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I. DITRODUCCIO/l 

A. AllTECl::DEiiTES 

La toxopLasmosis es una enfermedad parasitaria causada por -

'l'oxoplasrn.a aondii. Se le encuentra en mamlferos, aues y en una im.­

portcnte proporción de las especies animales hemotermas, permane-­

c!endo en e!!as por Largo tiempo y en ocasiones, toda !a uida; et 

hombr2 representa un accidente en ta caden.a de transmisión. Se Le 

ha encontrado en todo el mundo, siendo más frecuente en pcises cá­

lidos y hW.edos qlle en paises secos o frios. (17 1 64,143) 

Toxoplas~a gondii fue primeramente descrito en el norte de -­

Africa por llico! le y Hanceaux (1908), observándolo en el cerebro -

de un roedor (Ctenodactylus gondi). Coincidentemente, Sp1endor ai,!!_ 

lÓ el parásito en Brasil. Csto mostrc.lia que el organismo se encon­

traba en al menea dos especies de mamíferos en dos continentes di§_ 

tan tes entre s {. 

Darling también ob:;eruó el Toxonlasm.a gondii en Panamá duran­

te sus primeros estudios sobre histoplasmosis, pero fue Janku en -

ChecosLouaquia (1923) quien Lo dcscribi6 en obsel'vaciones posrr.or-­

tem en un infante a¡xzrentcmente muerto de toxoplasmosis disemina-­

da. ~·oif (1939) reportó tre:; casos de meningoencoja!itis teta! en 

neon:::tos en quienes el Toxoplasma fue de::~.J.::;trado p':)r inoculación -

en animales. Con este reporte, el interés en al parásito como cau­

sa de anferr..cdad htur.!:!11a, especialmente neonatal, aumentó y pronto 

siguieron numerosos casos reportados. (13,28,29 1 30) 

No fue sino hasta 191,3 que se realizaron estttdios de amplios 
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grupos de poblaciones, por medio de métodos sensibles y espec{fi-­

cos para la detección de anticuerpos contra Toxoplasma gondii (40). 

Esto confirmó que la toxoplasmosis ocurre entre todos tos animales 

de sangre caliente estudiadas a traués del mundo, además se obser­

ua que la infección humana a menudo es asintomática y cl(nicamente 

irreconocible; ocasionalmente llega a compticarse al inuotucrar -­

otros Órganos, conduciendo a miocarditis, raramente retinocoroidi­

tis, esplenomegalia, encefalitis y probablemente en ta 111llyor{a de 

los casos produce hepatitis. Los casos letales son poco comunes, -

por ello la infección congénita es el principal problema médico, -

pues aunque es rara, puede tener consecuencias importantes, ya sea 

causando la muerte o dejando secuelas tales como retraso psicomo-­

tor, retraso mental, cuadros conuulsiuos y ceguera parcial. (101 3~ 

38,118) 

En México el primer caso de toxoplasmosis humana fue reporta­

do por Palomino Dena y cols. en 1950 (100), posteriormente Bustos 

(1952), Roch (1960), Biagi (1951-1953) 1 Yareta y otros, realizaron 

diversos estudios epidemiológicos. (9,41,62,96,1081 111,116,126, 

129,130,133) 

Basandonos en los estudios mencionados anteriormente se po--­

drla afirmar que la toxoplasmosis representa un probte111tl de satud 

pública de uital importancia para el pa{s, to que hace necesario -

determinar el estado actual de la preualencia y epideaiolog{a de -

dicha infección. 
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B. CARACTE1USTICAS D&L. AGENTE 

1. Clasificacián 

De acuerdo al Comité.de Sistemática y Euolu­

ción de la Sociedad de Protozóologos (1972), (121,11,3) Toxoplasma 

uondii pertenece a: 

REINO Protista 

SUBREI/10 Protozoa 

PHYLUH Apicomple.xa 

CLASE: Esporozoea 

SUBCLASE Coccidia 

ORDEN Eucoccidiina 

SUBORJJEll Eimeriina 

GENERO Toxoplasma 

ESPECIE Se reconoce una especie Única, !• gondii 

y todas las cepas estudiadas son ant igé.­

nicamente similares. (100) 

2. Horfolog!a 

El parásito presenta en su forma de trofouoito 

un aspecto de media luna, es alargado, incuruacto y con una extreml_ 

dad más ancha que la otra. t/ide de 2-7 A de largo por 1.5-4.A de -

ancho, '2'n fresco es bastante refringente ct!!lnd'' se examina en exu­

dado peritoneal de animcles infectados, En tas preparaciones teñi­

das con Giemsa o Vright 1 el citoplasma aparece de color azul pre-­

sentando algunas granulaciones rojas o uerdes, et núcleo se obser-
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ua como Wla masa roja y redonda d<i cromattna situado nás cerca de 

uno de !os extremos, (14,39,112,114) Las preparaciones fijadas hú­

medas teñidaa con hematoxilina reuelan que el núcleo tiene membra­

na. y u.n cartosoma central. 

Al microscopio electrónico se obseruan !as siguientas estruc~ 

turas: (Ftg. 1) una membrana celular doble. En e! extremo anterior, 

e! anillo polar con aspecto de cráter y, debajo de é¡ se observa -

e! conoide. En la base del conoide se originan dos sistemas de fi­

bras; !os toxonemas, organoide formado por quince ftbrt!las !ongt­

tudina!os que se extienden hasta La porción media de! citoplasma -

del protozoario y segÚn algunos autores actúen como elementos de -

sostén y tienen ciertas fWlciones secretorias, las que facilitan -

la penetración a! húéaped; y otras muy finas submembranosas !!ama­

das ncruaduras radiales en número de 8 a 10. (J5 1 7l 1 1121 l43) 

E! núcleo, a!go desplazado hacia et extremo posterior presen­

ta una doble membrana ¡¡ un nucteo!o. En et_ citoplasma se obseruan 

además, mttocondrtas y aparato de Gotgi. (106,114,143) 

La forma qu{stica ttene una localización tisular en e! hués-­

ped, constituida por organismos (bradfzoltos) que se multiplican -

lentamente. Los quistes por to general, se pres•ntan como a!emen-­

tos esf éríeos, pero pueden adoptar otras forMD.s, de acuerdo a !a -

forma original de la cétuLa huésped donde se locali~a e! parásito. 

El tamaño de Las formas qu(sticas es uartabte, osct!a entre 10 y -

50 ¡A., aunque a ueces se pueden encontrar de hasta 300.K. EL nl!mer2_ 

de parásitos que alberga un quiste uar(a desde unos pocos (1-5) -­

hasta miles (24 000-30 000). La uariabilidad del parásito está en 
relación con !a uirutencia deL mismo y La inmunidad del huésped. -

(90,143) 
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La forma de ooquiste u oocisto Liberados en !as heces feca!es 

de! gato, tienen forma redonda y miden 10 ...< de diámetro, y después 

de esporu!ar en e! medio externo presenta dos esporocistos de 5 a 

6 ¡.1., con cuatro esporozoitos en su interior. ()5, 91, 14J) 

J, Fases euo!utiuas 

Werner y Janttschl<e han observado distin­

tan fases euo!utiuas (144) 

a) Fase Pro¡ ifera t iua 

Después de !a penetración de un tro­

fozoito en !a cé!u!a huésped, e! parásito se mu!tip!ica -

por endopo! igenia dando origen a !a "forma de pro! ifera-­

c iÓn rápida intrace!u!ar", que según expertos de !a ONS -

(11.H,O. 1969) debiera ! !amarse 11 pseudoquiste". Esta forma 

libera nueuamente trofozoitos. 

b) Fase de Quiste 

También por endopo! igenia, pero muy Len­

ta, se produce con !a "forma de pro!iferación lenta intr,!O. 

ce!u!ar" e! l!amado 11 quiste11
1 en e! interior de! cua! !os 

bradizoitos (zoitos para estos autores) se encuentran ro­

deados por una membrana dobte de origen parasitario. Los 

bradizoitos que se encuentran incluidos en tos quistes no 

presentan diferenciación sexuada. 

e) Agamogonia•. 

Otros autores emplean et tSrmino "esqui2og_2 

•Esta fase inc!uye -en toxop!asmosis- !as fases proliferati-­
ua y de quiste y se compone, por !o tanto, de 3 o 4 fases euo!ut i­
uas. Para destacar tas diferencias antre estas fases, su empleo se 
limita a !a tercera fase del ciclo, 
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nia" (Hutchison 1J cots., 1970; Frenke t y cots., 1970; --­

Weitand y KÜlm, 1969), aunque se trata más bien de una e!!.. 

pecte de división binaria, que se diferenc!a claramente -

de ta endopotigenia, por Lo que consideran a !a fase como 

Agamogonia. 

En los agamontes se /orr."..an tos micro y macrogametoc_f. 

tos con diferenciación sexuada. Estos no se forman por la 

desintegración de tul agamonte, formado por la diuisi6r. b .. ~ 

naria repetida de !os núcteos, sino que (en forma si~ilcu• 

a !o que puede observarse en !os pseudoquistos y quistes) 

siempre se encuentran como individuos aislados o en diut­

sión. Están distribuidos en los agamontes en forma más o 

menos ordenada, en posición dista! a! núcleo de la c~lula 

huésped y con lUlO de sus extremos en dirección hdeia-el -

lumen intestina!. 

d) Gamogonia 

Denominada gametogonia por otros autores.(87) 

El desarrollo sexuado comienza con el crecimiento del ma­

crogametocito, el cual evoluciona, inmediatamente despu~s 

de redondearse, hacia Za forma de macrogameto. 

El microgametocito también aumenta de tamaño durante 

su redondeamiento y por división múltiple produce hasta -

30 microgametos pequeñ{simos de 3 ~de largo, probabteme!l 

te flagelados. De la fecundación de! macrogameto por uno 

de estos microgametos se produce el zigoto. 

e) Esporogon ia 

Después de una división de reducción, el z_! 

goto se rodea de una membrana y se trant1forma en ooquiste. 
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En e! ooquiste, aL comienzo no esporulado, se forman Los 

esporob!astos que después de hcbersg completado !a espor!:!. 

laciÓn contiene cuatro esporozo{tos cada uno. 
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C. CICLO BIOLOGlCO 

1. Ciclo Biológico Zoonótico 

El huésped definitiuo es el gato 

doméstico (Felis domesticus) y otros de la familia Fettclae, ya que 

adem.!s de la fase asexuada o esquizogÓnica 1 se.· presenta también 

una uCa de multiplicación sexuada o gametogÓnica. (87,114,135) 

El huésped dcfinitiuo se infecta principalmente de dos mane-­

ras: a) por !ngest ión de carne cruda que contenga pseudoq.u.istes o 

quistes de!• gondii 1 cuando es alimentado con carne cruda de aves 

o MQm{feros infectados o por ingestión de mÚscuto, cerebro, etc. da 

pequeños roedores y algunas aues que el gato llega a cazar; y b) -

por ingestión de ooquistes que contaminan sus alimentos. (87) 

El ciclo euo!utiuo (Fig. 2) comienza cuundo e! Toxoplas~.a en 

su forma in/ectante, ooquiste/esporozoito excretado por el /etino 

o pscudoquistes/trofozoito y qu!ste/brad!zoito encontrados en et -

ratón, contaminan al gato at alimentarse con ellos. 

Al romperse tos ooquistcs, quistes y/o pseudoquistes en el i~ 

tcstino delgado del gato por acción de los jugos gástricos, se li­

beran los esporozo{tos, trofozoltos y/o bradizoitos, penetrando -­

las células epiteliales, mucosa y submucosa del intestino delgado 

o llegan -después de haber atravesado el mesénquima de !as uettosJ. 

dades y otras capas de tejido- a !os ganglios linfáticos de intes­

tino delgado. En los tejidos mencionado3 pueden transcurrir una o 

dos fases de multiplicación proliferatiua. En seguida los parási-­

tos llegan -por uCa sangu{nea, linfática u otras~ a la muscutatura 

esquelética o al Sistema //eruioso Central (SNC). All{ se "anidan" 

y puedan formar quistes. Con esto termina una parte del ciclo. 
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Después de !a multiplicación proliferatiua el trofozo{to pue­

de pasar de la fase esquizogónica a !a gametogónica, con !a subse­

cuente emisión de ooquistes en los que se realizará la fase de es­

porogonia en condiciones adecuadas. 

En la Fig, 2 se han usado tres gatos para indicar infecciones 

con diferentes per(odos prepatentes para la aparición de !os 

ooquistes. Después de !a ingestión de bradizoitos (quistes), el P! 
r{odo prepatente dura de 3 a 6 d{as. En la ingestión de ratones ~· 

con infección aguda, en tos que están presentes pocos quistes, et 

perlado prepatente usual es de 4 a 10 d{as. Sin embargo, cuando -­

!os anima!es con infecciones agudas muy tempranas son ingeridos, y 

solamente estpn presentes taquizo{tos, e! per{odo prepatente es de 

20 a 40 días, de !a misma manera que cuando se ingieren esporozo{­

tos (dentro de !os ooquistes). Solamente la fase de enaopo!igenia 

en gatos después de !a ingestión de quistes se ha descrito en detE 

!!e. 

Es posible que después de !a inoculación de eaporozoitos o tE 

quizoltos ocurra !a infección generalizada de eL gato, con tos brE 

dizo{tos de !os quistes probablemente se inicia el ciclo enteroepJ 

te! ial. (49) 

El ratón se ilustra por representar el mayor hospedero inter-

' mediario o incompleto, en el que solamente ocurre el cic!o extrai~ 

testina!. La infección congénita se ha obseruado en ouejas y en la 

mayorla de los animales en el curso de !a infección aguda y tam--­

bién durante la infección crónica en et ratón. 
En detalle, !o que ocurre en el intestino delgado de! gato es 

lo siguiente (Fig. J): el ooquiste esporulado (t) se destruye on -

el epitelio intestinal del gato (u) liberando esporozoltos que prE_ 
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sentan especial tropi'lmo para con dichas células (f), los esporo-­

zo(tos realizan uno multiplicación esquizogónica (o agamogonia) s1 

guiendo los pasos (a,b,c,d), dando lugar a la formación de mÚlti-­

plas merozoitos (e), los que al romper las células parasitadas, -­

caen de nueuo en el lumen intestinal y pasan a nueuas cétutas don­

de comienzan las distintas etapas de la multiplicación gametogÓni­

ca (gamogonia). Por la ula (m,n) se forman los gametos femeninos o 

macrogametocitos que maduran y se transforman en macrogametos (o). 

Por la u{a (g,h, i) se forman los gama toe itos masculinos o microga­

metoc !tos, que siguen un proceso de maduración diferente a tos pr1 

meros, emitiendo flagelos móuiles que se sepa1·an del cuerpo celu-­

lar y reciben el nombre de microgametos (j). Estos Últimos fecun-­

dan a tos macrogametos (p) dando lugar a la formación del zigoto -

(q), el cual se rodea de una membrana y se transforma en un ooqui,;: 

te (r), saliendo al exterior junto con las heces fecales del gato. 

Si el modio resulta adecuado, el ooquiste esporula (t). Cuando es­

to ocurre, en al interior del ooquiste se forman dos nueuos eleme!! 

tos que se llaman esporoblastos (s) tos que posteriormente se 

transforman en dos esporocistos adquiriendo una pared qu(stica; ~g 

da esporoctsto da origen a cuatro esporozo{tos (t). 

i'stos ooquistes aseguran la transmisión, pues, ingeridos en -

el alimento o bebidas pueden llegar a un nueuo huésped. (87) 

2. Ciclo Biol6gico Antropozoonótico 

Los quistes y pseudoquis­

h•a que se encuentran en la carne contaminada y los quistes madu-­

ros que contaminan tos alimentos, son tas formas prcinfectantes --
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. fig. 3 
CICLO ZOONOTICO 
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para aL hambre (y otros hospederos intermediarios) que at ingerí-­

tos inician et ciclo extraintestinat. (l,114) 

Los taquizaitos liberados en et intestino, en ta lCÚ>tina pro-­

pia, proliferan rápidamente atrauesando la mucosa y se diseJ11inan -

par t infa, sangre y caufdades, mu!t ip.l icandase en cualquier célula 

del organismo, ya que debida a su pantropismo cetutar, !• pandii -

es capaz de parasitar y multiplicarse en todas tas cél~tas del ar~. 

ganisma excepta en et gtóbuto rojo no nuc~eado. ·(1J.l5) 

Las parásitas en et interior de tas células se reproducen por 

endopotigenia. (87,l4J,l44J 

En la endapaligenia se obserua primeramente la for1flllción de -

un material intensamente coloreado, cerca de tas estructuras apicg, 

tes del parásita, et núcteo se escota progresiuamente dando lugar 

a ta formación de uarias núcteos hijas; et citoplasma se aglomera 

alrededor de Los nueuos núcleos y comienza a rodearse de nuevas •­

membranas cetutares, no relacionadas con tas células madre. Estas 

Útt ir.1as resultan destruidas por et pragresiua crecimiento de tas -

células hiias, tas que at abandonarlas se cubren con ta melllbrana -

limitan.te externa de tas mismas; este tipa de multiplicación puede 

uariar en lo que se refiere a tiempo y uetocidad, de acuerdo con -

las modificaciones de ta uirulencia de una cepa determinada. 

Al estallar ta célula parasitada, tos trofozoltos pµeden in-­

fectar nueuas células, este perlado de pral iferaciÓn rápida corre! 

pande a ta fase aguda de ta toxaplasmosis to qua puede 111D.11ifestar­

se cl{nicamente por una taxoplasmosis aguda generalizada. Esto se 

repite durante algún tiempo hasta que, con ta aparición de tas de­

fensas del huésped, termina paulatinamente ta fase de prolifera--­

ción rápida. Las taxaplasmas libres a niuet'de sangre y tejido son 
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destruidos al igual que gran parte de las formas proliferativas i!!. 

tracelulares; aquellas formas intracelulares que no son destruidas 

se transforman en formas qu{sticas. La fase proliferativa aguda se 

transforma en fase subaguda, (87) 

Las formas qufsticas se locali,<an de preferencia en cei•ebro, 

ojo, músculo cardiaco y esquelético, y con menor frecuencia en puJ:. 

m6n, hlgado, bazo, útero y mucosa intestina!. El quiste es la for­

ma de Toxoplasma gondii que caracteriza a la fase crónica de ta i,a 
fecc ión. Los quistes pueden permanacer en los tejidos en forma in -

definida, como formas !atentes, pero en ocasiones puede producirse 

!a ruptura de estas formas qu{sticas (Fig. 4) seguida de la liber!i! 

ci6n de parásitos capaces de invadir nuevas células y de reprodu-­

c irse en !a forma ya descrita. Este proceso se conoce como react i­

uac iÓn de una toxoplasmosis crónica y puede ser localizada, si el 

procaso se limita al tejido circundante en que ocurre !a ruptura -

del quiste; o general izada si los to.-.:oplasmas ! iberados de !as fo!:. 

mas qu(sttcas pasan a la sangre o linfa y de ali{ al resto del or­

ganismo. (49,14J) 
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D. HEC:ANISNOS DE TliANS/'IISIOll 

A! parecer son tres tas principales fuentes de tnfecctón de -

Toxoe!asma pondii en la cadena de tro.nsmisión: gatos (y otros 1fl!J:. 

nos)• t(erra y hospederos intermediarios. E! hombre y otros carn{­

uoro.s se encuentran como hospederos intermediarios biolÓgioamente 

no funcionales debido a que son raramente comidos. Cada uno de los 

raseruorios son influenciados por uarias modtficactones• (48-50) 

Gatos. 

La densidad de población de gatos por casa y por Km2 -­

determinan en genera t ta concentración de sus heces fecales y la -

obtención potencial del agente infeccioso. 

Después de !a infección primaria tos gatos s~n capaces de li­

berar millones de ooquistes en sus heces fecales, depositadas co-­

munmente en la tierra suelta y cubierta ligflramente con etta. La -

edad de la población de gatos y sus caracter!st icas (gatos con o •· 

sin dueño) y el tipo de comida suministrada, son algunos de tos ..;­

/actores que participan en determinar la proporción da eliminación 

de ooquistes. 

Tierra. 

La tierra presarua bien tos ooquistes si· es hÚlnedll y -

sombreada, mtentras que e! ca!or y la desecación disminuye ta su-­

peruiuenc ia de los ooquistes. Con la falta de t!erra los gatos da­

fecan en superficies sólidas,. como p.isos da coc!nas, debajo de mu2. 

bl.es, etc. donde ta humedad es alta y e! tugar es sombrío. Esto -­

permite a los especimenes fecales-permanecer infecciosos por más r 

tiempo, 

C:omo la lombriz da tierra puede mezclar los ooquistus con la 
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tlorra suolta.u.las cucarachas y moscas también tienen acceso a -­

las heces /ocaLes de los gatos, bien sea que se encuentren en los 

ptsos sólidos de las casas o en lugares con tierra, se ha pensado 

que pued•n servir como transporte. (15,119) 

Hospederos intermediarios(15,50,69,137) 

Los hospederos intermediarios (rata, 

ratón y aues), adquieran ta infección por tngestión de ooquistes -

osporutados que se encuentran en ta tierra. Una vez infectados pe~ 

manecen as{~ con bradizoítos infecciosos en quistes que persisten 

hasta que el animal es comido por gatos u otros carnCvoros. 

OuaJ°as, cerdos, pot tos, uacas, etc., están comwvnente infectg. 

dos y pueden seruir de transmisores de Toxoplasma aondii a gatos -

cuando son alimentados con desechos de carne, (125) 

Los humanos son hospedaros intermediarios accidentales de ta 

principal cadena da transmisión. Los ni1ios se infectan cuando J°ue­

gan con la tierra o arena. De acuerdo con estudios de Walton y Re­

mington (50,110), se ha sugerido que los humanos se infectan prin­

cipalmente por tierra contaminada con heces de gatos y en menor 

grado del contacto directo con la piel de dichos animales. 

La toxoplasmosis congénita en el hombre (y probablemente en -

la mayorla de tos animales) es biológicamente rara, pero médica y 

económicamente es un evento importante. (7,50,73) 

La propagación de la toxoplasmosis en la naturaleza puede ue­

rificarse 

de animal a animal: la más frecuente 

de animal a hombre: frecuente 

de hombre a hombre: la forma congénita frecuente 
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ta forma adquirida menos frf! 

cuente. 

Et cicto sexuat del parásito se efectúa, como ya se señató, -

en et intestino delgado de tos felinos, produciendo ta formación -

de ooquistes que son desechados en sus heces fecales. Si et sltio 

donde eoacua el animal reune las condiciones ambientales propicias 

(% de hi<medad media y 20 a 24°c de temperatura) el ooquiste espor~ 
la. (35) 

La diseminación de los esporozo!tos en el ambiente constituye 

un medio, tal oez muy importante de contaminación de cultiuos y a­

limentos. Quizá esto sea el mecanismo de infección en tos grupos -

uegetarianos que han arrojado tazas de reactores serotógicos. (20, 
J5) 

Como se puede obseroar en ta Fig. s, tos gatos y algunos 

otros felinos se muestran como hospederos definitioos y tos anima­

les domésticos, et hombre, ratón y aues como hospederos intermedig; 

rios. Las moscas, cucanachas y lombriz de tierra pueden seroir co­

mo transporte. La infección con ooquistes es mostrada a ta dere--­

cha. La transmisión por ingestión de carne es indicada a ta izquior 

da. La transmisión transptacentaria es indicada hacia abajo. (l,271 

49,53,55,69,72,7a,92,99,lo?,ll9,120,137) 
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E. POBLJ.CION DE ESTUDIO 

Santiago Ja!ahui, se localiza a! noreste de! Estado de Oaxaca 

y pertenece a! municipio de San Juan de !a Lana en et Distrito de 

Choapa. E! municipio cotinda a! norte con et rlo de ta Lana, at -­

sur con Santiago Yaueo, a! oeste con San Juan de !a Lana y a! este 

con e! Estado de Veracruz; se !ocatiza a 400 m. de attura sobre et 

niue! de! mar, tiene ct{ma cálido con temperatura promedio anua! -

de 24 °r:; !a flora predominante es !a de setua perennifo!ia. 

Como todas !as poblaciones in#{genas, tos habitantes de Jata­

hui se encuentran distribuidos en una extensa Srea, aunque la par­

te más poblada se encuentra circunscrita en una superficie irregu­

lar de aproximadamente 432 m. X 1127 m. que está dansaMnte arbot.!! 

da. En este poblado existen 122 uiuiandas, habitadas por 776 pers.2. 

nas, 
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II. OBJb'T IVOS 

Determinar la prevalencia de La toxoplasmosis en una comu­

nidad indlg<ma (Jdla/wi, Oaxaca). 

Contribuir al conoCimiento da La epidemiolcig{a de .la toxo­

plasmosis en México. 

- . Determinar el t{tulo de ·an.ticuerpos contra ToxopLasma gon­

ili (con La técnica de Inr.iunofLuorescencia lndirecta,If'I) 

en una población ind(g,:ina. 

Contribuir al estabLecintiento de la distribucián geográfi­

ca de la toxoplasmosis en el pa{s. 
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III. HIPOTi:SIS Di:.' TRABAJO 

Debido al eteuado contacto de ta pobtac•óncde Jalahui 1 Oa;xuca 

con un sinÚlnero de animales y al bajo niuei socio-económico, ta -­

preuatencta de anticuerpos contra Toxoplasma qondii aQrá mayor o -

igual al 50 %. • 

• uer apendice No. 4 
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IV. PLMmWIIE:NTó' DE:L PROBÚ:MA 

Hasta !a feclw. en México no se han reat izado estudios se roe¡· 

demiotÓgicos en población abierta, además ta uariedad de técnicas 

empleadas para !a datección de anticuerpos contra Toxoptasma IJ.9I!.· 

EJJ. no permiten en ta actualidad reatizar una comparación entre -

•!!os, por !o tanto se desconoce !a prevatencia rea! de !a infec­

ción y por ende e! impacto que pueda tener sobre ta salud pública 

mexicana, aunque se sospecha muy eteuada. 

En este caso se trató de realizar una encuesta seroepidemiol~ 

gica en una muestra aleatoria representativa estadísticamente ha-­

blando, de una comlU1idad indlgena: Jalahui, Oaxaca; que scrutrá de 

base para realizar futuros estudios que puedan ser comparables con 

éste, en diuersos grupos humanos y en distintas regiones del pals 

para tlegar a conocer !a realidad de este problema. 

Se ha escogido una comunidad indlgena como Jatahui, Oaxaca, -

debido at estrecho contacto que tienen con el parásito, ya que co­

mo se ha observado, Toxoptasma gondii infecta una gran cantidad de 

antmates (borregos, cerdos, bouinos, cabras y con menor frecuencia 

aves) (27,55,69,72,75,92,98,99) con tos cuates et hombre se atime!l 

ta y, en una comun(dad ind{gena comunmente se deso!lan animales -­

silvestres qu~ es posible se encuentren infectados con este pará-­

sito, consumiendo esta carne en forma de cecina, algunas ueces cr_!! 

da o mat cocida. Además conuiuen promiscuamente con et gato domés­

tico (huésped definitivo de Toxoptasma gondii) y frecuentemente e~ 

tán en contacto con heces fecates de otros animales de! grupo Fet! 

ctae. (51,53,7a,120,137) 
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·Awiado a todo lo anteriormente desc1•ito, las ·condiciones am-­

bientales (temperatura, humedad, etc.) fauorab!es at parásito y et 

bajo niuet sociocultural que trae como consecuencia escasos hábi-­

tos higiénicos, hacen suponer que existe una atta praual~ncia de -

anticuerpos contra Toxoplasma gondii, así mismo, wta mayor fracue~ 

cia de tCtutos eteuados de anticuerpos contra dicho parásito. (12) 
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V. HETODOS 

A. HETODOLOGIA 

Se seleccionaron por el método aleatorio 173 personas de am-­

bos sexos ~ 7 años de edad (que equiuaLe al 22.3% de la población 

de Jalahui, Oaxaca), los cuales fueron sometidos a encuesta sero-­

epidemiolÓgica en forma uoLuntaria. 

A los sujetos seleccionados se Les extrajeron 10.0 mt. de sa~ 

gre uenosa, preuia asepsia de ta región det pliegue del codo con -

una torunda de algodón, impregnada con alcohol; se procedió a rea­

li2ar La punción uenosa para La obtención de La muestra-de sangre. 

La sangre uenooa obtenida se depositó en un tubo esteriL (per_ 

fectamente rotulado con Nombre, Edad, Sexo, Ocupación), y sin anti 

coagulante. Después de ta retracción del coágulo y su sedimenta--­

ción se tomó el suero de cada núestra, mediante una pipeta Pas---­

teur, pasándote a otro tubo de ensaye 13X100 estéril y rotulado de 

ta manera como se mencionó con antQrioridad; manteniendose en re-­

frigeración hasta su traslado at Instituto de Satubri¡:lad y Enferm2. 

dades Tropicales (ISET), donde se realizó ta serologla, mediante -

ta técnica de I11171uno/Luorescencia Indirecta (IFI). 
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B. TECNICA DE I//HU//OFLUORESCE//CIA INDIRECTA (IFI) PARA 

LA DETECCIO// DE ANTICUERPOS CONTRA ToxoptaS111a gondii 

lo Funda//Zento 

La prueba de Inmunoftuorescencia Indirecta (IFI) 

para detectar anticuerpos espec{fícos fue inicialmente propuesta -

por Coons y Xaplan en 1950 (22), y fue probada para el diagnóstico 

de toxoplasmosis por Gotdman en 1957 (60,61); se estabteciÓ la se,a 

sibilidad y especificidad de la técnica en un trabajo publicado -­

por Keten y Labzoffsky en 1962 (79) y finalmente se estandarizó en 

1965 (46) por Fletcher. 

En la actualidad existen otras muchas pruebas para el diagnÓ! 

tico de ta toxoptasmosis como son: Enzyme-Linked Immunosorbent 

Assay (ELISA) (81 0 1)8) y Dot-ELISA (101-10)) 0 HellUlglutinaciÓn Indl 

recta (IHA), Fiiación de Complemento (CF) 1 Dye Test o Reacción de 

Sabin y Feldman (DT), que tienen una buena correlación con ta Inm~ 

nof!uorescencia Indirecta (5 1 191 47 1 52 1 651 122,1271 134 1 140). Pero ta· 

que en nuestro pa{s tiene una mayor difusión tanto para el d~Ós­

tico como para ta investigación epidemiológica es la IFI, q.ue se -

basa en la identificación de anticuerpos por medio de un anti-ant! 

cuerpo marcado con !sotiocianato de ftuoresce{na que se eu!denc{a 

a trauás de un microscopio de luz uttrauto!eta. 

2. Desarrollo de ta Prueba 

Descongelar tas tamtnil tas que co,a 

tienen et ant{geno•, y secar a temperatura ambiente. 

Preparar las diluciones del suero controt•• (positivo y nega-
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tiuo) así como de los sueros problema de la siguiente manera: coZ2 
car la gradilla con tubos de ensaye l2 X 75 para cada suero••• de 

acuerdo al número de diluciones que se realizarán. Añadir a cada -

tubo la cantidad necesaria para obtener une dilución de suero 1:16 

en PBS (amortiguador de fosfatos salino pH 7.2-7.6). De esta dilu­

ción se partirá para rec!izar diluciones seriadas (a! doble) en lee 

tubos siguientes; colocando un volumen de PBS con igual uo!umen de 

la dilución anterior para obtener diluciones de! suero 1:32, 1:64, 
1:128, etc. 

Con la micropipda tol'!ar 10)1..L. de la di!ucicfo aprop.iada (in,i 

ciando con 1:32), del tubo de ensaye y co!acarta en un c(rculo con 

cnt{gano contenido en la laminilla. Colocar la laninilla en Za cá­

mara hf.ÍmP.da durante JO minutos a 37 ºc. 
Lauar tas Laminillas con PBS pH 7.2-7.6 con una pisela y cat2 

cartas en una caja de t inc ión con PBS p!I 7.2-7. 6 por e inco mint<tos. 

Secar a tem.peratura ambiente o con :...r .. a corriente ligera de aire. 

Cubrir tos cCrculas de la rtaca con 10 microlitros de la di!!;! 

c iÓn Óptima del conJu9ado•• • f!. Colocar la lam in H ta en cámara hú­

meda a 37 ºc por 30 minuto~. 

• uer apéndice 2 
Con el suero control poaitiuo se r~utizan dilucion~s seriadas -
hasta una dilución mayor a la ya conocida, co:ocando en la pla­
ca la diluci6n mc.yor, m.:nor y la ya cono~ida. Con el suero con­
trol negatiuo se realiza únicament . ., la dilución 1:16, colocéndE, 

ta e~ ta Laminilla ccn antígeno. 
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Lauar tas tumini!las con PBS pH 7.2-7.6 con una piseta y cot.2 

cartas en W1a caja de tincicSn que contenga PBS pH 7.2-7.6 dW"ante 

5 11linutos, sacar tas tlllllini Has y dejar secar a temperatura ambia!! 

te. 

Cotocar a ta taniini! ta una gota de gt icerina tOJ!lponada y cu-­

brir con un cubreobjetos. 

Dejar reposar 15 minutos a temparatura ambiente y obseruar at 

microscopio con obJ°et iuo seco fuerta. 

••• Iniciatmente se real. izan cuatro dituciones de cada suero -­
(1:161 1:32, 1:64, 1:128). Si et suero probte"'4 es positluo a 
ta di!uc!Ón 1:128, se deberá retitutar con mayores dituc!ones, 
sin 07"it ir tos controtes. 

•••• Ver apéndice ). 
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J. Interpretación de resultados 

La reacción se considera NEGA 

TIVA (.) cuando !os organismos fluorescen rojo purpura, sin ningu­

na fluorescencia uerde-a~~rillenta en !a periferia; tambiGn se co~ 

sidera NEGATIVA cuando e! polo anterior del organismo fluoresce -­

uerde-amaril lcnto sin extenderse esta fluor~sccncia a le periferia 

y sin llegar at polo posterior (coloración polar), se presenta en 

Las primeras diluciones y usualmente desaparece en las diluciones 

mayores a 1:64. (47 1 :127) 

La reacción as POSITIVA (+) cuando !a fluorescencia uerde-am~ 

rillenta se extiende por toda !a periferia del organismo. Csta 

reacción puede ser muy intensa, alln a diluciones altas, en Los su~ 

ros fuertemente positiuos. 

Cuando se hace ta determinación deL t{tuto de anticuerpos ºº.!! 
tra Toxoplasma gondii, se debe encontrar la máxima dilución del 

suero que presenta aún fluorescencia definida en al menos e! 50 % 
de los parásitos obseruados. La intensidad de la fluorescencia 

está en relación directa con la concentración de anticuerpos. 
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VI. lfAT&RUL 

A. lfATERIAL BIOLOGICO 

a) Ant{geno preparado a partir de exudado peritoneat de 

ratones (n,fectados con ToxoptaBaa gondii. 

b) Suero humano problema (173 auestras). 

e) Suero hUlllallo control posítíuo (t{tuio 1:64 y 1:512). 

d) Suero hU!llQllo control negativo (-) 

e) Gtobutina anti-humano .narcada con isotiocianato de -

/tuoresceina. 

B. REA~IYOS 

a) Na2HP04 lfca. Productos lfonterrey Lote 5154 
b) NaH2ro

4
•e

2
o lfca. Productos lfonterrey Lote 009212 

e) NaCl llca. Baker Analysed Lote Jó50!J 
d) Tuie•m 80 

e) Azu t de Evo.ns 

c. lfATERIAL 

a) Lamina portaobjetos de 2.5 Z 7.5 ca. con 12 COBpos 
(uer pg. 68) 0 

b) CaJ°a de tinci6n. 
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c. HA7'ER1AL (cont.) 

e) Pipetas sero!6gicas. 

d) Pipetas Pasteur. 

e) Hatraz Erlenmeyer. de 500 y 2 000 m!. 

f) Tubos de ensaye J2X 75. 
g) Hicropipctas de 10-50,>1.Z., 50-250 Al).., 150-1 OOOA. 

h) CÓ/llOra húmeda. 

i) Papel aluminio. 

j) Pape! filtro. 

11) Jeringas desechables da 10 ml. 

Z) Agujas para jeringas. 

m) Hatraz aforado de 1000 ml. 

Do EQUIPO 

a) Incubadora a 37 ºc. 
b) Hicroscopio de epifluorescencia (Karl Zeiss con 

lámpara OSRAfl HSO 200 V). 

e) Centr{fuga et lnica. 

E. SOLUCIOllES • 

a) Amortiguador de fosfatos salino pH 7.2.7.6. 
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E. S()LUCIONES (cont.J 

b) Amortiguador de fosfatos satino pB B-9 • 

c) Glicllrina ta111ponada. 

(¡) Formatdeh(do et 10 lll. 
e) Fenot et 5 ~ 

•ver preparación apéndice 1. 
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VII. RESULTADOS, 

La preua!encia de ta toxoptasmosis encontrada en ta comunidad 

indlgcna de Jatahui, oaxaca, fue de 65.9 % en ta muestra al azar -

de 173 personas ; 7 años (Tabla 1). De esta muestra se obtuvieron 

70 sueros da personas de! sexo ~ascutino, de tos cuales 48 presen­

taron t(tutos de anticuerpos contra Toxoptasma gondii ;; 1:32 dando 

et 27.7 ~ en retaci6n a! total muestreado (173 personas). As{ mis­

mo de ta muestra de 103 sueros de personas de! sexo femenino, 66 -

presentaron anticuerpos contra!• !lOndii a tltulos 71:32 que co-­

rresponden al 38.2 IG de la muestra teta! (Tablas 2 y 3). 

La distribución de! número de personas positivas por grupo de 

edad se muestra en ta Tabla 4 y Gráfica I, et grupo etario que prf!. 

senta una mcyor prevctencia es et de 15 - 30 años, to que difiere 

de otros estudios. (4,12,42 1 1081 111,124 1 132) Al observar ta prevs_ 

lenc!a en cada grupo de! sexo femenino (Tablas 5 y 7) se encontr6 

que las preualencia son sinitarmente altas, aunque atgo mayores en 

las mujeres de 15 - 22 años y de 47 - 54 arios. La Tabla 9 muestra 

el porcentaie de muieres seropositiuas respecto a! tot,¡t encontra­

do (66 mujeres con anticuerpos contra!• gondii) dando una idea -­

errónea de to que ocurre en cada grupo etario, pués parecerla en-­

centrarse únicar.tent€ una mayor positiuidad en m.u;"eres de 15 - 22 -

a:ios·. Aunque tas obscruac iones real izadas en cada grupo deben ser 

tomadas con cuidado debido a que la cantidad .de muestras por cada 

grupo etcrio fue pequeiia. 

J:especto al sexo masculino (Tablas 5 y 6) s{ se observa una -

diferencia en cuanto a ta prevc(encia por grupo de edad, ya que •! 
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ta ua aW11entando conforme auaru:a !a edad (104 1 110), hasta et grupo 

etario de 47 - 54 años, donde se obserua una preuatencia de 100.~ 

(Gráfica II) pero se deben de tener las mismas rescruas indicadas 

con anterioridad, principalmente con !os grupos etarios > 55 años. 

En !a Tab!a 8 se obscrua e! parceptaje de hombres seropositi­

uos por grupo etario respecto de! tota·! encontrado (48 hombres con 

anticuerpos contra X.• 9ondii). 

E! t{tu!o de anticue~pos más frecuente encontrado en !a pob!!!, 

ción de Ja!ahu~, Oa>ro.ca fue de 1:32 (Tablas 10-12) además se nota 

una
0

pequena e!euación secundaria a t!tu!os de 1:128 (Gráfica III). 
As( mismo,. en et se.ro femenino como en et nascutino por sepa­

rado, e! tCtu!o más frecOJ.Bnte obseruado fue de 1:)2, la eleuactón 

secundaria a 1:128 es obseruada en cada sexo, continuando con un -· 

descenso continuo de! porcentaje de personas saroposit,iuas a! au-­

mentar !os t{tu!os (Gráfica III y IV). 
En !a figura 6 y 7 se obserua !a distribución de !as personas 

seropositiuas de acuerdo a !a ocupación y edad. Cornp!ementandose -

con la Tab!a 13 y 14 en las que se muestra además e! tCtu!o de an­

ticuerpos contra X,., 9andi i encontrado cm !as personas de acuerdo a 

su edad y ocupac tón. 
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TABLA 1.~0E IHO!VIDUOS SERDPaSITIVOS Y SEROHECATIVOS COHTRA­

Toxoplaaaa ¡ondil. • EH JAUHUI, OAXACA 

No O_h 

TOTAL DE 
114 65.9 POSITIVOS 

( t it. ~ 1 : 3 2 ) 

TOTAL DE 
NEGATIVOS 59 34.1 
Ctit. < 1: 32> 

TOTAL 
DE 173 100.0 

MUESTRA 

• Técnica de lfl 
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TABLA 2.SUEROS CON ANTICUERPOS CONTRA Toxoplasma gondii• DE­

ACUERDD AL SEXO . 

sueros 
SEXO No. positivos 

HUE 5TREADO No. O/o 

masculino 70 40 60.5 

femenino 103 66 64.0 

total 173 114 65.9 
"tit"JJ 1:32 por IFI. 
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TADLA 3. !: DE INDIVIDUOS POR SEXO, SEROPOSITIVOS Y SERONEGATIVOS -

CONTRA Toxoplas•a ¡ondH. 

POS. NEG. 

SEXO 
( +) (-) 

{tit.>1=32 (tit.<1:32 
No. % No. % 

MASCULINO 40 27.7 22 12.7 

FEMENINO 66 392 'J7 21.4 

TOTAL 114 65.9 5g 34.1 

- 38 -



TABLA 4. ~ DE INDIVIDUOS POR GRUPO DE EDAD DE AHDDS SEXOS SEROPOSITIVOS 

PARA Toxoplasma gondii •. 

EDAD No 96 
7-14 g 5.2 

15 -22 25 14.5 
23-30 20 11 .6 
31 -38 1 5 G.7 
39-46 1 6 9.2 
47- 54 1 5 0.7 
55- 62 3 1 .7 
63- 70 3 1 .7 
71- 70 1 0.6 

se iqnora 7 4.0 
· lí! 7,o 1:32 n=ta•año de la 111ucstra.::: 173. 
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TnBLA 5. INDIVIDUOS POR GRUPQ. DE EDAD Y SEXO SEROPDSITIVDS<­

V SERDNEGATIVDS **PARA TDXDPLASMDSIS • 

GRUPO SEXO 
DE masculino femenino 

EDAD pos. NEG ' pos. neg. 
... ( +) (-) tot ( +) (-) tot . 

7 - 14 2 2 4 7 5 12 
15 - 22 7 5 1 2 1 o 5 23 
23 - 30 8 5 1 3 1 2 1 2 24 
31 - 3 8 4 4 o 1 1 6 1 7 
39 - 4 5 14 4 1 o 2 1 3 
47 - 54 0 o 0 7 1 0 
55 - 62 1 1 2 2 2 4 
53 - 7 o 1 o 1 2 1 3 
71 - 78 1 o 1 o o o 
ignórado 2 1 3 5 4 g 

~ubtot. 48 22 70 65 37 103 
Total muestreado 173 
•Ifl~1:32 fl"•lFI<1:32 
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TABLA 6. S DE HOMBRES SEROPDSITIVOS Y SERDNEGAllVOS­

POR GRUPO DE EDAD. 

GRUPO POS. NEG. 
DE % % 

EDAD (+) (-) 

7 - 14 2 50.0 2 50.0 
15 - 22 7 50.3 5 41.7 
23 - 3 o 8 61.5 5 30.5 
31 - 30 4 50.0 4 50.0 
39 - 46 14 77.0 4 '22.2 
4 7 - 54 o 100.0 o o.o 
55 - 62 1 50.0 1 50.0 
6J - 70 1 100.0 o o.o 
71 - 78 1 100.0 o G.O 
ignorada 2 66.7 1 33.3 
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TABLA 7. S DE lllJJERES SERDPDSITIVAS Y SERDNECATIVAS­

PDR CRU?D DE ETARIO. 

GRUPO POS. NEG. 
% DE % (-) EDAD (+) 

7- 14 7 50.3 5 41.7 
15- 22 10 70.3 5 21.7 
23- 80 12 50.0 12 50.0 
81 - 30 1 1 64.7 5 35.3 
39- 46 2 65. 7 1 33.3 
47- 54 7 07.5 1 12.5 
55 - 62 2 50. o 2 50. o 
63 - 70 2 56.7 1 33.3 
71 - 70 o o.o o o.o 

1anorada 5 55.5 4 44.4 
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TABLA 8. ~ DE HOMBRES SEROPOSITIVOS POR GRUPO DE EDAD­

DEL TOTAL DE HOMBRES MUESTREADOS. 

GR3~nDE No. % 
7-14 2 4.2 

15 - 22 7 14.6 
23 -JO o 1 6.6 
31 - 30 4 0.3 
J9 - 46 14 2 9.2 
47 - 54 o 1 6.6 
55 - 62 1 2.1 
63 -70 1 2 .1 
71 - 70 1 2.1 

se ignora 2 4.2 
total 40 

1 ºº·º 
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TABLA 9. ll DE MUJERES SERDPDS!TIVAS POR GRUPO DE EDAD­

DEL TOTAL DE MUJl;RES MUESTREADAó. 

GRUPO DE No. DE º/o Fn~n pns <•> 
7 -14 7 . 1 0.6 

15 -22 1~ 27.3 
23 -JO 12 18. 2 
31 -30 11 1 6. 7 
39 -46 2 3.0 
47 ~54 7 10.5 
55 -62 2 J.0 
53 -70 2 3.0 
71 -70 o O.O 
se iqnora 5 7.6 

total 66 10 O.O 
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TABLA 11. NUt•F.RO O~ SUJCTOS P'JR i PJ!..O Y CRUPO Of L0,';0 DEL SEXO MASCULINO. 

TITULO 
~'i.t r-Q.t\:) ~ ~ ~ & 

.<o'l:;;i. ~ TOTAL grupo 1~ ~· 
r-..:,C:V 

V) ~ .CV(') ~ r-..._· 

"" r--.:· ~· 
.. 

de edad r-..._· r-..._ 

7-14 1 1 2 
15-22 2 1 2 . 1 1 7 
2J-JO 8 1 1 1 ·2 o 
31-30 2 1 1 4 
39-46 5 1 2 1 2 1 1 1 14 
47-54 4 2 1 1 o 
55-62 1 1 
63-70 1 1 
71-70 1 1 

Ignorada . 1 1 2 
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TABLn 12. ilUMERO DE INDIVIDUOS POR TITULO Y GRUPO DE EDAD DEL SEXO FEMENINO. 

TITULO 
cSV ~ ~ ~ 0- ~ 

,V:::>"l;i. ~ ~ TOTAL gru¡;>~ r--.:.· 

"'~ 
<!) ~ .CV<0 ~ 

k_je e 1'..,' .. r--.:· r-..:· .. 
"' 1'..,' "' 7-14 1 3 3 7 

15-22 5 4 5 4 10 
23-30 2 3 4 2 1 12 
31-30 6 2 1 1 1 11 
39-46 1 1 2 
47-54 1 1 2 1 1 1 7 
55-62 1 1 2 
63-70 2 2 
71-70 o 

Ignorada 3 1 1 5 
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TABLA U. NUMERO DE HOMBRES POR OCUPACION Y TITULO DE ANTICUERPOS -
·coMTRA ToxOplassna sondli ... 

TITULO 1; 32 1: 64 1 :120 1 >256 1 :512 1:1024 1:2040 
'\l'''~n· 
FhAD"'- p E e PE e p E e p E e p EC p E e PE e 
7-14 1 1 

15-22 2 1 1 1 1 1 
23- JO J 1 1 1 2 
31 - 30 2 1 1 
JQ- 46 5 1 2 1 2 1 1 
47- 54 4 2 1 1 
55- 62 1 
63- 70 1 

, 

71- 70 1 

p: panadero, E= escolar e: campesinot. 
t (FRECUEl'T!lll!llTE SE DEDICAN A LA CAZA). 
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T:\Clf; 14. NUHEao DE MUJERES POR OCUPACION y T 1 TULO DE ANT !CUERPOS­

CONTRA T!')xoplasrna gondi 1. 

TITULO 1 <~2 1:54 1:120 1 :256 1: 512 1:1024 1:2040 l409ó 
'Y'I tn.::lrll ")ll • 

EO AD""- H E e H E e H E e H E e H E e H E e H E e H E e 
7-14 1 J 1 2 

15-22 2 3 22 4 1: 2 1 1 
23-JO 2 J 4 2 1 
31- 30 5 1 2 1 1 1 
39-46 1 1 
47-54 1 1 2 1 1 1 
55-62 1 1 
óJ-70 2 
71 -70 

·H: hogar, E' escolar e : campesino. 
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. VIII. DISCUSION .PE RESUL1'ADOS 

Como se ha comentado con anterioridad, los estudios sobre 

toxo?lasmosis en nuestro pa{s son escasos. (2,9,11,41,93,96,108, -
116,126,129,130,133) pese a las repercusiones tanto sociales como 

económicas que, principalmente como consecuencia de ta toxoplasmo­

sis congénita, se presentan en la comWlidad. (10123,41,111,116) 
De igual modo, aWlque se supone que en México la preualencia 

de anticuerpos contra!.• gondii es de 26.21 % (111) a 28.9 % (130), 
es muy probable que dicha preualencia sea mucho mayor dado las co~ 

diciones ambientales, socioccon.óm.icas 1 higiénicas e inclusiue étni 
cas de la población. (1361147) 

La preualencia de anticuerpos contra Toxoplasma gondii en la 

población de Jalahui, Oaxaca, que fue de 65.9 % (tabla 1) concuer­

da con las preualencias encontradas por otros autores en Latinoam,! 

rica. (4,6112,18,25,42,48151,58,63,B0,83,84,88,110,113,117,139) 
Pero difiere a las reportadas para otros lugares del mWldO (B,36,-
56,981104, 124,132,138) debido tal uez, a las diferentes técnicas -

utilizadas, pero par.ticularmente a las diferencias tanto ambienta­

les co~o de c~ractcr{sticas de la población (htÍbitos higiénicos, -

aliMentarios, socioeconómicos 1 etc.). 

El presente estudio tampoco se puede comparar con otros real_!. 

zados en México, ya qu.e de los que se tiene conoc ir.tiento (6, 108 1 -

111,129,150), han utilizado otras técnicas (Dye Test, Hemaglutina­

ción Indirecta y Cutirreaccioncs con toxoplasmina principalmente), 

el tipo de población fue muy diferente, el ant{geno empleado as oE, 

tenido de diuersas fuentes, etc. por lo cuat basaremos nuestras --
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comparaciones a estudios realizados en palses de Latinoamérica cu­

yas condiciones sean similares a. nue_stro pa!ljJ y en particular a -­

tas de Oaxaca y as( proporcionar datos epidemiotÓgicos que permi~­

tan un meJor conocimiento de esta parasitos"is en 1-iéxico. 

Baruzzi (6) en un estudio en Indios del R{o Alto $ingu, Bra-­

sil, encontró una prevatencia de! 51.6 % de positividad con t{tu-­

los .a> 1:16 por et método de Inmunoftuorescencia Indirecta (IFI) 

para la detección de anticuerpos contra Toxoplasma gondii. 

El presente estudio en Jalahui muestra una prevalencia mayor 

(65.9 ¡.;a t!tut.9s ~1:.32 por IFI). a pesar de que en este trabajo -

el t{tulo quc·sc tomó como m!nimo positiuo fue de ~1:.32, esta diff! 

rencia en prevalencias en ambos probablemente se deba a tas varia­

ciones en ta dieta y al contacto o.conviuencia con animales, tanto 

salvajes cor.to domésticos; mientras que los Indios del Rio Alto XiE_ 

gu (Brasil) consumen pescado y rara111Bnte carne de mono o aues y ~~ 

tienen nulo contacto con animates, por la ausencia. de burros, cab~ 

ttos, bueyes, cerdos, cabras, conejos y principalmente gatos (6 1 -

85), en la comunidad de Jalahui, Oaxaca dichos animales son comu-­

nes y algunos de e!los se consumen con alguna frecuencia, adenufs -

ta población masculina de esta comunidad se dedica a ta caza de -­

animales como et venado, armadillo, tlacuache (animales frecuente­

mente infectados por To,;oplasma gondii) y tienen un contacto muy -

estrecho co~ animales dom~sticos, especialmente con et gato. 

Estas mismas obseroacionea pueden hacerse con otros estudios 

en Brasil (42 1 88) 

El estudio de Ferraroni (43) con grupos humanos del Amazonas 

que tienen contacto con animales domésticos y silvestres (que -se -

encuentran naturalmente infectados por 1:• qondii) presenta.Wll1 ma-

- 57 -



yor preuaLcncia de anticuerpos contra ToxoeLasma gondii, lo que P2. 

dr{a confirmar nuestra hipótesis. Lo anterior no es posible uerifj_ 

carLo debido a que en dicho ~studio se utilizÓla técnica de Hema-­
gLutinac!Ón Indirecta, lo que representa un problema para La comp!!; 

ración con el estudio de JaLahui. 

En d estudio de Resano y Cols. (111) en N<Íxico, se encontró 

una preua!encia de anticuerpos contra Toxop!asma gondii de 26.21 % 
con t!tu!os ~1:8 por' la técnica de Inmu.nofluorescencia Indirecta 

IFI, con tltu!os máximos de 1:1024. 

Los t!tu!os de 1:8 a 1:16 representaron el 18.24 ~. Por Lo -­

tanto !os t!tu!os ~1:J2 representaron solo e! 7.97 %• 
Comparando los resultados de ese estudio con aL de !a pob!a-­

ciÓn de Jalahui, Oaxaca en el que se encontró una preuatencia de -

65.9;.; a tCtu!os "P1:J2 por La misma técnice de IFI, obseruándose -

que esta prcuat~ncia fue estremadamente elevada, a pesar de que et 

t!tu!o de anticuerpos (IgG) antitoxoplasma más frecuente fue de --

1:32 y 1:128 (Gráfica III). Resultados semeJ'antes han sido obseru,g, 

dos en diuersos estudios, (12 1 83,139) Estos t!tulos bajos deben e.:!. 

ter relacionados con una infección antigua (85 1 87) ya que según al 

gunos autores (54,67,142) los anticuerpos detectados por IFI-IgG -

aparecan en tas primeras semanas después de la infección, ascien-­

den a tltulos eleuados ( 71:1,096) en un per{odo relatiuamente co,i: 

to, pcrsist'2n en esas niveles por parÍodos que varían de acuerdo a 

la intensidad de la infección aguda y otros factores, descienden -

posteriormente a t {tul os medios (1:256, 1: 1024) y ba;'os (1: 16, ---

1:32) y et parecer, persisten en estos niueles por toda la uida. ~ 

Sin embargo, sería necesaria ta comparación con otros estudios se~ 

ro!Óg (e os como IF-IgN. (16 1 17124 1 25126, 74,97) 
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Catas incongruencias en resultados obtenidos en et ~ismo pals 

y por ta misma técnica hacen meditar sobre !a n~cesidad de utiti-­

zar una técnica para la detacc ión de anticuerpos contra: Toxoplasma· 

gondil que preuiamente se haya estandarizado, que se utilize una -

misma cepa para ta preparación del antlgeno (44), que se tenga e! 

debido cuidado en la co~eruación y utilización de tos sueros y -­

que además se le dé una m.ayor importancia al empleo del Instituto 

de Salubridad y Enfermedades Tropicales (ISCT) como laboratorio de 

referencia en ta detección de anticuerpos contra!• gondii por et 

método de IFI; ya que no se pueden realizar estudios seroepidemio­

lÓgtcos en et pals si se presentan estas diferencias en resulta--­

,dos. 

Cn cuanto at sexo, ta diferencia en favor de! sexo masculino 

fue.de 4.5 % (Tabla 2) aunque esta diferencia no es estadisticamo~ 

te significativa.• ~33,57,1u,121,141) 

De iguat ·manera no hay diferencia significativa en cuanto a -

grupo etario, pese a ello existe una prevalencia algo mayor en la 

edad de 15-22 años para las mujeres, con t{tulos '1512. Este es un 

grupo de er:lt:zd que presenta una gran fertilidad y al parecer, pre-­

senta una infección antigua por Toxoplasma qondii, lo que excluye 

el riesgo de transmisión congénita ya que, la toxoplasmosis congé­

nita se presenta solo cuando la madre sufre la primoinjección du-~ 

rante el embara.20 en curso, Las muieres gestantes que ya tienen ~!! 
ticuerpos antes det embarazo están excentas, por todo esto, os muy 

importante determinar con retatiua precisión ta época en la que -­

aparecen akticuerpos especlficos y asC evitar condúctas terapéuti­

cas in.necesarias, en ocasiones peligrosas, tanto para la madre co­

mo para el feto. (12,34,45,54,70,109) 
• con el 95 ~ de con,ftaruta (apendtce fo. 4) 
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EL grupo etario ma3culino presenta un aUJ!tento en La prevalen­

cia con la edad, lo que concuerda con otros estudios (64,113 1 121 1 

1231 128). Esto ocurre probablemente porque se tiene un mayar con-­

tacto con animales, pues tos hombres adultos de Jalahui, Oaxaca se 

dedican frecuentemente a La caza y a desollar e ingerir cruda o 82_ 

mícruda, la carn.e da los mísm.os anim .. iles que matan. (123) 

EL t(tulo ~ás fracuentomentc observado en el sexo masculino -

fue también de 1:)2 lo que nos indica, como ya se mencionó, que s~ 

trata de WUl infección antigua. 

Tanto en tos hombres como en las mujeres se presentan pocos -

t{tulos ~1:512 1 12 sueros 10.5 % y 14 sueros 12.2 %1 respectiuame!l 

te, incluyendo dentro de Los primeros, el mayor título observado -

qua fue de 1:4096 y perteneció a una persona mascu! ina dentro del 

grupo atario de .39 a 46 afi.os, que, aunque era campesino, se dedic~ 

bacon frecuencia a La caza de animales que constituyen parte de -

su dieta. Estos tltul.os podr{an se indicatiuos de infección recte!! 

te pero para confirmarlo serla necesario la toma de una muestra p~ 

reada· o bien lo. roalización del ensayo de IFI-IgM. (95) 

No se pudo ob"eruar alguna variación respecto a La actividad 

que se realiza, pues en genera! Las mujeres se dedicaban al hogar -

y los hombres al campo¡ excepto algunas personas de ambos sexos -­

hasta el grupo etario de 15-22 años que dedicaban su tiempo princJ. 

pnLnente a actiuidade~ escolares (TabLas 131 14 y Fig. 6,7). 

Na se pudieron obtener mueatras de personas <.7 años, esto 

crea una laguna en cuanto al conocimiento de la prevalencia de an­

ticuerpos contra Toxoplasrna aondii en estos grupos etarios, en los 

q~~ al parecer, es probable que exista una gran scroconuorsión-

(76) 
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IX. CONCLUSIONES 

- En Za comunCdad Ind(gena de Jalahui 1 Oa.xnca la preual,.ncia 

de anticuerpos contra To.roplasaa gondii fu" auy ..Zeuada -­
(65.9 'f,). 

- La alta preualencLa de anticuerpos encontrada en esta com~ 

nídad probablemente se deba a el gleuado contacto con aní­

males tanto siluestres como donésticos1 particularnent" --· 
con el gato, ademi!s del baJo niuel socioeconóoiico de la p,g, 

blación, que.repercute en las condiciones higiénicas as! -

como en los hc!bttos alinentarios. 

• El t!tulo de anticuerpos contra To;roplasma qondii ..!s /re­

cuente en la población ind{gena de Jalahui, Oa.xaca fue de 

1:32, con una pequeña eleuación seclllllfaria a 1:1.28. 

- La comparación de diferentes estudios para tener wi panor~ 

ma epidemiológico de esta po.rasitosis "" la poblac!Ón nex_! 

cana solo es posible si se realiza con una aisna técnica -
que preutamente se haya estandarizado. Lo que nos plantea 

la necesidad de uno aayor comuntcación entre las diferGn-· 

tes Instttuciones del Sector Salud para lograr la solución 

de este problema. 
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IX. COl/CLUSIONES (cont.) 

No existe diferencia estadisticamante significatiua en ·-~ 

Ct&anto at sexo. • 

•uer aµandice No. 4 
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X. COllENTARIOS 

- Para un mejor conocimiento epidemiol6gico se requiere un -­

estudio serolÓgico de los animales tanto siluestres como d,2 

mésticos con los que tiene contacto la población de Jalahu~ 

Oa.xaca; para determinar su preualencia da anticuerpos con-­

tra Toxoplasma oondii y la influencia que puedan tener en -

!os mecanismos de transmisión de la toxoplasmosis. 

- Es conueniente que en estudios posteriores se tenga en cue~ 

que el n~ero de personas por grupo etario sea el adecuado 

para as! poder realizar comparaciones en cuanto al grupo -­
etario, 
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XI. APENDICES 

A· APENDICE No. l 

PREPARACION DE REACTIVOS 

lo Aaortiguador de Fosfatos Salino (PBS) 

1.1 Soluciones Hadre 

a) Fosfato DisÓdico Honohidrogenado (Na2HP04J 0.1 H. 

Na2 HP04 • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 14.2 g. 

Agua destilada •••••••••••• c.b.p. 1 000 mz. 

b) Fosfato de Sodio Dihidrogenodo (NaH
2

P04J 0.1 H. 

NaH2P04 •• •••••• ••••• •••• •••• 1Jo8 g. 

Agua destilada •••••••••••••• c.b.p. 1 000 mL. 

1.2 Amortiguador de Fosfatos Satino (PBS) pH 7.2 

Na2HP04 (solución madre a) 71.5 .. z. 

NaH
2

P04 (solución madre b) 28.5 .. z. 

NaCl 0.85% ••••••••••••••••••• c.b.p. 900.0 ml. 

Hezc!ar completamente y ajWJtar a pH 7.2-7.6 con NaOH 

O.l N o HC! 0.1 N si es necesario. 
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loJ Amortiguador de Fosfatos Salino (PBS) pH B.O 

Na2HP04 (sotuctón aadre a) 

NaH¿'04 ( sotuctón llladre b) 

Naci o.as % ••••••••••••••••••••• 

nezctar COMpletW11ente y ajustar a pH 8•9 con NaOH 

0.1 N o HCt 0.1 N st es necesario. 

2. ai tcertna Tamponada 

Gl tcertna 

Amorttguador de Fosfatos pH 8.0 (sol. lo}) 
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B. APE/IDICE: No. 2 

PREPAlt:.CIOü DE: LANINILLAS DE: A/ITIGEi/0 

Un mililitro de exudado peritoneal obtenido de un ratón infeE_ 

tado preuiamentc (72 horas de incubación) con Toxoplasma gondii, -

es añadido a 9.0 ml. de formalina-PBS pH 7.2 al 1%, mezclar perf•E_ 

tamente y mantener en reposo por 30 minutos. 

Centrifugar la suspención tontamente (200 rpm) por 10 minutos 

para sedimentar leucocitos. Checcr el sobrenadante microsc&picamc~ 

te, si hay Leucocitos repetir la centrifugación las ueces que sea 

necesario hasta eliminar los leucocitos • 

. Centrifugar el sobrenadante a 2 000 rpm. por 5 minutos o has­

ta que tos organismos sedimenten. 

Desechar el sobrenadante, resuspender los organismos en PBS -

pH 7.2 y sedimentar nueuamente¡ repetir el lavado tres ueces. re-­

suspender el sedimento de organismos en suficiente PBS pH 7.2 para 

ajustar a 50-100 organismos por campo en objetiuo seco fuerte col2, 

cadas en ta placa. 

Colocar una pequeña gota, suficiente para producir 50-100 or­

ga.n !s.'1os por campo con obJet iuo seco fuerte en cada uno de los do­

ce campos del portaob;'etos 2.5 X 7.5 cm. y secar completamente a -

tempere.tura ambiente. Almacenar en una ca;'a para portaob;'etos a -­

-20 ºc hasta su uso. 

- 66 -



C. APEllDICG No. 3 

PREPARACIOB DEL CONJUGADO 

Preparar et conjugado en et aOlllento de usar a ta dilución Óp-

.t ,/flll de trabajo con azul de Euana y PBS p8 7.2 • 

Dilución Optüia del Conjugado 

.THulación de Conjugado. 

El conjugodo de lgG lllll"cado con Isoti,2 

c(anato de Ftuoresce{na se deberá titular cada que se caotbie ta -­

támpara del microscopio de ept/luorescencia o cuando se emplee un 
nueuo uial de conjugado para conocer la dilución Óptiaa de traba-­

jo. 
Realizar diluciones seriadas al doble, de tos sueros control 

positiuo (+) hasta dos diluciones por arril¡a de la de referencia. 

Preferentemente se eaplea un su•ro positioo con t{tuto atto, dilu­

oión 1:512 y 111.!!luero positivo con tftulo bajo 1:64. 
Del suero control negativo (-) se realiza W1a única dilución 

1:16. 
Se sigue et aisao procedimiento que ua se ha aencionado (pag. 

2?) coiocando las d\luctones. de los sueros control coao .se esquell\!!. 

tiza a continuación. 

El conjugado IgG-Isotiooianato de Fluoresce{na. es preparado -

con PBS pJJ 7.2 y azut de Evans (como colorante de contraste) a di­

ferentes diluciones Íl:l01 111001 .1:5"0, 1:1 0001 1:1 .5001 1:2 000, 
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atc.J, Se emp!ea una !amini!!a por cada di!ución de! conjugado --­

que sa ua a ensayar. 

La di!ución Óptima será aque!!a en !a que se obserue una rea,;. 

c!Ón positiua exactamente en e! título conocido de !os sueros con­

trol oos!tiuos, y completamente negatiuo con PBS pH 7.2 y contro! 

negatiuo (pag. 30). 

128 256 512 
o o • 

o 
lb 

o 
32 • 64 

1024 2048 PIJS 

o o o 
o o 

128 256 

t Controt pos!tiuo a t(tulo atto 

'Control pos(tiuo a título bajo 

< - Controt negat iuo 
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Hil'OTESIS: 

DATOS: 

P" = o.6B57 
P

11 
= o.6407 

APEllDI~ No0 4 
ANALISIS ESTADISTICO 

(El porcentaia de hombres saroposit iuos es 

igual al poroantaja de seropositiuidad en 

muJ°eres) 

(El porcentaje de hOlllbres seropositiuos es 

diferente de el porcentaie de mu)°erlls B<?­

roposit iuas) 

ESTADIOllAFO DE CONTRAS'l'E: 

Z= (P. - P,.. ) - A o 

./p• q• (1fn 1 + 1fnz) 

p• p. n, + e. n¡ 

n, + n 1 



CAL.CULOS: 

z (0.6857 - o.6407)-0 

.¡ (0.6596) (0.;3403) (1/48 + 1/66) 

Z cate. o.499971 

Se acepta Ro. 

No hay diferencia significatiua en et porcentaje de positiui­

dad en cuanto al sexo, a un niuel de confianza del 95 %. 
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llIPO'l'ó'SIS: 

H
0 

: 1'f< 0.5 ( El porcentaje de posittuidad será menor 

al aincuenta porciento) 

Ha 7! ~ 0.5 (Et porcentaje de posttiuidad será mayor ó 

igual al cincuenta porciento) 

DATOS: 

n = 173 
X= 114 

ES'I'ADIGRAFO DE CONTRASTE: 

Z cate. 
P' - Po 

.¡ p. g. 

.n 

P' = __ x __ 

n 

CALCULOS: 

o.659 - 0.5 

.¡ (0,5) (0,5) 

173 
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z calco 4.1815 

z 1.645 

Sa rachaza 8
0 

Se puede concluir que la proporción de seropositiuidad es ma­

vor a! 50 ~ con un niuel de sign!ficancia de! 5 ~. 

- Remington D.n., Schork H.A.; Estadtstica Biometrica 
~Sanitaria; Editorial Prentice/Hal! Internacional; 
España 1977; 195-8. 
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