 

tra Toxoplasma !Ondii por I.F.I.T. de la muestra ~eneral así como 

en los reRultados segón sexo y diluci6n se realizó mediante el 

cilculo de tasas de positividad. 

Para el análisis estadístico de la tasa de prevalencia en la 

muestra ~eneral se utilizó una prueba de Intervalo de Confianza -

de 95%, la cual penni ti6 la inferencia del valor de la prevalen­

cia en la población de la cual se obtuvo la mueGtra. Se empleo la 

siguiente fórmula: 

P = Prevalencia de la población 

n = Tamaño de muestra 

'Ji'= Prevalencia de la muestra 

e = Error ; 

Z Tablas (l.96) 
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Para la evaluación de los resultados positivos a I.F.I.T. en­

tre machos y hembras, para los títulos obtenidos por sexo y para 

la comparación de los resultados obtenidos por I.F.I.T. y S.F. 

se utilizaron pruebas de Hipótesis. 

Ho = E1 E2 

Hi E1 ¡. E2 

R1 Prevalencia de la población 1 

R2 Prevalencia de la población 2 

,.. 
Prevalencia de la muestra l P¡ 

r- Prevalencia de la muestra 2 P2 

nl Tamaño de la muestra 1 

n2 Tamaño de la muestra 2 

Nivel de si~ificancia o(= 5% 

i!::- -1.~(o 
2::1.% 

il\~lll$ o 
TADU:IS 

A /'" z cale = pl - p2 

,,.... ,,,... ,,,.. ,,... 
P1 111 + P2 112 

11. n2 



-35-

V.- RESULTADOS. 

En el cuadro N~ l se consigna la distribución segdn zona ~eo­

~r~fica de procedencia y sexo, de 400 bovinos a los que se toma­

r·:m muestras de sangre recolectadas para el presente estudio. 

La prevalencia rle anticuerpos contra ~oxoplasma ~ondii en la 

muestra general constitui<'la por el suero san~íneo de 400 bovinos 

sacrificados en el rastro de Ferrería, fue de 43.0% (172 animales 

positivos). Con base en un análisis de intervalo de confianza de 

95~ se determinó ~ue la prevalencia en la población de la cual se 

obtuvo la muestra se encuentra entre 38.14% y 47.85%.(cuadro N~ 2) 

En el cuadro N~ 3 se consignan los resultados obtenidos de la 

muestra general de bovinos positivos a anticuerpos contra~­

plasma t'ondii por I.P.I.T. en donde el total de machos n1uestrea­

dos (228) presentan una prevalencia de 40.35~ (92 animal.es posit! 

vos) y las hembras muestreadas (172) de 46.51~ (80 animales posi­

tivos), en las cuales se real.izó una prueba de hipótesis con un -

nivel de significanciao<.= 5%, donde no se detecta diferencia 

significativa en la prevalencia de machos y hembras, ya que el va 

lor de Z cal= -1.23. 

La prevalencia determinada con base en la frecuencia de anti­

cuerpos para Toxoplasma ~ondii discriminada segdn sexo y dilucio-
o nes en I.'P.I.T., se consignan en el cuadro N- 4 en donde se apr!! 

cia que las diluciones 1 :16 y 1: 32 fueron las que predominaron en 

los resultados de ambos sexos; para machos la prevalencia observ! 

da fue de 65.22% (60 animales positivos) y 26.09% (24 animales p~ 

sitivos), para hembras fue de 70.0% (5b animales positivos) y 

21.25% (17 animal.es positivos) respectivamente. 
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Asi mismo se hicieron pruebas de Hipótesis sin ~ue se encon­

traran diferencias sit;nificativas entre machos y hembras en las -

diluciones empleadas. 

Finalmente en el cuadro N~ 5 se presentan los resultados de -

la comparación entre los títulos de anticuerpos contra Toxoplaama 

gondii mediante la prueba de I.F.I.T. y loa obtenidos por S.Fº de 

un número proporcional de esos mismos sueros. Mediante pruebas de 

Hipótesis se determinó ~ue estadisticwnente no h5i3" diferencias 

significativas entre los títulos 1:16, 1:32 y 1;128 obtenidos por 

2lllbas pruebas, ya ~ue los valorea de Z calculada (l.77,0.338 y 

-1.25 respectivwnente) estih! en la zona donde se acepta la Hipót~ 

sis nula (Ho). En el caso de la dilución 1:64 s{ se observa una -

pequeña diferencia significativa entre los valores de loe títulos 

de ~bas pruebas puesto que el valor de Z calculada ea de -1.99. 
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t;UADHO No. l 
Distibu~i6n 3e~ sexo y procedencia de los 400 bovi--

nos donantes para anticuerpos contra Toxoplasma ~ondii 

sacrificados en el Rastro de ll'eI'rflria, Mex, D.li'. ,1984. 

s E X U 
PROCEDENCIA M A C H' o s H' 'H M B' R A S TOTAL 

No. % !fo:. "' !fo:. ;, 
V'ERACRUZ 105 26 .25 IOl 25.25 206 51.5 

TABASCO 63 15.75 29 7.25 92 23 

S.L.P. 24 6 27 6.75 51 12.75 

GUERRERO 15 3.75 7 1.75 22 5o5 

PURBLA ll 2·.75 2 0.5 13 3.25 

CHIAPAS 7 1.75 4 1 11 2.75 

OAXACA 3 0·.75 2 o.s. 5 1 .. 25 

TOTAL 228 '57 172 43 400 100 

(JMP Y HAML) 
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CUADRO No. 2 

Resultados obtenidos er. los sueros bovinos positivos 

a anticuerpos contra Toxopl asma ~ondii por I .P.I .T. 

en la muestrit ~er1t:r~ .• !lastro de Ferrerla. México., 

D.F., 1984. 

MUESTRA TAMANO 

GENRRAL 400 

POSITIVOS 
!fo• % 

172 43 

CUADRO !fo. 3 

INTERVALC DE CONFIANZA 
95% 

38.14% - 47 .85% 

( JMP Y FrAML) 

Resultados de los 400 sueros bovinos positivos a ant_! 

cuerpos contra Toxoplasma !ondii por I.F.I.T. P seg\ln 

sexa. M~xico, D.F., 1984. 

SEXO TAMANO DE MUESTRA POSITIVOS Z cale. 

No. !fo. % 

MACHOS 228 92 40. 35 
-1.2) 

HEMBRAS 172 80 46.51 n.s 

n.s. No significativo. ( JMP Y lfAML) 
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CUADRO No. 4 

Resultados se~n sexo y diluci6n de anticuerpos a Toxoplas­

lJUi &ondii determinados por I.F.I.T., de los 4UO sueros bovi 

nos obtenidos en el Rastro de Ferrería. México, D.P, 1984. 

TOTAL 
POSITIVOS 

D I L U C I O N E S 
l;J.6 1:32 1:ái4 l :l.28 

MACHOS 92' 60 65.2 24 26.o 7 7.6 l 1.08 

HBMBRAS 80 56 70 17 2'1.2 7 8.75 o o 

Z cale-. -1.2 3 -o.6699 0.7479 -0.2715 
n.s n.s n.s n.s-

n.s. No· significativo' (JMP Y HAML) 

CUADRO lfoi. 5 
Compara~ión: entre los títulos de anticuerpos por I.P.r.T. 

en la muestra ~eneral y los títulos obtenidos por S.F. en 

una parte proporcional! de esos mismo~ sueros. México, D.F. 

1984. 

r • ]1 • I . T . s . 1 . 
DILUCION No. '!> lfOl. ~ z cale. 

1:16 116 67.44 22 53. 38 1.77 n.s 

1: 32 41 23.8] 9 21.42 0.338 n.s 

1:64 14 8.13 9 21.42 -1.99 l.s 

1:128 1 0.58 2 4.76 -1.25 n.s 

TOTAL 172 99.98 42 99.98 

n.s. No significativo. (JMP Y HAML) 
l.s. Li~era sit;nificancia. 
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VI.- DISCUSION. 

En el total de bovinos de abasto que compo'lÍan la muestra se 

observ6 una predominancia dP. macho3 j6venes ya que, su función 

zootécnic;a es la prod'.lCCi6n de ca:-ne principalmente, aunado a 11ue 

la gran mayoría de las hembras son destinadas a la reproducci6n, 

cuando son enviada!'J " r:i:·::':J es porque son animales de desecho 

por haber curnplirlo su ciclo reproductivo y/o presentar problemas 

reproductivos tales como inferti lid un, abortos y malformaciones. 

Rn la investi~ación realizada se determinaron los niveles de 

anticuerpos contra Toxoplasma t!;Ondii por I.F.I.'l'. y se encontr6 -

una prevalencia del 43.0·t (172 animales positivos), cifra que si 

comparamos con los resultados 11ue reporta A.~etller (2) en lg84, 

donde obtiene el 23.0% de positividad en rastros T.!;;P. y 69.0'1b 

en rastros municipales ne diversas part~s de la República Mexica­

na mediante el uso de la misma prueba y además consideramos el 

promedio de positividad ~ue es de 46.0%, se observa 11ue este por­

centaje de seropositividad se asemeja al obtenido en la presente 

investigación, por lo tanto se puede inferir que debido a las con 

dicione s de control sanitario pre vio sacrificio y procedencia de 

animales, el rastro de Perrería se encuentra en un nivel interme­

dio entre rastros municipales y rastros T.I.F. en cuanto a anima­

les positivos a anticuerpos contra ToxoElasma !ondii se refiere. 

Por otra parte se tienen los resultados que reporta Monroy 

(22) en 1980, en Cuautitl~n, Edo. de M~xico donde obtuvo el 4.9% 

de positividad mediante la prueba de I.P.I.T., cifra inferior a -

la encontrada en la presente inve stigaci6n, esta diferencia se p~ 

dría explicar si consideramos que l,os animales muestreados en di­

c)la investigacj6n son bovinos productores de leche en los cuales 

el control sanitario, alimentaci6n, manejo e instalaciones son me 

jores que en animales cuya función zootécnica es la producción de 

carne sobre todo a nivel extensivo como fue el caso de la presen­

te investi~aci6n. 
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Mon toy a (23) en 1981, en Medellín Colombia, obtuvo el 24% de 

positividad mediante la prueba de Hemoaglutinación Indirecta, re­

sultado que est~ por debajo de los obtenidos por I.F.I.T. en la -

muestra de bovinos del rastro de Ferrería en México, esta v~ria­

ción de positividad podría estar influenciada considerando que el 

método diagnóstico empleado y las condiciones clim~ticas de los -

animales que muestrearon son diferentes. 

Por otra parte, aunque se supone ~ue el protozoario es m~a 

frecuente en lu~ares mQs bajos con climas húmedos y c~idos que 

en re~iones montañosas con climas extremosos y terrenos ~ridos, 

en los bovinos esturliados no se pudo detenninar si el par,sito se 

comporta de forma diferente dependiendo de los diversos climas y 

re~iones de donde procedían, ya que la cantidad de muestras obte­

nidas de cada región fue en número variable, además de que r.o se 

tienen datos precisos sobre condiciones de alimentación, manejo e 

instalaciones de dichos animales. En lo referente a la prevalen­

cia por sexo como se presentó en los resultados al realizar la 

prueba de hipótesis no se encontró ninguna diferencia si~ificati 
va.' -

En una hipótesis planteada en esta investigación, se esperaba 

que en los machos ~ue son en su mayoría animales jóvenes, predom! 

naran los títulos de anticuerpos contra Toxoplasma gondii m~s al­

tos (1:64 y 1:128) partiendo del supuesto de ~ue la fase de la 1~ 

fección que pueden presentar en esta edad tendiera a su forma a~ 

! da. Por lo contrario en las hembras que son en su mi;i.roría anima­

' les adultos y viejos que se desechan por presentar problemas re­

productivos principalmente, predominarían los títulos bajos (1:16 

y 1:32) consecuencia de una fase de la infección tendiente a la -

cronicidad. No se observaron diferencias si~ificativas en los re 

3Ultados obtenidos en el presente estudio lo que puede deberse a 

un fenómeno del azar. 
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Bn cuanto al hecho de manejar 2 métodos diagn6sticos, el obj! 

tivo era única y exclusivamente el aumentar la confiabilidad de -

los resultados cosa que se logr6 en ~ran parte ya que no se enco~ 

traron diferencias significativas entre los títulos (1:16,1:32 y 

1:12f'..) obtenidos en ambas pruebas. La dif'erer.cia si~ificativa de 

tectada en el título 1:64 pudo ser ocacionada por que durante la 

conservación, m'1nejo y procesamiento de los sueros positivos a 

ésta diluci6n hayan sufrido alguna alteraci6n aunado a variacio­

nes en el antígeno empleado, soluciones, reactivos, problemas de 

interpretaci6n, etc. Para efectos de la presente investigaci6n se 

puede decir que debido al resultado obtenido a la comparaci6n de 

I.F.I.T. y S.F., en la diluci6n 1:64 la prueba de s.r resultó ser 

más sensible.# 

Hay que considerar además que el número reducido de sueros 

procesados por S.F. obedeci6 principalmente a la limitante ~ue im 

plica el trabajar dicha prueba cia~6stica por su proceso elabora 

do, el peligro que representa el trabajar con antígeno de~­

plasma !ondii vivo y la subjetividad de la interpretacidn. 

# .- EstooS" remü tadas no se sometieron a discusión, debido a que -

en l'.a literatura c±tada no se· encontraron reportes que com -­

prendieran éstas variables. 
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VII.- CONCLUSIONES. 

- La prevalencia de los niveles de anticuerpos contra~­

plasma gondii en los bovinos de abasto que conf~rmaron la muestra 

fue de 43% (172 anim'1.1.es positivos), estimlindose con 9?1. de con­

fianza que la prevalencia de La población de la cual procedió la 

muestra se encuentra entre 38.141(, y 47 .85%. (cuadro N~ 2) 

- Con base en los resultados se observa que la toxoplasmosis 

no presenta una predisposición por sexo, ya que el valor de Z 

calculada fue de -1.2 3. (cuadro N~ 3) 

- Se obtuvo el mayor porcentaje de positividad a las dilucio­

nes 1:16 y 1:32, ademAs de que no se observaron diferencias si~ 

ficativas en los resultados encontrados en la frecuencia de anti­

cuerpos contra Toxo:e_lasma gondii se~n sexo y diluciones emplea­

das. (c~acir~ N~ 4) 

- A la comparación de los re~ultados obtenidos por I.F.I.T. y 

S.F. no se observan diferencias significativas en las diluciones 

1:16,1:32 y 1:128, en la dilución 1:64 se detectó una li~era dif~ 

rencia que no altera el objetivo de la investi~ación. (cuadro N~ 5) 

- Se resalta el peligro que representa la carne bovina como -

posible factor de ries~o de la toxoplasmosis humana. 
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RECOMENDACIONES. 

Para la realizacidn de investigaciones posteriores enfocadas 
a estudiar el comportamiento del Toxopl:asma gondii, se recomienda 
considerar los siguientes aspectos. 

- Contar con el ma:terial y centro de trabajo adecuados que 
permitan tener m4s seguridad y control sobre el antígeno y las 
muestrasº 

- Contar con la asesoría técnica adecuada para ~i manejo del 
antígeno, de las muestras a estudiar y de la técnica inmunológica 
empleada as! como su exacta interpretac~Óno 

- Si se decide trabajar en rastro es importante considerar el 
volumen de sacrificio semanal, men3ual'., etc.,. para determinar el 
tamaño de muestra, afd como realizar un seguimiento de los anima­
les muestreados hasta la e·xplotaci·dn misma, que permita evaluar 
las condiciones- de clima, alimen'ltacidn·, m¡mejo y sanidad de los -
mismos. 

- Es necesario· establecer cuales son las zonas en eI país de 
m¡¡yozr· prevalencia e incidencia de toxoplasmosis tanto a nivel de 
poblaciones humanas como animales. 

- Una vez identificadas las zonas de m~s alto riesgo se debe 
ri'. mejorar o implementar las medidas de control y prevención de­
l¡¡¡ enfermedad. 

- Determinar ~ue tan efectivos son los m~todos bioldgicoa de 
diagnóstico para diferenciar una fase aguda de una crónicaº 

- Determinar culU es el comportamiento real del Toxoplasma 
gondii en cuanto a clima, distribucidn· geo~i'.fi,ca y sexo. 

- Establecer la prevalencia general de posi tividad a •.roxo­
plasmlil ~ondii en poblaciones humanas~ para en bas~ a ello imple­
mentar mejores medidas de control tanto a nivel producci6n ani~­
mal como inBpeccidn SHl'litaria de la carne. 

- Determinar cuál el!t el comportamiento de la enfermedad en 
los boVinos considerando ew función zoot~cnica ( proclucci6n de 
leche y produccidn de carne ). 
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A N !:: X O 

1 
FOR!i'JA'rD UNICO PARA LA OBTENCION DE DATOS DE LOS ANIMAL!\!> MUESTREADOS'. 

PROCEDENCIA ~-......... ------....-.--.-.-.-..----..,.,...~.......,.,,.......--~ 
(Estado) (Municipio) (LOCalldid) 

SEXO: [] . 0 EDAD ---­
M F 

ESTADO GENERAL 

TIPO: ENCORDA D 
LECHERO D 

hado 

REPRODUCTOR c:J 
CRIOLLO D 

FECHA DE SACRIFICIO. ------------­(ata, mes y ai'lo) 

-
LUGAR DE SACRIFICIO--------.--..,...,......,......---....,..-........ ~--

(Estado) (Mmúciplo) (Localidad) 

EMPACADOR.A: . TIF D RASTRÓ MUNICIPAL 0 

·~ 

RESULTADO DE LA TrIULACION: 

POSITIVO D NEG.ATIVO D Tl'lULO D 


	Portada
	Contenido
	I. Resumen
	II. Introducción
	III. Generalidades
	IV. Material y Métodos
	V. Resultados
	VI. Discusión
	VII. Conclusiones
	VIII. Literatura Citada



