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ESUHEN 

Los objetivos del presente traba;o fueron en primer Juqar 
el montaje de la técnica de lnmunofluorescencitl indirecta (IFJ) 

para la detección de anticuerpos contra J.2~P_L~~ 9.~!l~tiU. en -
ovinos. 

Ademc,S, en base tl lll técnica d<1 IF! se d•::itt.}rmin,1ron los -

tftulor, de .rnt1cuerpos Pfl borregas f)n funcJt;n ,¡ '.tJ p1),lr/ y r;iH~ 

preser1t.J1'ütl ¡1r0til~n1.1s re¡11·11d11Ll1vo~. 

Pdr<l Qf tlcsJrrollo de lcJ técnica de 1r1 fue ut1lilal.1{1 la­

tnfraestructura y opoyo de personJl espec1c;l izado t1el Jnstt tu­

te Naclondl de Diagnóstico Enid~~l0lóg1c~ ''Dr. MJnu~I Martfnez 
Baez'' de Id Se(r~tarfa de Salud, obtonl~n<l0 el conjugado en el 
Iabor~tor10 d1• 1nmunopdras1tologta, p11r1f1cando JgG de borr~go 

1ridrCddO con 1sot1oc¡;~natn de fluPrr>'>~n!:1J. 

tf tulos de anticuerpos en ovinos 5e olituv1~ron ~~estras s1ngu! 

neas por vennpunc16n yugu!Jr de 5 eAplOLJciones ov1n-1s crirner " 

c1ales del Estado de M6x1co, con ~l suero se proccdi6 J t,! ei~ 

borac1ón de IJ técnica di:!- IFI pJra el conoc1rr.iento de JJ cant_l_ 

dad de anticuerpos presentes Qn esos animalP~. 

En el montdJe de !J técnica de IFJ i::x1~t16 r1oca d~s0on1!>.::._ 

J 1dad ttc material ya que es de 1mportJción y Jito co~,tci por lo 

cual el procedimiento y poste::rior obtención d~~l conjU(iJdO resu_!_ 

to d1ficultoso, ya que se requirió de mucho tiempo y a~esorfJ­

r~spec 1 a I 1 zada. 

De los 165 sueros de ovinos ohten1dos, 94 o sea t:l 56.9'.t.. 

!1r"P~ent,1ron ,1r.t1i:ucr;;c.:; contru l.:. l~~~I.)_ 1nd1cundc que lJ pre~ 

~l·nc1a de e~tc protozoario es importante en el E~t~do de ~6x¡­

co. Los Utulos encontrrldos osríldron entre 1:8 y 1:8192, fh! 

Pilo~. el 111.s·r, se ubicaron entre las diluciones cJe 1:H y l:ió. 

El TltuJ11 mas alto fue de 1:8192 cletectado en solo dos ovejas. 



En lo referente a los titulas de Jnticuerpos en función a 
lJ edad d~l ovino ~e nncontró que los animdle~ que mostraron -
t!tulos altos de anticuerpos contra .!..:. _aondi i fueron los que • 

tenlan entre tres y mayores de cuatro años de ed.1d (60.G't), e!!_ 

contrando una menor cantidad de animales reaclores cuando tc-­
n!an dos años o menos. 

Existió poca relación entre los tttulos de anticu1•trnos -

contra l:_ ~y los problemas reproductivo$ en las exµlotd-

ciones ovinas examinadas. Los titulas de 1:8192 correspondi~ 
ron a dos borregas. una abortó y la otra parió un cordero dé-­
hi l que murió a los tres dlas de nacida, lo que hace suponer -
que una taxoplasmosis ~guda p1Jda estar involucrada en esos pr~ 

blemas reproducttvos. 

Las otras borregas que dbortüron y/o pJr1eron corderos -­
débi le~ tuvieron titulas de antlcuerpos que oscilaron de 1:256 
d 1:512, sin embargo, las borregas que tuvíerori parto normal -

r.instrJron t[tulo en tri: 1 :8 y 1 :2048, In111Cdntlo una to¡;opl,i;;mo­

sis crónica o bien que en las borregas del pr1mer grupa exis-­
tieron otras causds no diagnosticadas en el presente trabajo -
qua también ocasionaron perdidas reproductivas. 
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l N T R o o u e e 1 o N 

La toxoplasmosis es ur1a enfermedad zoon6tica causada por­
el Toxoplasma !l.2!'_fil, (parAsito intracelular obllg.1do). que--­

puede infectar anlmales herbivoros, omnlvoros y carn1voro~, -­
principalmente mam(feros y algunas aves, que juegan el papel -

de hospedadores intermed1ar1os. Siendo sus hospedadores def! 
nitivos los mamtferos de la familia felidcJ.e a~f como la fuente 
de infecc10n natural m.ls importante (aganda, ~'..!: _tl., 1981: Ble 

wett, 1983; Carrada, 1983). 

La toxoplasmosis es considerada como !J causa mas común -
de aborto lnfecc1oso y perdida neonatal ovina en varias pJrtes 
del mundo {Nuevll Zel.1ndcJ., 1\ustralia, E.E.U.U. e Inglaterra) 

(Alba~ _tl .. 1981; Dubey ~ ~.!_ .. 1984). 

Etiolog!a 

El Toxoplas.m.l !l.2!'_fil fue descrito primer'J por tlicol le y -

Manceux en 1908 en un roedor llamado ''gondi'' o ''gund1'' 

(Ctenodactylus ~) en ~l norte de Afrícd y años después en 
el conejo (Oryctolagus cuntcul is). Lo denom1nuron !..~. ~ 

tomando en cuenta su forma de arco y el nombre cienttfico del­
roedor en el que fue descubierto (Beverly ~ _tl., 1961: Souls­

by, 1982). 

En Hueva Zelanda y Gran Breta~a se ha descrito la asocla­
c16n de toxoplasma con la muerte prenatal ovina y con la pre -
senci a de abortos ( Beverly y :~atson, 19fi1; Hartley ~ ~·, 

1968). 

En 1939 Wolf y Col., senalan dl toxopla~md como agente -­
causal de la toxoplasmosis en el hombre y es la primera refe -
rencia al respecto de la literatura médica mundial (Vi llegas -
~ _tl .• 1977). 
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Se reconoce ~ola un.i esµocle: J.E!:_l?l~J..~.~J!!.~ ~-~~~~~1 y to­
das las cepas estud1addS son untig~nlcJmente simílílres (Ca­

rrada, 198l). 

Claslflcaclón Toxonómica 

Reino: 
Subreino: 
Phylum: 
Clase: 
Subclase: 
Orden: 
Suborden: 
F aml l 1 a: 
Subfamilia: 
Genero: 

Animal 
Protozoa 
Aplcom¡¡lexa 
Sporozoca 
Coccldia 
Eucocc1di iJJ 

E imer i i nu 

Sarcocy5tidao 

Toxopl•smat!nae 
Toxoplasma 

Especie: !..:_ 9ondi i 

(Lev!ne y Col •• 1980; citado por Soulsby, 1982). 

Caractedstte<is rnorfo1óqic_:l_2 

El !· ~presente tres fases: 

a) Trofozoito, tiene forma de media luna y mide de -­
cuatro a siete micrómetros de longitud por tres a cinco m1-

cr6metros de ancho. En su porción anterior presenta el 11~ 

mado compleja apical compuesto de un1 envoltura externa con 
tubulillos sub-membranosos, anll\os polares, r.i1croporo, (:2_ 

noide, toxone~as y los ór~anos pares en forma de masa o ro~ 

trias • Tiene un solo núcleo y ~oYilidad aunque carece de 
cilios o flagelos, son muy sensibles a cualquier medio eÁ-­

tracelular, por ello los trofozoitos libres invaden l.1s cé­
lulas nucleadas del hospedador en especial las del sistema 
retlculc en dott:lii.11 (Cererols, 1988). 



b) OoQuistes, son las formas Qufsticas del parAs1to -
que el gato expulsa junto con sus heces. Tiene unJ forma -
OVill, mide d1~ dtP.l a doce m1cr6metros de diámetro J lo<; dos 

tJlns du ~ot·r 1~x¡wl~ildü~ y ·,J l!XÍ'lll' un lJf111lo d1~ lwrllütLld 1 -­

ll!nqrnr.1lur11 .1dt 1 lUt1do lo~ ooqul~.t1~~. pr1~~.enll111 1rn.1 dtv1~.1t111 -

por esporulílción los cuales contie11en cuJtro c~noroz<1itos -
en su interior. 51 las condlclones ambieritdles son favora­
bles pueden permanecer viables durante mAs de un a~o (Cere­
rols, 1968). 

e) Q11istes htst1cos, s11 tam~~o es mtiy vJriJb!e entr1~ 

diez y cien ~lcrómetros de dt3metro, poseen una membrana -­
elAstlca que encierra en su interior a los bradizo1tos {fo! 
mas similares <1 los taquizo1tos pero mtis pequerl<lS), y los -

aisla del r.iedío externo. Se tac al izan en cua!Quier te)ldo 
del hospedador, de preferencia en lo~ núsculos, cerebro'/ -

retina. Los Quistes perm~necen durante mucl1os J~os, proba­
blemente durJnte tOdd IJ v!du del tiospcdddor sin 0r·uvuc,1r -

n1nguna reacctón inflamatoria en los tejido5 011 donde se en 
cuentran .(Cerorols, 1988). 

En el ciclo biol6g1co del .!...:. ~-1_!_ tos fel 1nos Jue-

gan un papel de '.iUmd importancia dl ser ho~.)f:dddor.:::. def 1n1_ 

tivos del par~s1to (Blewett ~J:. 2.1-1983; Oubey, l!JBO; Soul:;­

by, 1982}. Cus1 todos los animüles de sanure c1J1ente pue­

den uctuur cono 1ntermed1ar1os (Cererols, 1988). 

En el .:!:.· ~ existen dos tipos de des.arrollo; el -
ciclo enteroepitelial y el ciclo extraintest1nal. 

1.- Ciclo enteroepitel ial, es la denominad:! fase ---­
sexual o :sospórtco se tntCld cuJndo los ooqu1stes o los --­

quistes ntst1cos llegan JI intestino del nospedJdor def1n1-
tlvo. Los trofozoitos se l i~er~n d~ las ~e~br3nas ~ufsti-­
cas por la acción de las enzimas digestivas y penetrun en -
el interior de las célulus intestinales, donde se llevan a 
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cabo cinco etapas mult1pl1cativas que dtf1c~en morfológ1ca­
mente y se designan A, B, e, o y E. (El tipa A aparece de -
\2 a \8 horas después de \a infección, siendo la etapa m~s 
peque~a. es evidente como una colccctón de dos o tre~ orqa­
nlsmos en el yeyuno. Las tlivtslones son por endodto9cn1íl -
(formación de células hi¡as por 1n¡erta interno). El tipo 
B ocurre de \2 a 54 horas después de lo infección y ha sido 
localtzado en el núcleo, se divide por endod1ogcniJ yendo­
pol1genia. El tipo C ocurre de 24 a 54 horas 1lPspués de la 
infección y se divlde por esquizogon1a (mcrogonin) ellos -­
son alargados y tienen un núcleo subter~\nal. El tloo O -­
ocurre de 32 horas a 15 d1as después de la infecc16n siendo 
mas peque~o que el tipo c. según Frenkel 1973, s~ <lividc -­
por endodiogenia, esquizogonia y por s~parac16n de marozoi­
tos simples de u11a masJ íll1clear. El tipo E se divide por -
csQulzogonta ocurre de a tS dlas d~spués de 1~ infecc16n, 

y se parece al tipo O) , ocurrtendo una reproducci6r1 -----­
asexual que dard l~yJr J 13 anarlción de los mcrazo1tos. 
Después de varios c1clos reproductivos. que $C na fdn cxte~ 
diendo en la infección por todo el intestino d~I fcltno, dl 
gunos merozottos evolucionan hacia m1crogametoc1tas (gameto 
femenino} o macrogametocito (gameto mascul1no}. Entre---­
ellos se realiza una reproducción asexual cue dJr5 lugJr" J 

\a formación de ooqu1stes, form~s resistentPs ~ue será11 ex­
pulsadas por el felino parusitado junto con sus n~ces. ?a­
ra que estos ooQuistcs sean infectd~tes t1ene11 t¡J•~ p1·Gs~n-­

tar una reproducción ~~porogOnica que se produce en ~l ext~ 

r1or 1 d los dos o tros d1as despu~s ae ser expulsado~ (Ca-­
rrada, 1983; Cerero\s, 1988; Soulsby, i982). 

2.- Coclo extraintestinal es la denom1nadJ fa$e -----­
Jsexual. {Se ln1c1a cuirndu lus f::-;:-as 11lf')t.1r.as del parás_!_ 
to (ooqu1stcs pr~cedentes de deposiciones de ~ates infecta­
dos o quistes hlstico~ presentes en los teJl~os de ón1m~i~~ 

paras1tado), llegan ul intestino de cualquier an1~al homeo­
termo. Las enzimds digestivas del mismo destruyen \Js mem-



branas del quiste producténdo•e la liber•ciOn do lo• trofo­
zoltos; éstos penet~an de inmediato en las células nuclcJ-­
das del hospedador, en especia\ las células del sistema re­
t!culo endotelial. En su Interior, el trofozoito, que en -
esta fase recibe el nombre de taqu1zoito 1 se divide ílCtiva­
mente por endodiogenia. AcumulAndose de ocho a dlecJscis o 
mAs organismos en las células hospedadoras. Por lo que pu~ 

den llenar por completo la célula parasitacla y producir la 
rotura de la misma. Los parAsitos liberados por dicha rot~ 

ra infectan nuevas células hasta Que los mecJnismos inmunes 
del hospedador actúan produciendo la muerte de las formds -
libres y frenando la multipltcactOn de las intr•celulares. 

A partir de este momento. los trofozo1tos, que en es­
ta fase se denomtna bradizo1tos se enquistan en los teJ1dos 
det hospedador formílndo los denominados Quistes h1$ttcos. 
(Cererols. 1988; Soulsby, 1982). 
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Cicla biol6glco del To-.npJts•a 9..uuUJ.. 

llOSPEDAOOR O[íllflJJVO (G.UO} 
¡ ~~ 

llfGCSJIOll: OUISH O J[JJOOS--.. CIClO INHSllHL--. ~--• OOQUJSJl JlllUOURO 

OOQU 1 STC MADURO i 

L .. ----·-------------------------::::,1:[ H::::RO ( JOHC!ANJ[) 
_ ____j 

ovuo- ORAL- l.O. - RUPJUAI\ DEL 
OOQUJSI[ 

HUNA.NO \ 
PUUfOll 

rsPoROTsn 

[~POl\OlOIJO 

T'~"'I"' ,, ....... ., j 
OVIOO :~~:::O l"j PROPIA 

:~~;O~U~SCULAR 

CCRlBl\O~ 

REPROOUCCJOlf UIHA (BRADllOJJOS) 

:::;:·~ HU•ANO 

A[ROSOLCS 7 
LCCllE ? 

ARJROPOOOS 11. ,. 

ovuo 

"'-- MACROfAGOS - S.l.llGRC 

(•odific•do de Ouber el al., J971; fayer, 1!>81; Souhby, 1981. 



fpidem1olog{a 

Ld toxoplasmosls es una zoonosis de <listr~buci611 mun­

dial, mucho mas frecuentes en las reglones hDrned•• y c~ll·­
das que en las frias y secas {Cererols, 1988). 

Los animales mas Importantes son los gatos. El los ai 
igual que el resto de los felinos (g<lto montes, puma, ¡a--­
guar, etc.), son Jos hospedadores definitivos del paraslto, 
ya que en ellos tiene lugar la reproducción sexual del mis­
mo {B\ewett 21. !'..!.·· 1986; rrenkel ~ i'J. .. 1981). 

Tamblén es posible que los invertebrados como los in­
sectos coprófagos, artrópodos hematófagos y moluscos jue--­
guen un papel importante en la d\sem1naci6n de ooQuistes -­
(Del muro, 1982; Roch, 1971; Soulsby, 1982). 

En los ovinos se consideran tres mecanismos de trdns­
mi sión de la toxoplasmosis: 

1. Exposición continua de las ovejas a un medio am-­
bíente contaminado con los ooquistes (alimentación al past~ 

reo), provocando la infección y la manifestación de los si~ 

nas cltnicos, éstos se presentan principalmente en animales 
jóvenes y de reemplazo. 

2. Exposición discontinua a la tnfecctón por oaquis­
tes donde la enfermedad se presenta de manera espor~dica 
presentAndose en los animales a cualquier edad (Blewet y -­
Watson, 1983). 

3. Transmisión de la infección por contacto. La dls~ 

m1ndc1011 d~ la cnf~rne~a~ 5P inicia por la mezcla de borre­
gos infectados con animales susceptibles d~s1>ufs del empn-­
dre. Los problemas cltnicos cstaran re~Lrlngt<los prin1'.l¡i~~ 

mente a las hembras de reemplazo. 
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BloweL 11983) considera poslblo la transmisión van6-­
rea al observar las formas infectantes del toxoplasma en el 
semen de carneros. 

La Ingestión de pastos, forrajes o alimentos contami­
nados es uno de los mecanismos de infección natural para -­
los hospedadores tntermedidrios. El humano se Infecta por 
la tngestt6n de quistes htst1cos presentes en la carne de -
mamlferos utilizada para su consumo (Cererols. 1988; Garra­

d"• 1983; VI! legas ~!, ~~·, 1977) 

Patoqenia 

Se han establecido tres mecanismos de penetración del 
parásito a las células del hospedador (Vi llegas s_~ '.'.) ... 
1977). 

1.- Secrect6n y actividad enzimática, se han detect~ 
do ciertas substílnCidS produc1c!Js por et pdrásito que de a! 
guna manera alteran la consistencia de la membrana celular 
pr1ncpalmente de aquelas células Que forman parte del s1st~ 

ma ret!culo endotel ial (V1 llegas ~ il .. 1977) 

2.- Penetración activa: Es aquella que se presenta -
por movimientos de torsión de todo el cuerpo del par~sito. 

adquiriendo forma de tirabuzón con to que ~e favorece µard 
penetrar a la célula (Vi llegas~ _tl., 1977). 

3.- Fagocitosis: Se Inicia por un acercamiento de la 
célula al parAsito en forma inespeciftca con el f1n de ncu­
t~alizarlo1 esto se ve favorecido por la activación de lJ -
célula que forma parte del s1stema facitico hi~t1ocitario -
para in1c1ar la fagocitosis. Este mecanismo involucra ini­
cíalment~ la ~mt~ión de pseudopodos hasta Que el par~s1to -

queda totalmente rodeado e inclu1do en una vacuola paras1t~ 
fara ('l1llegas ~!, _tl .. 1977). 
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La infección de!· '.12..'!E..iJ. es subcl!nica, en la mayo-­
ria de las infecciones agudas la ruta de infección es el -
tracto Intestinal. Después de la ingestión de ooqulstes, 
bradtzoltos o taqulzoltos, la infecc16n entérica se dls•m! 
na por linfa ·y sangre con invasión subsecuente de órganos 

tejidos 

los par~sitos se multiplican en forma de tdquizoltos~ 

produciendo muerte celular; se extiende el parasitismo y -
los animales pueden morir en este periodo. Durante esta -
fase los organismos pueden aparecer en secreciones y excr~ 
clones como la orina, heces, leche, fluido conjuntlval y -
saliva. Estas formas son incapaces de sobrevivir fuera -­
del hospedador. Es muy peque~a la posibiltdad de la dise­
minación de la toxoplasmosis de un animal a otro en la fa­
se aguda (Soulsby, 1982). 

Virulencia 

Se ha seftalado una variación en la virulencia entre -
cepas de este organismo. Oe hecho el criterio para dife-­
renciar cepas es por virulencia y las caractertstlcas de -
la enfermedad producida, cuando éstos san Inyectados a dn! 
males de laboratorio. Con cepas de baja virulencia en ge­
neral ocurre una parasitemi~ baja, munor ¡nvasi6n tisuldr 
y corta perslstencia del parAsito. los orgJnismos aisla-­
dos de animales Que tuvteron enfermedad o murieron d~ la -
infección, son usualmente m~s virulentos que otros obteni­
dos de un animal que na mostr6 evidencias clfnicas de la -
enfermedad~ La mayorta de las Infecciones son avirulentas 
o de c•rlcter subclln1ca (Soylsby, 1982). 

La toxoolasmosis en ovinos se clasifica de la siguterr 
te manera; 
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1. Anuda: 

il) Adquirida 

b) Congénita 

2. Crónica o la lente (Soulsby, 1982). 

Muchas de las infecciones son subcllnlcas y lo• sig-­
nos varlan dependiendo del Organo afectado (Dubey ~ _a_L·, 
1981; Soulsby, 1982). 

a) Toxoplasmosls aguda adquirida ocurre esporadica-­
mente y se acompafta de un cuadro clfn1co que varla desde -
una linfadenopatla subcllnica hasto uno neumonla fatal. 
Las ovejas con este tipo de infección ~anifiestan signos -
digestivos como anorexia. diarrea y emaciación progresiva; 
sígnos respitdrios como tos v disnea; signos nerv1osos~f1~ 
bre y trastornos en la gestación con abortos y fetos momi­

cados (Dubey "..~ .'!..!.·· 1981; Soulsby, 1982). 

las le~lones enco11tradas en este t1µ0 ~e 1r1fección -­

son las siguientes: abomasit1s, enter1t1s, 111fldmac16n Je 
ganglios linf~ticos mesent~ricos, esplecnomegal1a, 11epato­
megalia con focos grandes de necrosis de uno a tres rnilim~ 
tro$ de di~metro, agrandamiento del páncreas, m1ocarditis, 
encefalitis, cistitis y cuando ocurre aborto hay necrosis 
de los cotiledones (Dubey ".!.'!l .. 1990). 

b} To~oplasmosis aguda con96nita; sus man1festuc10-­
nes clin1cas vartan dependiendo de la etapa de qestJci6n -
en Que ocurrió la infección con.!_. gondii.- 1) cuando ld 

infección ocurre durante una gestación temprana huy repctl 

ción de calor por muerte embrionaria y reabsorc16n~ 2) 
cuando afecta mis alll de la mitad de la gestac:On hay --­
aborto y momificación por muerte fetal; 3) al final de la 
gestación causa infecci6n fetal ocasionando nacimientos de 
productos prematuros o débiles que mueren en no rncnos de -
tres dlas (Blewett y Watson. 1984; Carrada, 1983; Soulsby. 
1982). 

i2 



En la patogenia de este tipo de toxopl•smosis los ta­
quizottos que llegan al aparato reproductor producen una -
placentitis alternando as! el intercambio nutrictonal y -­

oxtgenactOn, ante esto, el producto muere cuando aún es fe­

to o ble1\ nace con trastornos cerebrales o tambtén el 1iarª 
sito puede afectar directamente los Organos del producto -
(Soulsby, 1982). 

Las lesiones encontradas en la placenta en este tipo 
de toxoplasmosts consiste en c1isminuci6n del tamano de lo~ 

cotiledones. Las les tones caractertstícas son focos redo~ 

dos de necrosis, de color gris y de uno a <los rn11tmetros -
de di~metro. 

En tos pulmones hay nódulos necr6t1cos y eÁudada ple~ 
ral, hidrotórax. Otras lesiones son hepatom~galtd, esple­
nomegalta, ascitis y en algunas ocasiones se presenta co-­
riorettnitls . (Carrada, 1983; Soulsoy, l9o3). 

Las lesiones encontradas en el producto ~on: necro-­
sis centrdl en cerebro. cerebelo, médula espinal y cordón 
espinal. Encefalomielitis no supurativa con infiltración 
perivascular, con células mononuclear·es. tlay presencia de 
focos de 1nfiltrac16n mononuclear en meninges, lengua. 
músculo esquelético, lttgado y vasos sangu~neos (Oubey, ---
1981). 

La toxoplasmosis crónica o latente se considera como 
resultado de una infección aguda siendo subclfnica. No 
hay reacciOn inflamatoria debido a Que el toxoplasma se -­
~isla y enquista (Carradd, 1983). 

D1agnOst1co 

Diagn6st1co clfnico; la presencia de cuadros clln1cos 
tnespeclf~cos y la existencia de formas as1ntnmattcas o --
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inaparentes que en un momento dado puede d~r origen a un -
cuadro agudo, constituyen un grave problema que hdCe muy -
dificil el d!JJnOstico cllníco de la toxoplasmosls (Roch, 
1971; Soulsby, 1982). 

01agn6st1co de laboratorio; eilsten dos tipos de pru~ 

bas para diagnosticar la toxoplusmosis: 

l. 01rccldS (sr emplean para ta 11etecc161l riel par~~1to). 

11. ln<l1J"cct11~ (se logra. detectJ1Hlo u m1d1t~1h!•1 lc1 r·i'"Plil'S~ 

ta inmune del animal contra el protozoar10) 5oulby ( ln2l 

hace referencia J las t~cn1cas directas e ind1rectds. 

l. Directas: a) Observación htstolOg1ca de cortes 
b) lnoculaciOn a Jn1males d~ lüboratorio 
e) TOcnica de inml1nof \uorr~ccnc1J d11·ect~ 

1 l. lnd1rPctds: 1.- Técnicas serol6g1cas: 
a) Sab1n y Feldm~n (t~cn1cJ del colo 

fdíll~) 

b) lll'11id:glut1n1.1c16n ln,Jif•!c: .• i u \1•1',\-

va 

e) FlJdtión del Ccmplcment0 
d) tnmunoelectrofooests 
e) lnrnunofluorescenc1a indirecta 

Otras pruebas usadas para el d1agn6st1co de la toxo--­
plasmos1s son citados por: CalCeron ~~ 21· {1985}. Carra 
da (1983), Roch (1971) Willson (1972). 

a) 

b) 

el 
d) 

e) 

sus variant~s para anticuerpos. 
lcxoplasrnina 

Coaglut1nac1ón 

ílifusiOn en Gel de Agar 
Floculaci6n con partfctilas inertes. 
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Diagn6stico Diferencial 

El diagn6st1co dtferenciol de la to1oplasmosis de los 
ovinos, tropiczd con dos serios problemas, el morfológico 

el cllnico (Dubey ~ .<1_1_ •• 1980). 

Para el diagnóstico morfológico hay qLle tomar en cuen­
ta un grupo de microorganismos (protozoarios y hongos}, -­
muy semeJantes al toxop1asma tanto en su forma de trofozo! 
to como quiste. que infectan al humano y otros animales. 
En los animales se consideran lo~ géneros~~~. Q~sn2~~ 

!J..!, Hexamita, Encephalitozonn, G\obidium, Fibroc.íst.1s,--­

Sarcocystis, etc (Dubey ~ .<1_1_., 1980) 

En cuanto al diagnóstico cltn1co hay una serie de en-­
fermedades por su biologta y patogen1cldd<I dan cuadros el! 
n1cos semeJantes a la toxoplasmosls como son: llsteriosis. 
leptosp1rosi~, brucelosis. salmonelosis, clam1d1as1s y vi­
criosis (Dubey '!l .<1_1_., 1980) 

Tainturier en 1980; menciona Que el aborto es una for­
ma de presentación de la toxoplasmosts y Que debe diferen­
ciarse de varios agentes causantes de aborto como: 

1. Abortos 1nfecc1osos: 

a} Gruc~~ spp¡ afectri. al humdno y a los dnir.i-ilcs, 
presenta aborto en el último tercio de la gestac16n, mortl 
nato y debt i idad de la madre. 

b) Chl a~ !'2-i!_t_a.cJ.: este agente también causa con-
3untiv1tis, problemas respiratorios, artritis y abortos en 
cualquier etapa de la gestación. 

e} ~ . .!S.~~-~~~ spp; la enfer111~rlad causada por estos 
agente~ curs~ ademas con trastornos respiratorios. 
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d) Salmonel la spp; afecta a todo el ildto, tJnlo J<!ul· 

tos como jóvenes lo~ animales Jóvenes presentan cuíl<fro en­
t~rlco y fiebre en cualquier etapa de la gestación. 

e) f2.."!.E.ll~~ fetos intestinal is; en la enferme--

dad ocurren abortos al final de la gestación, alto parce~ 

tdje de abortos dunado a un cuadro febril muy severo. 

f) u~~ rr.onocytogenes; genera cuadro d·~ aborto -

o trastornos nerviosos. 

g) Leptospi~ spp; en este caso es muy importante co~ 

siderar el cuadro clfnico que se presenta en la madrE y -­
que el aborto ocurre en el dltimo tercio de la gestación. 

h) Myco.e._las171a spp; existe l3 presentación de otros --

signos en estd enfermedad como agalacti3, cuadro febril s~ 

vero, conjuntiv1t1s, artr1t1s. problemas respiratorios y -

abortos al ftnal d¿ !J gest,ición (Blood E_!..~·, 1982) 

2. Abortos parasitarios: 

a) ~~~~~ spp; e~ el parti.s1to que causa abGrtos 

en var!a~ especies ariim<llQs pr1nc1pdlmentc en hovinos, ov1 
nos, caprinos y suinos. 

3. Abortos no infecciosos: 

a) Administración de antihelmínticos dl final de la -
gestación (fenotiazina y tet~amtzol ). 

b) El consumo de plantas tóxicas. 

e) Lds anomaltas congénitas Que pueden ser genéticas 

o cromosómicas son responsables de la muerte del embrión o 
de la reabsorción de éste (Blood ~ tl·• 1982). 
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Finalmente, algunas cons1derac!ones diagnósticas que -
se deben tomdr en cuenta son; 

1. Para el ó1agn6stico de id enfermedad, es conveniente -
se verifiquen dos o mas pruebas diferentes can el mismo -
suero, 

2. una reacc16n positiva indica infección mas no enferme­
dad. 

3. No importa el titulo de una reacción por d~bi l que sea 

siempre indica una infección toxoµlAsmtca, Que ha podido -
tener lugar en cualquier momento de la vida del s~r y que 
aunque, en el momento actual no presente un cuJdro patoló­
gico manlftesto, en cualquier momento pu~de desarrollJrlok 

4. Un« tasd de ant.icuerpo.s. bdJ3, no permite 1.!l iminJr el -

diagnóstico de enfermedod; un tltulo alto no justifica un 
diagnostico de to~opl3s~osis. 

5. Los títulos altos equiparables en dos pruebas diferen­
tes verificados en el mismo 5uera, se pueden tomdr como d~ 

tos de certeza de toxoplasmosis~ 

6. Un aumento d~ anticuerpos en el curso de unJ evotucl6n 
clfnica est~ en favor de toxoplasmosis. 

Tratamientc 

ConsiderJndo que la to~oplasmosis ovina cllnica, gene­
ralmente ocurre cuando una oveja susceptible experimenta 
su primer infección durante ta preñez, que generalmente -­
las infeccione:. innparentes sen l~ regla, que es una enfe~ 
medad que ocurre en varios animales del hato, y Que lús -­
costos de lo~ furmacos son altos, no existiendo un tratu-­
míento satísfactorio contra la tor.oplasmosis ovina {Blc--­
wett, .<!_l _.u •• 1983; Me. Cullocll ~ 2.J.•, 1964) 

17 



[~; diftcil llUhtllo 1\ l.1 prt'soncla const11nll~ 1Jul hu!;ped,1 

linr dd1nitl"1 (OPS, 1900) y,, la t11\1cultJd do di!<•rl'n--­

ciar la enfermeddd, de otras enfcrmedacle~ que dar1 cu~clros 

similares y que son aparentemente m~s comunes. 

En los casos de infección congénita, se debe determi-­
nar la presencia de anticuerpos en la hembra mientras que 
en los casos de infección adquirida debe in11('stigursc si -
el animal estuvo en contacto con animales infectados de la 
misma y otras especies. 

Algunos puntos que se pueden considerar para el con--­
trol de la enfermedad son: 

1. El uso de amoniaco como desinfectante para áreas en -­
donde el gato defeque accidentalmente. 

2. Hacer el muestreo de animales sospccnosos, c.on e! irnin~ 
c\On. de animales positivo~. 

3. Las hembrJs que abortan o exputsJn fetos muertos cteben 
considerarse como poslhles portadores y sac1·if1cJrsc. 

4. Los cadAveres de animíllcs infectados y sospecl1osos de­
ber~n destruirse totalmente, o por lo menos hacerse 1n<lcce 
sible a los carnrvaros. 

5. Eliminación completa de animales en los que surge la -
.enfermedad. 

6. Alimentar a los gatos en el hogar con alimentos coci-· 
<los. 

7. O¡agn6st1co periódico cop1·ológico y ~~rológico a los -
gatos de la granja y tratamiento (Blood ~ .'!! , 1982; Du-­
bey, 1980). 
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En humanos se pueden aplicar las siguientes medidas de 
control (Tlmoney, 1976). 

l. El1minac1ón Je las heces de lo; g"tº' para evitar con­
tacto con los humanos. 

2. Usar el amoniaco como desinfectante Qíl áreas tlond~ el 
gato defeque accidentalmente 

3. Alejar dE>l contacto con los nii~os ll1s cajas de ilreri<i. -
donde defcQuen los g<ltos 

4. En las mujeres gastJntcs no perm1t1r el contacto CQ11 -
gatos cuya fuente de al1mentac16n sea desconocida (Cerrad~ 

1983; Grosso ~~-!!_l. \975; Timoney, 1976). 

S. Usar guantes cuando se usan cazuelüs de los gatos {Gr~ 

sso ~ ~-·. 1975) 

6. Cocimiento de las carnes. considerando que los ooquis­
tes se destr!Jyen a temperatura d~ 90ºC. durante 30 segun-­
dos y a 50º C dur~nte 2.5 x1r111tos (Carrada, 1983; Grosso -
et~·. 197$, 11r.?oncy. 1976). 

7. Evitar el consuno da carne crud~ o mJl cocida {CarrJda 
1983; Tímoney, 1976). 

B. Las frutas y verduras pueden estar contaminadas con 
ooqu1stes res1stontes 1 por lo que debe insistirse en el la 
vado mecAn1co cuidadoso (Currada, l9BZ). 

9. Los <:.ujetos seropositlvos a TO.'(oplasm2_ SJOndi i, no de-­
hen ser usados como donadores de órganos para transplantes 
{Carrada, 1983). 

10. En pacientes inm11nodeftc!entes o con t~rapid inmunode-
presora. es í~portdntc vigilar las transfusion~s dry sangre 
(Carrada, 1983). 19 



11. Control de roedores, cucarachas, moscas y gatos vaga-­
bun<los (Gro'5o et ~-·, 1975}. 

PrevenclOn 

No hay medidas de prevención efectivas contra ~ 
plasma 2.2.!1.'.!ll en los ovinos, ya que por las caracterlst1-
cas del medio en el que se encuentra esta especie es dlfl­

cil de aplicarlas (Dubey ~!:. .tl·· 1981). 

Se ha experimentado la utlltzaci6n de una vacuna inac­
tivada elabordda con un coccidio no patógeno (~~~ !!.2. 
mmond1} en la prevenc\ón del aborto ovíno ~ebido a toxo--­
plasmosis, poro no se ha podido prevenir la infección fe-­

tal o pl,1centarla (Beverly tl _tl., 1971) 

Los mecanismos de infección del humano son pr1nc1pdl­

mente Ja contdmtnación de alimentos con ooquistes prove--­
nientes de las heces del gato, la Ingestión de carne tnfes_ 
tada con quistes de Toxoplasma ~ (Aganga ~ _tl., 
1981; Dubey. 1980). 

Ld patogenia en el humano es similar a tos dnimaies. -
Se conocen des formas el fnic,1s. de toxoplas.mos1s humilni:L 

a) FormJ adquirida: en lo que se refiere a gineco-ob! 
tetricia. los problemas por toxopldsmosis so11: parto~ pre­
maturos, abortos 1 muerte fetal y placenta molar (Leyva, --
1979). 

b) forma congknitd; es el resultado de una 2nfecc16n 
.i9ude .. 1óquiridad por la madre durante la gesLaci6n (Vill~ 

gas s.! _tl., 1977). 
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OBJETIVOS 

Establecer la técnico de inmuncfluorcscencla indirec­
ta para lJ detección de anticuerpos séricos contra Tox~_pJ...~ 

~~en ovinos. 

Determinar la seroprevalencia de anticuerpos contra l· 
~en algunos rebaños ovinos del Estado de México. 

Conocer la variación de los titulas de anticuerpos 
contra l· ~ en ovinos en función a su edad. 

Evaluar los tttulos d~ anticuerpos contra T. ~ondti -

en borregas que presentaron problemas reproductivos. 
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MATERIAL Y HCTOOOS 

1. Local izaciOn !!.!'. .Ll. ~-~p_lotaci~ 

Para la reallzaclbn de este trabajo se utilizaron anl 
males de cinco e1plotaciones diferentes (Cuadro t) (Rancho 
Santa Elena, El Reto~o y El Sacrificio, en el municipio de 
Teoloyucan; la Palma, municipio de Melcnor Ocampo y Las -­
Margaritas, municipio de Ozurnba) localizadas en el Estado 
de México. 

( F 1 g. l) 

2.~ 

El número total de animales muestreados fue de 165 

ovinos de las cinco explotaciones antes mencionadas. 

Para demostrar },1 nresenciu de 1.· ~se muestrea­

ron ~ntmdles de ldS cinco explotaciones. obteniendo lo~ -­
suero~ r1acesar1os para redllZJr la técnica ~o inmunof!uore 
scenCld indirecta. 

Para determinar la seroprevalenc1~ de anticuerpos co~ 
tri.1 I· _gondj_j_ se muestréo del 10 al 50l d~ cada una de lils 

e~plotaciones ovinas ya citadas. 

Para conocer la variación de ant1cue1·pos contra !· -­
~ 5t? formaron grupos d~ ovinos de difcrC?ntes edades.­
las cuales variaron desde animales menores de un ano, hJs­
ta borregas íldultJs, con el fin de detcrmlnar a que edad -
son m~s susceptibles. 

Pdra evaluar los problemas reproductivos en les tttu-
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los de anticuerpos contra l· gondii se eligieron 21 borr~ 

gas de diferentes explota,íones que presentaron obortos, -
inantctOn y hembras qt1e parieron corderos muertos. 
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La obtenc16n de la muestra •e realizó por venopunclón 
de la yugular con sl$tema vacutainer, obtüniendo 5 ml. de 
sangre por animal, identlflr.ando coda muestra y marcando a 
los animales estudiados. 

( F i g. 2) 

La muestrd sangutnea se dejó reposar al ambiente ---­
transportandosc desde la explotación tiasta el l<lbor~lorio 

de paras1tolog!a de la FES-Cuautttlln en una nielara can -
refrigerantes. Una vez en el laborator10 se proced16 J -­

desprender et coágulo del suero y se som~t16 a cer1tr1fuga­

ción a 2000 rpm durante 10 minutos, una vez obtenido el -­
suero se conservó rn congelación a-20• e !1asta su proc~sa­
mienta. 

Para lu detecci6n de dnt1cur.rrrnt contra ~- ~-'~-~dif se~ 

usaron las s1Duienles técntcas: 

t. Prrc1pitac16n de gama globul 1nas con sulfdtO de -
amonto. 

Reactivos 

a) Solución Saturada de Sulfato de Amonio (UH4} 2504. 
En un vasa de precipitado (1000 ml} poner 550 mi. de agua 
destilod• mas 550 ~. de (UH4) 2504, revolver con aglt1dor­
magn~t1co !111st<1 r¡ue la Sill este totalmente disueltay 

Ajustar el pH a 7.2 agregando ~cido clorhfdrico o h1üroxl-
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do de sodio, con ayuda del potenciómetro y conservar a 4•C. 

b) Solución Salina Amortiguadora de Boratos con pH de 
8.5. Para preparar 1000 mi. se requiere: 

- Acido Bórico (H3 B03) 6.18 
- Tetraborato de Sodio (Na2B407 10H20) 9.53 
- Cloruro de Sodio Cristal (NaCI) 4,38 

e) Antisuero (suero de borrego-antialbumina sérica de 
conejo). 
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Método 

l. En un vasa da precipitado colocar un volúmen conocido -
de •uero de borrego (150 mi) poner el vaso en bafio de 
hielo. 

2. Hozcldr con •giLador m•gnéLico y agregar el sult•Lo d•· 
amonio gota d gota por medio de unJ burctG. 
- Primera precipitaci6n volúmen a volúmenm (150 mi de. 

suero con 150 ml dQ sulfato de amonio} evitar hacer -
burbujas. 

- Segunda precipitación, medio volOmen de sulfJto (150· 
mi de suero con 75 mi de sulfato de amon10), 

Tercera prectpitdciOn. una tercera parte tanto de su! 
fato como solucl6n salina o amortiguador de boratos -

(ISO mi de suero con 150 de sulfato óe amonio más 50-
ml de solución salina dmortiguadot~ de boratos). 

3. Cont1nu~r <l9ttando durante una Itero para que precipite~ 

la g.ima globul ina. 

4. Centrifugar en fr!o a 10 000 rpm durante 30 minutos ..• 
(eliminar el sobrenadante). 

S. Red\solver e! precipitado con solución salina amortigu! 
doro ao baratos complel1nóo el volómen or1g1nal (150 ml) 

6 .. Repreciuitar ta gama globulina. seguír los pasos t. 2,-

4 y 5. 

7. Repetir el proceso de precipitací6n siguiendo los µasos 
1,2 y 4. El precipitado obtenido se disuelve con sol!!_ 
c16n Sd] in.:: ~mortiguadora de boratos completando un t-e_!:. 
clo del volúmen origlnal (SO mi). 
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B. Dializdr con solución salina amortiguadora de boratos.­
Se utiliza una bolsa para diálisis lavada previamente -
con solución salina amortiguadora de boratos, colocando 
en su Interior el resultado de la última precipit•clón, 
amarrar st1s extremos e introducirla en un mdtrdZ con so 
lución sal 1na amortiguadora de boratos, donde permanec~ 
r~ durante varios dlas cambiando dicha solución dos ve­
ces al d!a manteniéndola con agitador magnético y de¡a~ 
do reposar 60 minutos. Guardar en cuarto frto. 

Probar la diálisis con solución de cloruro de bario. si 
no presenta precipitado significa que ya esta lista. 

9. Una vez completada la diálisis, centrifugar el conteni­
do de la bolsa a 3 000 rpm durante 30 minutos en fria.­
Esto es con el fin de eliminar preci¡litados formados du 
rt1nt~ lcl dt;1lls1s. 

10. Comprobar Ja pureza del producto por inmunoelectrofore-
sis. Esta muestra se puede conservar liofilizada. co~ 

gelada o refrigerada. en este último caso agregar un 
preservador como la azida de sodio o merthiolate. 

11. Inmunoelectroforesis 

Es una técnica de doble difusión que permite obtener 
la sepJrac10n electroforética con gel, de una rnezclJ de -
prote1nas y ld d1fus10n de un antisuero polivJlente corre~ 
pendiente. Al encontrarse cada anticuerpo con su anttge-
no cor~espondiente, se forma un arco de precipitación per­
mitiendo distinguirse entre las diferentes protetnas del -
suero normal. 
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Material 

- Aparato de Electroforesis 
- Agar (debe emplearse un agar libre de impurezas) 
- Amortiguador: puede utilizarse cualquiera de los siguie~ 

tes: 
a) Barb1turatos 0.05 M, pH 8.4 

Oarbi tura to de Sod 1 o O. 1 M 385 mi 
Ac1do clorhtdrico o .1 M 115 mi 
Agua destilada 500 mi 

b) Tris 0.05 M, pH 8.04 

Tris (ll1drox1metl 1) Am1nometano 0.2 M 250.0 mi 
Acldo c lorht drico 0.2 M 
Agua destilada 

c l G 1 i c i na lid OH o. 1 M. pH 
Gl1c1nao.1 M 
H1dr6ddt1 de Sodio o. 1 M 

Antisuero, debe ser potente 
tes de ser usado. 

82.5 mi 
667.5 mi 

8.6 

942 mi 
58 mi 

probar su específíc1dad a~-

Ant1geno debe ser soluble para qu~ no se interfiera su 
migraciOn y tener una concentración adecuada. 

Método 

1. Preparación de las placas con agar 

1.1 Desengrasar previamente los portaobjetos con etanol ·-­
eter ettlico (1:1) 

1.2 Se prepara una solución de agar al 0.51 con· agua dest1-
larta, tíllentar hasta que se haya disuelto y estando aun 
caliente la solución se cubren los portaObJetos con unJ 
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cap• delgada. 

1.3 Se prepara una solución de agar al 1.St con amotlguador. 
se disuelve con ayuda de calor y debe reponerse el vol 
lúmen perdido por evaporación con agua destilada. 

1.4 Se colocan las placas barnizadas sobre una superficie -
perfectamente horizontal y se cubren con un volQmen dd! 
cuado de agar para formar una capa de 1.5 mm de altura. 

1.5 El agar se deja gel iflcar a temperatura ambiente y se -
guardd a 4ºC durante 30 minutos para acelerar su endure 
cimiento. Sí no se van a utilízar el mismo dfa pueden 
conservarse en c~mara húmeda a 4q e sumergidas en el -­
amortiguador. 

1.6 Marcar en las placs de agar los pozos y canales necesa­
r 1 os. 

2. Electroforesis del antlgeno 

2.1 Remover el agar de los pozos previamente marcados en la 
placa. 

2.2 Colocar las placas dentro de la c~maro de electrofore-­
s1s. Asegurar que se establezca un buen contacto entre 
el agar y las tiras de papel filtro que sirve a modo de 
puentes. 

2.3 Encender la fuente de poder y ajustarla a 30 m.A. Esto 
es si se emplea Ja unidad integrada de eJectroferPsis o 

a 8 m.A. por laminilla si se usa la cámura independien­
te. s~ deJa corr~r durante 15 minutos. 

2.4 Desconectar la fuente de poder y con la uyuda de una ml 
cropipeta se aplican las muestras de los antlgenos en -
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los pozo~~ cnrrospondi('ntct. Uno de ·los pozo!. rlt1lw l lr­

llilr:.e con un suero ter\1do con dZUI de bromo fenol el -­

cu..il se une a la albuminti y la migración de estl1 ... ervi­

r~ de t~stigo del avance de las muestras en el ..igJr. 

2.5 Se vuelve a conectar la fuente de poder y se ajusta a -
la intensidad ya mencionada en el punto 2.3, se prosi-­
gue la electroforesis hasta que el testigo haya emigra­
do 3 ó 4 cm. en dirección del polo positivo. 

3. Difusión del anttsuero 

3.1 Una vez finalizada Ja electroforesis, se desconecta la 

fuente de poder y se retira la placa. 

3.2 Se remueve cuidadosamente el agar contenido dentro de -
los cJnales previamente marcados. 

3.3 Llenar el canal con el antisuero, siempre s~ debe em--­
plear un volúmen conocida del anti suero {aproximadamen­
te 0.1 a 0.5 mi). 

3.4 la difusión y la prec1pltdCi6n se lleva a cabo en una -
cjmara t1úmeda a 4v e durJnte 24 horas o m~s. 

111. Obtención de lgG por Cromatografla con DEAE celulosa. 

Material 

Soluc16n nor~1al o inmune que va a ser fraccionaJa (suero 
precipitado). 

Solución Amortiguadora de Fosfatos 0.1M, pH 7.5 
NaHP04 (Fosfato d!Sódtco de sodio) 1.2 
NaH2P04 (Fosfato monoblsico de sodio) 0.2 
Agua des ti 1 ada aforar a 1000 mi. 
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SoluciOn Amortiguador• de Oorotos 
Acido b6r1co (H3 003) 
Tetraborato de Sodio Na2 0407 10H20 

Cloruro de Sodio Cristal 

DtAE CELULOSA 

MHoc!o 

1. Preparnc16n de la DEAE Celulosa 

6. rn g 

9.53 g 

4.38 9 

0.6 - 0.9 meg/g 

1.1 Calcular la c~nltdad d~ DEAE Celulosa que se nece~1ta.­
tomando en cuenta q11e se requiere un uramo por cada 30-
40 mg de prote!na (IDO g do Celulosa) 

1.2 Suspender la Celulosa en un va~o que conten~a 1000 mi -
de NaO•l 0.5 N agilar durdntc una hora con a~itador mag­
nético y dejar reposar dorante 60 mln:1tos (40 q dr NaOt!/ 
2000 mi de agua destilado). 

1.3 Agregar un volúmen cansl1lcrado de ílQUd destilada, agi-­
tar v1gorosílmente Id Stispansión con agitador magn6ticoM 
durante 10 minutos. íJt'J<Jf sedimentar un d1a y el imí -

o,lr el sobrenadante. 

t.4 Continur1r J.1vando d~ Jo cntsma form<J, hasta f1Ue 1:! ¡:-H 

del sobren.idantr Sf'a lquill <11 dr (!} a9u,1 <J(_• l.:ivaclo. 

Notd: ~e puC"de centrifu~dr y el 1m1nar el sotJren,1dante, redJ_ 
solviendo la celulosa precipitada ~n ílQUJ destilada -

para acelerar el lavado de la misma. 

L5 Una v~z que ~e hJ eliminado todo el alc,;l t, dgf"cgar --

2000 mi de HC! 0.5 N y ogitar auronte 15 minutos con 
agitddor magnético. deJar reposdr 30 minutos y eliminar 
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el sobranadante (63.6g de HCI para 2000 mi do 1gu1 dos­
t i ! •da). 

1.6 Repetir los pasos 1.3 y 1.4 

1.7 Pdsdr la celulosa a un vaso de precipitados y resu~pen­
derla en 3000 rnl de dmortigua,lor de b0ratos. dUllJr con 
agitador magnético, dejar reposdr en refr1aurac1611 du-­
ranle 24 horas. 

1.8 Eliminar el sobronadante y agregar 1000 n1l de Jmort1gu~ 
dar de boratos y refrigerar durant~ 24 horas. 

2. PrcparJci6n de la Colu~na de Cro~atogrJflJ 

2.1 Preparar una columna de cromatogr·afl~ de 2x50 cm. El-
extrema :nfcr1ar de lJ c~lu~r1J :e tJpJ :on un tJ¡,6n d¿ 
hule con una horadación f)rov1sta d~ u11 ttibo de ~JliJa 

al que se le adapta tin trozo de tuberfa de nule. El 
flujo de salida del 1 fqui<lo se cor1trola con ur1J pi11zd 

Mohr. 

2.2 Colocar la columna en pos1ci611 totalmente vertical, co­
locar en el fondo una cJpa de fibra de vldr10 ure-remo­
jada con soluc16n de boratos y 2 mm de d1~~otro de per­
la5 de vidrio hasta unJ altura de 1 c:n. La cnlunna se 
llena de amortiguador de boratos. 

2.3 Resusper1der la DEAE celulasd en t1n volfimen 1guJI de 
amortiguador de boratos y quitar todas lJs burbujas por 

medio de vaclo. 

2.4 De una manera lenta pero continua, ll¿nar la columna de-

celulos~. Al mismo tiempo dejar salir el liquido de la 

columna por medio de un goteo lento pero cont111uo. 
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2.5 Dejar a que scdim~nLe y empaquete la columnd (ovltar bu! 
bojas). 

2.6 Hacer pasar por la columna unos 200 a 300 mi do amortl-­
guador cuidar que no se seque la columna}. 

3. Prepdración de la mucstrJ por f·racclonJr 

3.1 Se puedQ utilizar suero total o bien ot-1tr:ner ld qiJm<J ~Jle 

bulina por proclpitaciOn can sulfJtO de! dmonio. 

3.2 En cualquier caso didl!zar la prevaracl6n can 10 volúme­
nes de boratos. 

J.3 Con mucho cuidada agregdr la mue5trd pnr fraccionar so-­
bre el tope de l~ columna 1le 1J celulo$a {ganias}. 

4. fraccionamiento 

4.1 Dejar Que la muestra pa~e a trav~~ Jr• l~ celulosa (no d~ 
jdr secílr la columna e ir agregftndo 20 mi tle boratos, 
(3 veces) y por último agregar 500 mi de amortig11ador de 
boratos, deja11dolo correr). 

4.2 Al mismo tiempo ir recolectdndo la mlH?Stra que "ª sal 1.eD_ 

do de la column<J rrcolecc ión en matraces de 100 ml). 

tlota: el vol6nen que se va recolectdndo también s~ pu~de ob­
tener por medí o de la siguiente for-mtJlil: t [ r2xlt 

4.3 Marcar los tubos conforme van sali~ndo, ~uarJar e11 tong! 
lactón. 

4.4 Und ~e~ 0110 el Qlt1a,o vol6men de dm0rti~·1~dor de boratos 

haya llegado un centímetro drr1ba del tope 0e la DEAE --
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Celulosa, llenarlo nuevamente con el mismo anortiguador­

h<1•ta el tope. 

4,S lapdr ld columna y cerra1· lJ manQuerd. 

4.6 Quitar la columna y poner la celulosa en un matraz. 

4.7 Lavar nuevomente la celulosa. Pr1~er l~vado can Cloru-
ro de Sodio 75 g/1000 mi, ponerlo 200íl mi, agltor en •9! 
tador magnético y dcjJr r~posdr. Esto t1enc como find­
lidad separar protelnas que hayJn quedddo en la cclulos~. 
- Tirar el sobreníld~ntc, llenílr con íl~Ud destilada, agi-

tar y dejar reposar. 

- Continuar lavando hasta Que el ptl del ~obrcnJJante seJ 
igual al pH tlel agua de lavado. 

- Volver a lavar con tl110H 19ual que r:n el punto '.2 y 

contínuar con los puntos 1.3, 1.a. 1.5 y 1.6. 

4.8 Liofiliza1· la muestra 
- Poner la soluc16n que salió d~ la columna {ga~asl en 

frasco~ pequ~ílos, ~prOAimadJ1~ent~ 15 mi e~ cadd uno. 
- En un molde colocar trozos de hielo seco y un chorro -

de Jlcohol rle 96". L11par lus frJ':>cas cor~ un t"1p6n pro­

visto de una mangucrd e 1r g1rJnclo sobre el l11elo has­
ta que la solución se haya adh~r1do a las pared~s del 
frdsco por medto de .:.on9•:-laci6n, m.11'Car los frascos y 
gua~darlos en congelac10n a -20 6 -70ºC. 

- Una vez conge\íl.do;; t>Onerlos en \t:. \1,1til1zarJora. r:o-

nectar el aparato en rafr1grrac16n na~ta que la aguJa­

marque 40, 50 y 60QC, conectJ1' l<l compresora pard lo-­
grar vacto en todas las mangueríta5, co\ocJr los fras­
cos y dejarlos hastJ que la soluciGn t1dya p0rdido num~ 
dad y se haya hecho ¡1olvo. Und vez obteniuo todo el-
polvo ~tintarlo y llevar1u d un vvl~~~~ :Jnrc110 con so 
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lución salina ( 15 mi) y volv~r a dtal izar paro el imi -

nar sales. 
- Centrifugar el contenido de la dl.ll1sis, utilizar el 

sobrenadante y liofilizarlo. 
- Pesar el polvo que resulto de ld ditilisls y llevarlo 

.il 1t <lo prote!na ( lg de protdna par.i 100 mi <le solu­

ción sdlina fisiológíca ostertl). 

- Poner en un mJtrdl J.1s gJmJ~ ( 125 mi) y ,1greq,ir GH mi 

de solución sdl ina en m12d10 esteri l. 

- Determinar la pureza de la muestra por rn1~d10 de elec-­
trofores1s. 

- Esta soluc16n serv1ra para Inocular d nuestros 4 cone­

J os. 

IV. Inoculdción de ConeJc~. 

Objetivo: producir anticuerpos en contra c!e un ~uero º! 
pecffico (ovino) i110.:u!Jr l mi. por C!<li: 1 ~.·j d·: ¡:~.,;o vivo. 

(Figura 4) 

A 3 ml de suero ovino agregar 3 ml de adyu~ante de Freud 
1ncompleto, mezclar (n) vecPs en medio estcril. 

- Primara inoculación: 1 mi. intramuscular dividiendo d1 

cha cantidad en ambas pierna: ( o.5 ml. en cJdJ pierna) 

- Segundd inoculac16n: 3 mi. de suero avino+ 3 r.il. de -

Adyuvante de Freud comµl0to ( contiene Mycobacteri~ -
bovin~), ¡nocul ar O.S mi. en cada µ1•~rna y 0.2 ml. en 
peritoneo. 

- 3a, 4d, 5a y 6a 1noculJc16n repartirlas durJnte una se 
mana (cada tercer dfa} 0.24 mi. en CJda pierna. 
0.5 nl~l/2 d~ Ja primera 1noct1laci6n. 
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- 7a, Sa, 9a y 10a inoculación durante una semana (ca­

da tercer d!a) 0.37 mi en cada pierna. 

0.75 mi • 3/4 partes de la primera Inoculación. 

- lla, 12a, 13a y 14a tnoculacl6n durante una semana -

(cada tercer d!a) D.40 mi en cada pierna. 

0.80 mi • 4/5 partes de la primera inoculación. 

- 15a y 16a inoculación 0.5 mi en Cdda pierna (1 mi) 

d~rantc dos d[as y dejar descansar dos semanas. 

Sangrar 20 ml a cada conejo de la vena auricular e in~ 

cular nuevamente 0.5 ml de suero de ovtno en cada pie! 
na p.:ira reforzar. 

La sangría se mete en estufa a 37ºC durante 30 minutos, -
desprender el codgulo, centrifugar el suero a 25 000 rpm dura!!_ 

te 10 minutos. Guardar et suero en congelación (antisuero} y 

probarlo por titulación capilar. Seguir inocul.:indo a lo5 co­
nejos para reforzarlos y lograr un aumento de anticuerpos. 

v. Precipitación cudlltat1va y cuantitativa 

Material 

- Suero de corieJo Jnt1-album1na sérica ovina 
- Albumina sér1ca al 1% en solu1ción salind de boratos 
- Amortiguador de baratos pH 8.5 
- H!dr6•1do de sodio D.5 N 

Preparación de diluciones del antfgeno 

Colocar en una gradilla 10 tubos de ensaye de 13 .< 100 mm. 

- Numerarlo~ del uno al diez y llenarlos de acuerdo con las S! 
guientes 1nstrucc1anes: 



Tubo So l. Sa 11 na Oiluct6n 
de Boratos 

0.5 ml Agregar 0.5 ml de so l. 1:2000 
de albumina s6r!ca ovJ_ 
na, mezclar bten. 

o.s ml Con uno PiPO.tQ 1 lmp1 a 1: 4000 
tomar 0.5 mi del tubo-
1 y pasH!o al tubo 2, 
mezclar bien. 

0.5 m! Con una PlpHa l lmp¡ a 1: 8000 
temor o.5 m! del tubo-
2 y pasarlo a 1 tubo 3. 
mezclar b i "". 

0.5 mi Con lJM PíPet.1 1 impía 1:16000 
tomar 0,5 mi do.! tubo-
3 y pasarlo a 1 tubo 4. 
inezcldr bien. 

0.5 mi Con una pipo.ta limpia 1: 32000 
tomar 0.5 mi dQl tubo-
4 y pasarlo al tubo s. 
mezclar bien. 

6 0.5 mi Con una pipeta l imp1 a 1: 64000 
tomar 0.5 mi del tubo-
5 y pas.1rlo al tubo 6. 
me:zclar bi"n. 

0.5 ml Con Urtl3 Pi pota limpia 1: 128000 
tomar 0.5 ml del t1Jbo-

6 y pas.1rlo a I tubo 7. 
mezclar b 1 en. 
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8 o.5 ml 

0.5 ml 

10 0.5 ml 

Con una pipeta limpia 
tomar 0.5 mi del tubo-
7 y pasarlo al tuno 8, 

mezclar bien. 

Con una pipeta limpia 
tomar 0.5 ml del tubo-
8 y pasarlo al tudo 9, 

mezclar bien. 

Con una pipeta limpia 
tomar 0.5 mi del tubo-
9 y pasarlo al tullo 10, 
mezclar bien. Desechur 
O. 5 ml. 

VI. Precipitación cualitativa en tubo capilar. 

1:256000 

1:512000 

1:1024000 

1. Tomar 12 tubos capilares de 75 mm de longitud y 12 ~m de -­
diAmetro interno. 

2. Con tínta hacer dos marcas a los capilares. la primera a --
2.5 cm de altura y la segunda a tos S cm de altura. 

3. Tomar el antisuero del conejo llenar por capilaridad uno" 
de los tubos hasta alcanzar la primera marca. Con papel d~ 

sorbente limpiar la parte externa del capilar. 

4, Desde el mismo extremo del capilar y sin Que quede ninguna­
burbuja de aire, absorber la dilución del ant!geno conteni­
da en el tubo 1. hasta alcanzar la segundd marca del capi--
lar. Mezclar ambas soluciones por inversión. 

5. Dejar el nivel Inferior de la mezcla a 1 cm por arriba de -
uno de los extremos del capilar. Impedir la salida del 
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contenido presionando el extremo opuesto del cap!ldr con la 
yema del dedo Indice. Clavar el capilar en posición vertl 
cal en una gradilla de pl~st1co. 

6. Repetir los pasos 3, 4 y 5 con la di lución del ant!geno CO!'_ 

tenido en el tubo 2. Continuar de la misma formíl con el -
resto de las diluciones. 

7. En un tubo capilar tomar la sol11ci6r1 del ijntfgeno del tubo-
1 hdsta la primera marca y completar con soluc16n de bora-­
tos hasta ld segunda marc~. Este es el testigo del dntfg! 
no. 

8. Prepdrar otro capilar que contenga el anti suero y ~oluc16n-
salina de boratos. 
no. 

Este corresponde al testigo del antiQ~ 

9. Incubar la grddllla J 37~c durJnte 60 minutos. 

10. Guardar IJ grad1 i Ja d 49C hasta el dla s1gu1ente. 

11. Buscar la prccipltación en los cdp1lares y comprobar que --· 
los testigo~ no tcnuan precipitado al~uno. D~ modo urueso 
puede determinarse el punto 6pt1mo de prec1pitaclón, el 
cuJl corresponde ~ la di lución del ar1tfgeno en que haya md­
yor prec1pitudo. 

- El titulo del anti suero sera igual a la mayor dilución -­
del anttgeno que aún presente prec1p1tado. 

Probar el anti suero y gamas por in~unoelectrofores\s. 

En el resultado debe ~er un1carnente con bandas corres­
pondientes íl la prote!na gama, si esto no sucede, pasar las 

gamJs ~or c0;umna de OEAE Cel~l0SJ µdra ~ur1flcarld. 
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Vll. Marcado de anticuerpos con lsotioclanaLo de fluoresc1lna. 

(Flg. 5) 

Los anticuerpos marcados con fluoresce!na, ha proporclon~ 

do uno de los m6todos de mayor import•ncia para la local Iza -­
ci6n de ant!genos en cortes de tejidos, frotls o prep•r•clones 
microbianas, ya que la alta 1spac1flcidad de l• reacción ant!­
geno .. anticuerpo permite identificar ant1genos h~ ~Lt:.:-!." stn n~ 

cesidad de aislarlo de sus componantes. 

Reactivos: 
1. Soluc16n Salina Amortiguadora de Fosfatos 0.01 M, pH -

7. 5 
- Na2 HP04 

NaH2 P04 1120 

NaCL 
- Agua destilada, aforar a 1000 mi. 

1.18 

o .22 g 

B.5 

2. Amortiguador de C•rbonatos 0.5 M, pH 9.0 
Solución A: 
- Na2 C03 5.3 
- Agua destilada.aforar a 100 ml. 

SoluciOn O; 

!iaH C03 

- Agua destilada, aforar a 100 mi. 

4.2 

Colocar 100 mi de la solución a y agregar suficiente -
volúmen de la solución A, hasta que el pH de la solución sea -
9.0. 

3. rsotiocianato d~ fluorescelna 

4. Columna de Sephadex G-25. El Sephadex se sumerge en-
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agua destilada, lavar hasta que se eliminen las partfculas que 
no sedimentan en 15 minutos. Los tres últimos lavados se ha­
cen con solución salina amortiguadora. Con el Sephadox lava­
do se prcpdr~ u11a columna de 2 por 3 cm. 

Método: 

a) Determinar la concentrac~On de protetnas de la gama 
globul!na. 

bl Ajustar la concentración do prote!nas al 11 d1luyendo­
con solución amortiguadora o concentrar la solución. 

el Transferir la globullna a una probeta graduada. 

di De acuerdo con el volómen de solución, se agrega el 
tOt de amorttguador de carbonatos a un pH 9.0 fr[o. 

el Sumergir la probeta en baño de hielo, Introducir una -
barra magnética y agregar a baja velocidad. 

f) Agregar lentamente 0.5 mg de lsotloclanato de fluore -
scetna en polvo por cada milil?tro de solución. 

g) Continuar agltando en frlo durante dos horas y se deja 
toda la noche en refrigeración. 

h) Colocar la gama globulina en solución dentro de la co­
lumna de Sephadex G-25. 

i) So Jbr~ la llave de la columna hasta que penetre la SQ 
lución al gel. Se cierra la llave nuevamente. 

J) Agregar suficiente solución salina amortiguadora a la­
columna, se abre la llave hasta que salga la protetna con3u9a­
da. El isotlocianato no conjugado permanecerd en el tope de-
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la columna. 

k) Medir el volumen de la gama globullna marcada y agre -
gar 0.01 mi de merthlolate (es un conservador) al 1l por mi de 
solución. Repartir en frascos peque~os y conservar en refri-
geract6n a 4•C. 

VIII. Técnica sarológica de inmunofluorescencia indirecta. 

Esta técnica se utiliza para la identificación y iocaliz~ 
ción de antlgenos toxoplAsmicos con anticuerpos especificas -­
conjugados con los compuestos fluorescentes (isotiocianato de­
fluoresce!na, narJnja de acridina, auram!na o amarillo de acrl 
dina), que al a~adirlos a las células o a los tejidos se fi¡a­
a los antlgenos formando un complejo inmunitario estable que -
emite una luz verde brillante en la periferia del parásito 
cuando es positivo y rejo cuando es negativo. 

Las etapas tnvolucradas en la inmunofluo~escencia inclu ~ 

yen: la preparaclOo del antisuero inmunizante o de gama globu­
l 1na purificada, conjugaciOn con el colorante fluorescente y -
finalmente el procedimiento de tinc16n (Munday ~ ~·· 1979). 

Dicha técnica se llevó a cabo en el laboratorio de Paras! 
tologla del Instituto Nacional de Diagnóstico Epidemiológico. 
«or, Manuel Marttnez Baez" de la Secretaría dea Salud. 

Procedimiento de la técnica 

Consta de dos partes: 

A) Técnica para la preparacl6o y fijación del antlgeno de 
Tox_oplasma gondl j. 

( F 1 g. 6) 
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1. Obtención del exudado peritoneal de un ratón Infectado 
72 horas antes con Toxoplasma ~· 

2. Del ex11dado obtenido se coloca una pequefta gol~ en un­
portaobJetos dejando secar para proceder a te~ir con el colo--
rante Wright. Observando en microscopio con objetivo de in--
mersión y de esta manera evaluar la calidad del exudado obtenl 
do 1 teniendo en cuenta que el mtnimo aceptado es de 40 toxo -­
plasmas por campo para QtJe sea útil como antigeno. 

3. Es importante observar la cantidad de células y restos 
celulares contenídos en el exudado, si hay una gran cantidad -
se procede a destroirlas mediante el paso del exudado con 2 ml 
de soluctón salina (Isotónica pH 7.0 a 7.2) por una aguja call 
bre 27 repitiendo la operación de 10 a15 veces. Se centrifu­
ga el exudado a 2500 rpm durante 20 minutos. Se elimina el -
sobrenadante y se rehtdrdta el sedimento con solución salina. 
Se procede a te~ír el exudado como el paso número 2 para eva -
luar ei grado de limpieza del mismo. 

4. S1 el exudado est~ 1 implo de céiuias y restos ceiula-­
res se procede al montaje y fijación. 

S. Se preparan los portaobjetos haciendole pozos con lá-­
piz de punta de diamante para el depósito de exudado. 

6. En cada p:zo SQ coloca una peque~a gota, lo suficiente 
para cubrirlo. 

7. Se deja secar al ambiente. 

8. La fijación se realiza mediante la inmersión del port! 
objetos {con el anttgeno ya seco) en Jcetona durante 5 minutos. 

9. Una v~z seco se almacena y se guarda en congelación --
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hasta su uso. El dnttgeno dura en congelación hasta ó meses. 

B} Montaje de la prueba de inmunofluoresccncia tndirecta­
par,1 1,1 delecctOn de anticuerpos contra Toxo_Ela_~~ l!E."_<!Jl· 

( f ¡ 9. 7) 

Colocar tubos de ensaye para hacer 11 diluciones de cada­
suero problemo, en el primer tubo poner 300 mcl de POS can pH­
de 7.6 y en los demls tubos colocar 150 mcl de PBS. Al pr1-­
rner tubo a9regdr 20 me\ del suero problema homogeneizar, tomar 
150 mcl del primer tuba y pasarlos al segundo tubo, homogenei­
zar y tomar 150 mcl del segundo tubo y pasarlos al tercero 11a~ 

ta llegar a la dliución 1:8192. 

Colocar una gotíl de cadd dilución en cada uno de los pe-­
pozos del portaob¡etos. 

meda. 
lncubar d J7QC dl1rante 30 minutos dentro de una camara h~ 

Enjuagar a chorro con PBS. 
Meterlo en PBS durante 5 minutos. 
Secar con papel filtro a presión (no toliarias) 
Agregar una gota de azul de Evans rnAs conjugado mAs PBS. 
Colocar en c~marJ húmeda e incubar 30 m\nutos il 379C. 
En1uagar a chorro con PBS. 
Meterle en PBS durante 5 minutos. 
Secar con papei filtro a presión (no taiiarlos). 
Se coloca una gota de glicerina y se cubren los pozos con 
un cubreobjetos. 

Se procede a la lectura en el microscopio de inmunofluor~ 

se ene i r1. 
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R E S U L T A O O S 

El mont•je de l• tlcnic• de inmunof luorescencia 1nd1 -
recta (lFl), segOn los pasos ya descritos en el capitulo de 
material y mltodos dei presente trabajo, se realizó en el -
laboratorio de parasitologta del Instituto flacional ele Oia~ 

nóstico EpidemiolOgtco ''Or. Manuel Marttncz Oaez'' de la Se­
cretarla de Salud. Exksti6 poca disponibilidad de mate 
ria! y substancias para la elabor•ción d•i conjugado, ya 
Que en su mayorta son ¡>reductos de importación y de alto 
costo, otro punto importante de mencionar aqut es el gran 

tiempo invertido (tres meses) para la ohtención de todos 
tos reactivos para llevar a caho la técnica de 1F1. 

Esta Olt1ma sin embargo, ya con todos los elementos ne 
cesar1os (suero problema, antígeno y conjugado), se desarr2 
lle sin contrati~mpos. 

La presencia de anticuerpos contr11 l2!_9.Plasm9_ ~~-~ ::. 
fue detectada en 94 ovinos de 165 muestreados en 5 explota­
ciones del Estado de México (Cuadro 2), lo que representa 
un 56.9~. Los t{tulos se detectaron entre las diluciones-
\:8 y 1 :8192, cncontrAndose que el 41.5% o ~ea 39 Jni1nales 
esUJn entre las diluciones 1:8 y 1:15. El titulo r.i~s alto 
fue observado en dos borregas en la dilución 1:8192. 

En el cuadro 3 se ot1serva que e11tre las pr1mer~s cua-­
tro explotacio11es ovinas muestreadas (Santa Elena, La Palma, 
Las Marg3ritds y El RetoMo), ex1sti6 poca diferencia ya que 
se encontró alrededor del soi de reactores a la presaencia-

de anticuerpos contríl I..!. ~· En el quinto rancho "El-
Sacrif tcio'' presentó el 25% de animales Que reaccionaron p~ 

~1tivd~untc J tF!. 

En cuanto a los tttulos de antlcuerpos contra.!...:..~ 



de ac11erdo a ta edad consideradd esta en !Jase a la dentición 
del ovino. fueron muestreddos dílimalcs dP~de menores de un 
afto hasts mayores da cuatro drtos. obscrva1\rto que el mayor -
porce1ltJje ele animales a los que se lúsa detecto at0ú11 tfl~ 

lo d~ anticuerpos contr..i !-:_ !J.~n_l!.U Sce encontró (•rlf.r1• lo~ lll.! 

tres y mayores de cudtto afios de edad, que presenta11 u n 
60.0%. El menor porcentaje se observó Pntrc las borregas 
menores de uno ~ dos anos de edad stgnificando el 39.3% de­

los animales evaluados (Cuadro 2). 

Los t1tutos de anticuerpos contra l:.. .~!1.SL.Ll di:- b'jrrc -
gas que presentaron problQmas reproductivos se muestran en 
el cuadro 4. Se observa Que los da~ animales con el mayor 
titulo de anticuerpos (1:8192) correspondió a Lina borrega 

que abortó y a otra qt1e parió un cordero d6bil que murió 

dentro de tos tre J prim~ros dta5 post-nacimiento. L~s 

otrds ovejds con problemas reprodüCttvos ya SPa aborto o n! 
cimiento de cordero débil, tuv1ero11 t~Lulos r¡ue VdrJJro11 de 
1:8 a 1:5t2. Es importante t1acer notar que las ~orregas • 
anotadas en el mismo cuadro 4 quu µari~rnn aparentemente 
normal mostraron t!tulos de 1 :8 a 1: 128 en 50~, de los casos 
y de 1:255 a 1:2048 en el 2H. 
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CUl.ORO 2 R[SULU005: Preuncia d" anti.eurrpoi; contra t~9ondii por ud\o dt 
lfl rn cinco rcb,11\0~ O•ÍnO$ dt} r\lidO de Jllhíto. 

•0·~..._.q..<:::Jc, l[GAttvos ros111vos 1 t t u l o o e A • t 1 e u e R r o s 
-.'" ~~" >-- __ ,_ - ·· 1:8 ""' 1:32 l:&• ""ª 1:7"• l:m _,..1-,1-o>-,~-,-10-,-• .,.-1,-,-•• -• .-,..1-,a-1-.,----1 

..,_~'t-'\ •O 't lO 't 1-- ------ ---1- --- -f-r- --.---1--·- ··- -- -~-t--~---1 
'\.<f. 10 't 10 't 110 t. 10 1 10 t. 10 't lO 't lO l. JIO '1 10 t. 10 

f--- ___ , __ _, __ , _ _, ____ -- -- -- -· -~- - - --1--J;--1--f-·l-+--I- -·1--l----l 

¡g ll S8.6 17 liil.J J :?S 2~ Hi - 16 a.i. 1 ... -

-- ·------ -- -- --- 1--- - - - -·-f.-- - ·- - ·- - --1--1-4--1--l--1-+-+--"-1--l--l---1 

JJ n 6.l.6 11 Jfi.:l 4 11.1o "J 16 16 ... 16 l 8..4 -

~---f------~----- ·~·--------- --·-· -- ·--- - - -- ···- --- -- - ___ , _ _, _ __, _ _, __ _, 
11 13. s 13 11 .. i. 1, 30.7 "J l'J.4 1.1 l~.I, J ?J 1.1 

------------
1• 11 ~.e 1J ~.1 J 2J 1 7.7 1 7.7 ... Jl.7 l 7.7 

--·-----···-- -- --··-- - - __ , _ _,__., __ _, 
JO ;ib.6 11 1J.lo lf 9.1 4.~ J lJ.tí ? 9.1 4,'J " 18.1 1 4.S '·' --------- ----~ ··--- ----- _; ____ ~ -- --- -- - -- --+--!----! 

Jl 10 31.í' 21 ffi.1 9 iO.IJ 6 71.J l lo.S 9.t l 4.S 4.'J •.s 
-- - _: ----f--1--t--·-•--IC-~--+---l-+---<---+--• 

!;. 'J.) tl 8.S 10 I0.6 \O 10.ó J J.l 1 1.1 
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CU~ORO J. litulu dt! anticuerpo!!> contr.a ~PJ_li.!.i-1 IJ.2..!l.lli en S nplo\aclou• ovinafl 

del utado dro Mhlco. (tEcnita dt in•unoíluorucencia indiru\.t) • 

............ ~t::J"' f--.----,---,-----
q,f.lc., l:R 1:lf1 1:37 l:li4 1:118 1:1~f. l:S\1 l:trJH 1:/0,S 1:"1li l:Bl~ 

TOl~lCS 

--- --- -- ---·-------< 
n " J-;llt 1.-M l.fi.li\ 1-6.61. l-201 1·6.fSt. 1-6.fiX. 

1------1-----+----+-----+---l---+--•--•--- ---- --- ---l~-l---+------l ,._ •· 
"' 51 10 

'º' 17.B't B-\U. )-" ~7.l't >7.11. ll}..Jt.'t 1-1.t.:i. 1-1.41. 70 - 71'.lit. 
------- -·--f---- -----

·:~~:::;-,--1-_-_-,-_ ..,_1--_-_-,-_-, ... '~,----~-~_-,__,.,_.,.-+---t: _:: ~~ - ~L J :-:::-
SACRlflCIO 4 l 1 

10Ut - \ - l.06X 

~----~---~-- _,_ ---
9/o - 100% 
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CUADRO 4. filulo de Anticuerpos. contr,11 l.e...!..9.JL!.A.!..!-!. ul!..JIJ.i 

borrt9.u que prl:!S.l:!nto1ron probh• ;1s reproductivo:l. 

11 TUL O 

1: 8 

1:16 

1 :31 

1 :64 

l: 128 

l: t'~6 

l:!J12 

1: 1024 

1:2048 

l :4096 

J :Al91 

AD O R 1 0 l CORDERO 
11 U t R TO 2 PARTO IORllAl J 

19 

TOJAL 

32 

l4 

10 

1 o 

l O TA l 9t. 

f[CllCA D[ llllllllOílUOR[SC[JfCJA JNOJRlCTA 

HORR[GAS QUE PARlCJtDN CORDEROS VIVOS Y llURHRON EN LOS TRES 
rR1"tROS OIAS 0[ VJOA 

HORREGAS QIJ[ PARiíROH COHOCllOS Vtvos y QU[ Sl íl[SlClAROJC 
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O 1 S C U S l O N 

La toxoplasmosls es una enfermedad pJrasitarla muy im­
portante para la ovinoculLura mundial por los efectos advc! 
sos que ttene, bas1camente. por las perdidas reproductivas­
que ocasiona (Alba ~ .'!..!.·, 1981; Dubey .tl .e..!_., 1984). En 

México sin embargo. la informac16n que se posee d~ ese pro­
tozoario es muy escasa, limitandose ca~t exclusivamente d -

dos trabajos de seroprevalencia (Buendla~ .'!..!.·, 1988; Cruz 

.tl.'!l·· 1989). 

El presente trabaJo se abocó en primer ltigar, al mont! 
je de la técnica ctu inmunofluoresccnc1a indirecta {lfl) pa­

ra la detección de anticuerpos contra~~ 1.2.~lli en 

ovinos s~endo esta de mucl1a utilidad, conf\able y que ha -­
sido ut1l1z11da en muchos tr,1bajos ovino~ (Munday, 1~79; Ou-

bey !'.~ .'!..!.·, 1980; Dubey, 1981). Mem~s la l~cnica de JFJ 

es altamentí."' ec;pecff1ca y sencible (~~el len+?_~-~.!.·· 1952; -­

Mund•y. 1979). 

Otra f1nalu1ad ael trdbJjo fue conocer los tttulas de­

anticuerpos contra!.:..~~ {t:uadro 2), encontrando que de 

165 sueros Je 01ino del estado de México 94 (56.9~} reacciQ 
na ron a la tl>cnica de lF l, esto coincide t·:in otros paf ses -­

{Cuadro 5) donde mencionan que alrededor del soi de anima-­
les tienen respuesta inr:wne contra L:... ~ondi.!. y consideran a 

la toxoplasmosis corno la causa mas común de aborto infecclQ 
so y perdida neonatal ovina {Oubey ~ ~L.,1984}. 

Oe dcuerdo al trabajo realizado por Harold (1987), a -

partir de la d1luciOn i:16 el an1rnal debe considerarse como 
reactor positivo. En este trabajo se encontró que aunque-
94 sueros reaccionaron a la técnica de tf I entre los t!tu~­

los de 1 :8 a 1 :8192 solo se considera como positivo ( 1:\6) 

El 57. li. 
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Cn ni cuadro 2 se observa que el mayor porcnntaje en -
cuanto al tit11lo de anticuerpos se encontró en borreg~s de 

tres d mayort~S d~ cuatro a~o5 de e1tad, eslo~ re~11\.l,1ll11~ coin 
pllr1ldos con \os <le otro<; dUlores (Ulewetl, 1<JIJ3; MPdt111·0~.-

1985), indican que la prevalencia de anticuerpos lie11e re\~ 

clón con la edad de los animales o sea a mayor edad mis •l! 
vados se encontraron los t1tulos de anticuerpos, esto puede 
deberse a la acumulación de ant1cuerpos, a exposlctones co~ 

tinuas de las ovejas a un ambte11te contaminado con los 
OOQUistes. o por transmisión de la infección por contacto y 
cuando se da una mezcla de borregos infectados con antmales 
susceptibles (Olewett y Watson. 1983). 

En cuanto al t.ttulo de 11ntícucrpos contra I.~. 9~t:1-C!L! en 

borregas que presentaron problemas reproductivos se encon-­
traron que éstJs los posetiln en las (111uciones 1: 128, 1 :25&. 

l :512. 1:8192 (cuadro 4), los dos ti tu los m~s altos Jotoct~ 
dos en este trabajo (1:8192) correspondieron a dos borrc~dS 

de las cuales, una abortó y la otra parió un cord~ro débil 
que murió a los tres dfas de nacido. Lo anLcr1or 1nd1~a -
que esas ovejas posiblemente presentaron una infección Jcti 
va o estan on la fase aguda de \a enfermedad (Alb1. 1981). 

Aunque los titulas sean altos no necesariamente las borre-­
gas tienden a presentar problemas reproductivos, esto es d~ 
bido a que la infección pUe<le afectar a diferentes etapas -
de la gestación. Cuando la infección se presenta durante-
los dos primeros meses de la pre~ez puede ocasionar muerte 
y reabsorción embrionaria. Si las ovejas se infectan du-­
rante los dos y cuatro meses de gestación puede causar mue! 
te fetal con aborto o retención y pio~etra con ~omificación 
del producto. Los corderos que nacen vivos mueren a los -
pocos d1as y si sobreviven padecen un retraso en su desarr2 
! lo 9~noral (Alba "._t _a_\., 19810. Las borregas que presen­
taron parto ~orrnal reaccionaron a la técnica de 1Fl entre -
las diluciones 1:8 y 1:2048, Quizá mostrando una toxoplasm~ 

60 



sis crónica, esto pudo ser consecuencia de una infección en 
el último tercio de la gestación por Jo que usualmente tie­
nen corderos normales aunque pueden tener Infección congéni 
ta (Alba!!_! _tl., 1981; Blewett !'.! _tl., 1983), o bien a que­
padec[an un cuadro subcilnico crónico de la enfermedad. 
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CUAORO :-,. rarcl!ntajt" di! l~!~IJ.!L!!..!li.l •n ovinos diagnosllc•dos 
alguno\ lugal'"l!ol5 del •Undo. 

LUGAR IUll[RO P OSI 11 Y D • A U 1 DR 

•UlYA YOfU " u.o fELDltAl ( 1956) 

(c. u ••• ) 

IURQUIA 111 ~LO V ( l l A 10 ( 1910) 

[ GI P 1 O 23' 47." MAROlrOT ( 1972) 

SUR oc OITARIO 399 63. l ltZARD y OUll I 

{ CAHOA) ( 1972) 

SUR 0[ OJI HRJO 17 52 .9 llZARO y QUll I 

(CAlAOA) ( 1972) 

IU[ITC: MUIOAY (1979) y ounrv (1980} 
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C°'lo par.1 el •onhje de l• lfcnii:• de luunofluorucench indlrech. 

1} [lA80RACIOI OH CONJUGADO CM Cl UBORATORIO 

RCACTIVOS 0( HlrORtACIOI: 

A) CCLULOSA 

D) SlPHADCX 

C) ISOIIOClANAIO 0[ FLUORESCCJNA 

COSTO OC 5 g 
se USARO• 100 9 

COSTO DE JO CJ 

se USAROI lOOg 

COSlO OC 2~0 •I 
Sl USAROI J.\.5 •I 

MOTA: lSlOS TRCS PROOUCtoS ornu1 SOllClTARSC COI Ull ll[S Dl ANTICIPACIOM. 

OlROS AlAC11YOS HECHOS CN Cl Pf,JS COSTO APROXJI0.00 

ISIJ.300.00 
J 1 )8!;.QQQ.QQ 

91. 700.00 
648.900.00 

157.200.00 
n,ti9J.oo 

850.000.00 

INfRAfSTAUCTURA HUltUA y ne LABORATORIO (li5 OIAS) 11000.000.00 

TOlAl A 5 1242.100.00 .. IVA 

cosro O[l CONJUGADO OBHUDO PARA LA TCCIICA 3 1991.IOO.OO/?!i .1 
OC COICJUGAOO 

Sl OCUrAROI 2 .1 ar COMJUGAOO J9.368.DO/lli5 
AIJllAUS 

COSTO POR ANIMAL 24.194.'!10 • JYA 

COSTO OlL COICJUGAOO COMERCIAL POR 2 •l 71J.OOO.OO/lli5 
AMHt.UfS 

COSIO POR ANIMAL .\'311.20 • tYA 
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CONCLUSIONES 

La técnica de inmunof luorescencia indirectd para la de­
tección de anticuerpos contra Toxoplasma gondil, es altamen­
te especffica y sene! lla si se emplean conjugaras comercia-­
les ya que su obtención es laboríosa y costosa, también es­
necesario implementar con un método directo purd dar un didQ 
nOstico def in1tivo de la enfermedad. 

La prasencta de toxoplasmosis es importante en el Esta­
do de MéXICO ya que mhs del 50i de los OV\005 presentaron a~ 
ticuerpos contra !· gond_i_J_, consider~ndosc el S7,7l como po­
sitivos por toner ti tul os entre l: 16 a 1:8192. 

Se encontró que el titulo serol6gico tiende a aumentar­
segDn la 1d1d de los animales. esto posiblemente se deba a-­
la acumulac10n de anticuerpos a continuas retnfecctones no­
signlficando que una tasa de anticuerpos baJa permitJ elimi­
nar el diagnósttco de enfermedad, ya que pueden estar cur~d~ 
do ld 1nf~cctón o sdl ii::ndo de el la. 

Las hembrds que presentaron problemas reproductivos ti! 

nen di tos titules de antic11erpos por lo que se recam1er\da el 
estudia de otras enfermedades que produzcan aborto y s1 efef 
t1vamente Toxoplasma es la causante de estos problemas. 

Se deb@ continuar con el diagnóstico de Toxoplasma a -­
corderos rec1en nacidos de borregas que reaccionaron a IFI y 
que presentaron parto normal. 

Es necesario profundizar en el estudio de lu relación~ 
~istente entre la Toxoplasmosls, con el tipo de explotación, 
alimentación y presentid d~ hospedadores difinitl~os e 1nte! 
med1ar1os. 
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