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I. INTRODUCCION.

LR . TOXOPLASMOSIS es la parasitosis producida por

'ﬁn‘ vld rio polita: Toxoplasma gondii, que. se
craﬁsmtta al hombre de diversas maneras vy  con frecuencia
Qor la contaminacién de agua ¥y alimentos con materia fecal
del-qato © por el consumo de carnes crudas o semicocidas

de diversos animales (1,5).

Esta zoonosis es de gran importancia, ya que se
encuentra catalogada como la més ampliamente distribuida
en el mundo, no tiene predominio de raza. edad o A4rea
geografica (6). Aaf 1o indica 1la elevada prevalencia de
anticuerpos contra Toxoplasma gondii; en general las
clfras estAn entre 30 y 60 &t de la poblacién mundial. En
América Latina se encuentran infectadaa alradedor del 50 a
60 ® de las personas de 20 a 30 afios. practicamente todas

son asintométicas (9).

En México se ha observado 1igualmente una alta
positividad en humanos. En estudios recientea reulizud;a
en el Instituto Nacional de Diagnéstico y Referencia
Epidemiolégicos (INDRE) se observa que en los Estados de
Tabasco. Campeche v Colima 1la positividad es mavor del 60

% (37, 38).



Segn los aaiudib; ,realiihdgﬁ'pof'Fd}dhhn. aé‘ha;f.'
calculado’ que nnualmeﬁta de 0.3a 1% de 1; 995135166 
auicaptible se - infecta con Toxoplasma gondlﬂ.“lo dug
implica 1la existencia de 200 000 a 700 000 casos nuevos de
toxoplasmosis por afio en nueatro .pafs (8). €l pfinciouly
problema médico es el riesqo perinatal: aproximadamente 30
% de los fetos pueden adguirir 1la infeccién en Gtero ' con

una amplia gama de signos cli{nicos (8).

Desde el primer caso de toxoplasmosis humana
observado por Carini vy Maciel en 1913 en cortes de retina
de un recién nacido. se inicié el eatudic de la patologia
de esta zoocnosis, encontrédndose con las subsecuentes
investigaciones que este coccidlo podfa parasitar casi
cualquier 6rganc susceptible a 1la infeccibn, causando
diversos siqnos v sf{ntomas clinicos que pueden oscilar
desde los no graves e incluso asintomdticos hasta aquellos
que causan la muerte: como 1la meningoencefalitis, el
aborto en mujeres embarazadas o malformaciones congénitas

en el feto (1., 3. 6, 12).

Dada la gran magnitud y trascendencia de esta
parasitosis es de vital importancia contar con las meqores
técnicas de diagnéstico para Toxoplasma gondil, ya que 1la
oportuna vy correcta deteccién del par&sito eés importants

para la prevenci{én de casos graves de este padecimiento.



Sin embargo. hoy en df{a no se conocen totalmente
las '’ posibles correlaciones entre las técnicas més
empleadas para el diagnéstico de dicha enfermedad, lo que

lleqa a ser de aran importancia en ciertos casos.



11.: GENERALIDADES.
ANTECEDENTES HISTORICOS .

El agente causal, Toxoplasma gondii. fue

descubierto npor Nicolle v Manceaux (1908) en el higado. y

bazo de un pequefic roedor Ctenodactylus gundi, que -se

habfa mantenido durante cierto tiempe en . el Instituto ..

Pasteur de TOner. Visto retrospectivamente, es probable

aue la infeccién fuera adquirida de gatos que habitaron i

también en dicho centro (Wenvon. 1926) (12).

Al principio se consider$ que el organismo -era
una eapecie de Leishmania, pero un afio después, tras haber
sido estudiado con mavor profundidad. se reconocié como un
parésito diferente y se cred el nuevo género Toxoplasma.
Pronto se vio que esta especie tenfa una distribucién
universal y era polixenc. va gque existen comunicaciones de
infeccién en m&s de 200 aspecies de aves y mam{feros,
incluso el hombre {perros. conedos, minks, ratas,
canguros. felinos, aves domésaticas y silvestres, cerdos,

ovinos. cuyos. hombre, etc.)(2. 12, 20. 2}, 22, 23, 45).

Splendore en 1908 b4 Carini en 1909 lo
encontraron en el coneio ¥ lo llamaron Toxoplasma
cuniculli. En 1908 Darling publicé un caso que presentd
asfindrome febril, cefalea. rTigidez muscular y un estudfo

microscépico de quistes de protozoarios, que identificét




como sarcospor{deoa. ChéAver ~quballo opiné | que ses tratéd
probablemente de la primers descripcion de - las
manifestaciones clinicas de la enfermedad: Yy HKean ¥y
Grocott planC§aron ' la probabilidaad de que los
microorqaniamos descritos fueaen en realidad  toxoplasmas

(2, 20, 21, 23, 45).

Carini y Maciel en 1913 fueron los primeros en
obaervarlo en el‘humano en cortes de reéetina de un recién
nacido. En 1935 Wolf, Cowen y Parge en New York, lograron

‘atslarlo’ de un recién nacido con meningoencefalitis vy
di4eren. que 1la vi{a transplacentaris fue el vehiculo a

‘través del cual lleqé el parasita al feto (19).

En 1965 Hutchison hizo la observacién de que,
cuando los gatos com{an ratones infectados por Toxoplasma.
1a infeccién podf{a volver al ratén a través de las heces
de gato. incluso tras su conservaciédn en agua durante un

afio o m&s (Work, 1921) (2, 12, 25).

En 1948 Sabin vy Feldman dieron a conocer el
descubrimiento de una orueba serolégica de gran
especificidad. para diagnosticar esta enfermedad Vv medir
la intensidad de la actividad inmunitaria del suero humano
y animal. En la actualidad esta prueba se conoce como
prueba tintoreal (dye-test) de Sabin y Feldman. En este
miamo afio Frenkel elaboré un antf{genoc al que le dic el

nombre de toxoplasmina v con &1 se pudo realizar una



pruebs intraddrmica. ‘Actualmente se ~ utiliza con . reservas

; ya‘qﬁe aq4¢ar‘talsbu'poulcivds v neaativos 'y solo se

:récohlend para. encuestas epidemiolégicas (2, 20, 21, 22).

Posteriormente a la prueba tintoreal se

"ﬁublicétqn otras técnicas serolégicas, entres las que

) désthqanx,, la prueba de fijacién de complemento,
‘Introducida’ por Nicolau vy Revelo: la prueba de
hemaglutinacién pasiva de Lunde y Jacobs, 1la prueba de
‘LAtex sensibilizado de Garin y Despeignes, la prueba de
anticuerpos inmunofluorescentes de O©O'Conor. la prueba de
inmunofluorescencia indirecta introducida por Kalen vy
Goldman. Esta técnica desplazé a todas 1las anteriores,
aspecialmente a la orueba tintoreal, por su qran valor

practico y por su bajo riesgo (1, 7. 8, 13, 21}.

Durante 1950-1970 se estudiaron diversos
aspectos de tranamisién, diagnbstico y tratamiento, y
apartir de 1969 se empezd a conocer el ciclo biclégico
completo de este protozoo. qracias a 1los trabados que
simulténeamente 1llevaron a cabo varios {investigadores,
motivados por las tesis de Hutchison. donde se postulaba
que el parAsito era transportado dentro de los
huevecillos de Toxocara, aclarando posteriormente que al
qato es el huésped definitivo puesto que en 61 se lleva a

cabo ls fase sexual de reproducciédn del protozoo (2, 12).



£n México, las primeras observaciones sobre
Toxoplasma qondii fueron hechas por Mooser (1929) y Parada

Gay (1932), en exudado perjitoneal de cobayos (1).

£1 orimer diagnéstico de toxoplasmosis tue
notificado por Palomino Dena (1950) en un nific de il meses
de edad, el cual estaba internado en el Hospital Infantil

de Mé&xico (1),

Roch Y Varela (1968) efectuaron diversos
estudios en pacientes con afecciones oculares y t{tulos
positivos a Toxoplasma gondii Y 8u convivencia con
animélea infectados (gatos. bperros, cerdos, coneijoa).

distribucibn geografica, ete. (1, 5, 6).

MORFOLOGIA

Toxoplasma qgondii es un parésito 1ntracelu1?r
obligado. en el hombre y en 103 animales auperiores tiene
predileccién por las células altamente diferencladas
abarcando précticamente a todas las células de la

sconomfa.

Tiene 3 formas que son importantes desde el

punto de vista patogénico y epidemiolbglico:



,1) Trotozoico' {tagquizof{to.o forma proliteractvn).

en el cual: el para:ito se divide activamente.

localizacién tisular en el huésbed

a los que- se les 1lama bradizoitos.

leﬁtumence.

4‘ 3); Ooquiste.b‘fﬁrma que elimina el gato .. en:sus

heceu tecales Se dtaeminu ampliamen:e en la‘ﬁQprﬁlégpr

Anuede contaminar los alimentos v . el _agua. (2;,7..1?.

vi 23,50

27,44

Estas 3 formas del pardsito tienen capacidad
lnfgctante bajo condiciones diferentes. El cuiste es a través
de.ingestidn de carne cruda o mal cocida. El ooquiste por la
ingestion de cualquier alimento contaminado con la materisa
fecal del qQato. El trofozofto. debido a su labilidad a los
cambios ambientales. requiere condiciones especiales que
faciliten su arribo a otro hué&saped. se conaidera que la v{a
transplacentaria es la mas frecuente para esta fase

parasitaria (2. 7. 11. 18).



Trofozof{to. Es 1a forma vegetativa del
‘Toxoplanma qond{f{. Tiene forma ovalada, ligeramente
arqueada., coh uno de sus extremos terminales en punta y el
otro redondeado. Mide de 4-8 micras de longitud y de 2-4
micras de ancho. El nicleo estA localizado en el centro.
Bl citoplasma contiene el aparato da Golgi. ribosomas,
retfculo endoplésmico rugoso y mitocondrias. cCarece de
organelos de locomocién y sus desplazamientos los hace
por flexién del cuerpo. Se tifie fAcilmente con Giemsa o
Wright. El trofozofto es intracelular obligado, pero se
desconoce cudles son las causas precisas de esta relacibn
ya que en el ambiente extracelular puede llevar a cabo
sfntesis de RNA y DNA. Sin embargo no sobrevive a 1la
desacacién, o al efecto de 1los jugos digestivos. E1
pardsito penetra a las células de cualquier tejido gracias
a 1los factores nrec&nicos y enzimAticos que modifican la
membrana de la célula huésped. [-1 I 11} interior es
fagocitado por una vacuola iniciando au divisién por
poliendogenia (reproduccidén asexual que consiste en la
formacién de las células hijas dentro de la célula madre),
hasta llenar la célula parasitada y constitulr un paso
orevio a 1a formacién de un quiste. Los trofozof{tes
invaden las células nucleadas del huésped. en especial las

del sistema reticuloendotelial (2, 5, 23, 28, 29).
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Quiste. La formacién de esta fase del parfaito

~ depende qeneralmente de la {nmunidad desarrollada por el
huésped, pero también se ha observado en animales
inmunodeprimidos asf{ como en cultivo de tejidos. Lon

.. quistes persisten por largos perfodos de tiempo en los
teiidos y caracterizan el estado crénico de la infeccién.
~Su - tamafio depende del ndmero de parhasitos que contenga,
varfa de S0 a 200 micras, tiensn una membrana
argirotff{lica, son esaféricos cuando se localizan en cerebro
u otro ©Organo y adoptan la forma alargada en el tejido

muscular y el corazén (2, 5, 7, 13, 23, 29).

Ooquiste. Resulta delvciclo sexual que tiene
lugar en el epitelio intestinal del gato. Son eaféricos u
ovaladoa y miden en promedio 12 micras de largo por 11 de
ancho. Se encuentran en las heces del huésped definitivo
entre el 3% y 5 # d4{a. cuando 1la infeccién se ha
producido con quistes. S{ es con trofozoftos a los 7-10
d{as, y con ooquistes procedentes de otros gatos después
Qe 20 a 24 df{as. El nfmero de ooquistes eliminados en la
materia faecal puede llegar hasta 10 millones diariamente
por periodos de 20 dfas. Son muy Tresistentes a las
condicionesa ambientales y reprasentan una tase muy
importante para la diseminacién de Toxoplasma gondii en la
naturaleza. En condicionesn ambientales adecuadas
representan una divisién por esporulacién (2, 5, 7, 13,

23. 29).
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CICLO BIOLOGICO.

El qato se infecta en ls naturaleza
principalmente a través de la 1ingestién de quistes que
existen en la carne de otros animales. Los esporozofitos
liberados de los coquistes o de los trofozoftos que salen
de 1la forma quistica al ser disuelta su membrana por los
jugos digestivos, llegan al intestino del gato. penstran é
las células epiteliales e inician su divisién asexual
por esquizoqonia gue darad 1lugar a los merozoftos. Después
de varios cicloa reproductivos gque ha ido extendiendo la
infeccitn por todo el intestino del felino, algunos
merozof tos evolucionan hacie microgametocitos (machos)., o
macrogametocitos (hembras). Entre ellos se realiza una
reproduccién sexual que daré lugar a 1la formaciédn de los
ocoguistes. formas resistentes que serén expulsadas a
través de las heces del felino parasitado. Pare que estos
ooquistes sean infectantes tienen que presentar una
divisidén por esporulacidn que se produce en el exterior a

los 2 o 3 d{as de expulsados (2, 7, 12, 23, 27).

11



HUESPEDES INTERMEDIARIOS.

Estén constituidos por mGltiples animales (entre
ellos, el hombre) v las aves. La multiplicacién se rauli?n
de forma asexuada., por poliendogenia. Los hhAaﬁedea v eﬁ,
particular el hombre se infectan normalmente . por . via
digestiva al 1ingerir quistes que tienen bradizoftos u

ocoquistes esporulados que tienen esporozoftos (1,7).

HUESPEDES DEFINITIVOS.

Son el gato .y otros felinos (gato montés, lince,
ocelote. numa, etc.). En elloas. el Toxoplasma gondii se
reproduce por esguizogonia (asexuvada) vy gametogonia
{sexuada). Se infectan por ingeastién de gquistes
esporulados (bradizoftos). cogquistes (esporozoftos) vy rara

ver. taquizoftos (1. 7).

RESERVORIOS .

MAs de 300 especies de mam{feros y unas 30 de
aves padecen 1la enfermedad. Entre los mam{feros salvajes,
el reservorio comprende fundamentalmente los roedores
(ratas, ratones, conejos, etc.). Ocesionalmente también
pueden compararse como tales el mono. zorro. cierves. etc.

Pero sin duda los mAs importantes, sobre tode por 1los

12



hAbitos dietéticos humanos, son 1los animales de abasto
(ovinos. boavinos. suidos, caprinos). Hay que considerar
aguellos animales domésticos que es3tdn en contacto con el
hombre: especialmente el perro. peroc sobre todo el gato
(1, 7.

Las aves de mayor riesgo son las domésticas o
peridomésticas (qallina. pollo. paloma., pato). También se
han comprobado parasitaciones de aves silvestres, peroc su

significado epidemiolégico es escaso (7).
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CUADRO CLINICO DE LA TOXOPLASMOSIS.

'Lhﬁvmanifeutnclonen clf{nicas de 1la Toxoplaamosis

aﬁ e1 hombre depende de la edad del individuo.

giiPreanf& un perfodo de 1incubacién de 3 a 5 dfas

bio‘m&a‘ En nifios mayores y adultos la infeccién puede pasar
‘inadvertida o haber 1ligera linfadenopatfa acompafiada de
fiebre, astenia. cefalea. mialigiasa y artralqgias,
coexistiendo con poliadenitis de predominio cervical,
occipital vy supraclavicular. Puedes presentarse también:
exantema maculopapular en el tronco, cusro cabelludo y

eritema nudoso (2., 22, 23, 28, 44. 45. 46).

Algunas manifestaciones generales como
coriorretinitis, encefalitis,. miocarditis. hepatitis,
nefritis Y colitis son poco frecuentes. La
neurotoxoplasmosis frecuentemente va precedida de los
s;guienCes signos de alarma: estado gripal, polialgia,
dafio ocular A4 cambios psiquicos. Las formas
meningoencefllicas se manifiestan por cefalea, vémito.
somnolencia y convulsiones. Tal cuadro puede evoluciocnar a

coma y muerte {2, 23, 28, 44, 47).

Cuando se administran inmunosupresores, puede
brotar repentinamente una {nfeccién crbnica latente y
causar dafio tisular extenso vy mortal. o producir s{ntomas

qraves 1incluvyendo los mencionados anteriormente. Las
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lesiones oculares son extremadamente diffciles de tratar.
‘?or,:eutaa‘tazones. .en paclentes gque tenaan anticuerpos
L ﬁaral‘ toxoplasma, el tratamiento inmunosupresor dabe

\riealizutie con qran precaucién (2, 28, 44).

PORMAS CLINICAS DE LA TOXOPLASMOSIS.

-’ TOXOPLASMOSIS . CONGEWITA. ~ Su causs, . es. ‘una
gg;;plaayosi; materna, generalmente asintomética, sufrida - ..
‘dufanfe’el embardzo. Yo siempre que la madre Da&eéé u;u:
toxoplasmosis se afecta al feto. La infeccidn fetal ﬁe
produce en un tercio de 1las infecciones maternas.. El
riesgo ea3 mayor cuando mAds agudo €3 el cusadro y ;obre todo
si aparece en el tercer trimestre del embarazo. -La
infeccién precoz produce normalmente el aborto, y 1a
tardia origina partos prematuros o nacimisntos a término
de nifios con infeccl6n; &sta puede no manifestarae en‘ el

momento del nacimiento.

En relacién con la edad fetal en que tuvo lugar
el contagio., existen las siquientes posibilidades de

expresiétn clinica al nacer:

1) Si1 la 1infeccién fetal fue precoz y no se
produce el aborto. el recién nacido presenta secuelas

importantes que constituyen la triada de Sabin:

15



hidrocetalia, calcificaciones intracransales ¥
coriorretinitis. No ".obstante. existen formas
. monosintométicas, ‘de las cuales la mha frecuente es la
retinocoroiditis btlaterai.tkvyeces aparecen convulsiones,

hepatoesonl galia, linfoadenopatfa. rash. anormalidades

en 1fquido cefalorraq ddsr(hiﬁélas aitos de protef{nas) vy

fiebre.

2y -si 317 (;éo Se"iﬁfectb mhs -tardfamente

nifioc nace. 'con siénoafde encefalitis o encet&loﬁiﬁl
Suels - existir. hidrocefalia (macro .o microcefalia).:
retinocoroiditia bilateral. retraso usicomﬁﬁér‘t vy

convulsiones.

3) En las 1infecclones tardfas que se producen en
el dltimo trimestre del embarazo, el nifio al nacer
presenta siqnos de infeccitdn generalizada con miocarditias,
neumonitis, hepatoesplenomegalia. ictericia. peso
subnormal. prematurez vy exantema. La exploracién - del
qlébulo ocular puede ser normal o demostrar disminucibdn en

la transparencia del humor acuoso.

Sin embargo. 1o mé&s comGn es que el nifio al
nacer no reflefe sianos o s{ntomas de toxoplasmosis. En
unos casos, la infeccién permanecerh asintomhtica toda 1la
vida. Bn otros, meses o afios mAs tarde aparecen
retinocoroiditis bilateral. a veces necrotizante:

estrabliamo. ataques epilépticos. retraso psicomotor e

16



incluso qe@uera. Las manifestaciones, que normalmante se
‘producen en adolescentes vy {évenes, son debidas, ‘por lo
.tanto, a . 1a reactivacién de una toxoplasmosis congénita,

asf{ntomatica hasta entonces. (1, 2, 3, 6, 7, 12, 13, 18).

TOXOPLASMOSIS ADQUIRIDA. La toxoplasmosins

adguirida déanuss del nacimiento puede ser:

1) Ganglionar. Reconocida como la’ forma de
toxoplasmosis méAs frecuente en el adulto., consiste en
adenopat{a que involucra ganglios superficiales,
principalmente cervicales, suboccipitales,
supraclaviculares., axilares e inquinales. Puede también
afectar gesnglios mediastinales y retroperitoneales. Esta
adenopatia se acompafia de malestar general, fiebre, dolor
de cabeza, mialgias, b4 en algunos casos,
hepatoesplenomeqgalia. En la biometr{a hemdtica se obaerva

linfocitoais con linfocitos atipicos.

2} Generalizada. A la forma ganqlionar no
asolamente se agregan hepato Yy esplenomegalia sino
manifestactiones de miocarditis. neumonitis v miocasjitis: que
es rara en el adulto normal vy m&s frecuente en
inmunodeprimidos. donde ademds hay compromiso encefélico
exprasado por confusién que puede llegar al estado de
coma, hipertensién intracraneana, reflejos osteotendinosos

alterados v manifestaciones de focalizacién como

17




7, 5§ ‘conaidera que 1la forma de
f 4 en}il adulto cesi siempre se debe a-
‘Qecuglas‘devéhn’ infeccién adquirida en el dtero, pero se
ﬁ;ﬁ bodido demostrar algunos casos de infeccién posterior."
EX: pntéaito'y sus - -productos originan hipersensibilidad’y
reaccién inflamatoria responsables de uveititis anterior’'y

coriorretinitis. (1, 2, 6, 7. 12).

MECANISMO DE TRANSMISION.

La infeccidn humana normelmente se produce por
quistaes u ooquistes. El tasguizoito opuede eliminarse por
saliva., leche. orina. etc.., pero es extremadamente 14bil
en el medio ambiente y muy sensible a desinfectantes v
Acido clorh{drico. Existen varias posibles vias de entrada

al orqanismo (2, 6. 7).

VIA DIGESTIVA.

La 1ingestién del quiste u ooguistes, por ser
resistentes al &cido clorhi{drico. es el principal

mecanismo de trasmisién. La ingestién de carne cruda o

18



semicocida, portadora de quistes, es extraordinariamente
peligrosa. Las carnes cocidas. conservadas (salazén.
ahumado. conqelacién) o por refrigeracién no suelen ser
infectantes. £l quiste 1llega por vis digestiva de forma
directa (obietos contaminados) o indirecta. ya que los
ooquistes salen por las heces de gato, contaminan el suelo
v. sl encuentran condiciones apropiadas de humedad.
temperatura de 25 8C vy ox geno suficiente, esporulan vy
mantiensn su viabilidad. E1 aqua o =alimentos contaminados

son su vehfculo inmediato (2, 6, 13).

VIA PLACENTARIA.

Se produce por taguizoftos en un tercic o menos
de las muieres embarazadas que padecen una infeccién
aquda. Bl riesgo de infeccién intrauterina dependers del
trimestre del embarazo en el cual la madre adguiere la
toxoplasmosis. Si é&sta ocurre durante el primer trimeatre
la proporci6n es del 17 &, aumenta a 25 & en el segundo y
a 65 % en el tercero. Pero los sf{ntomas son mas graves si
1s 1infeccién se origina en el primer trimestre. Una mujer
poajitiva antes del embarazo estA exenta de riesgo para una
nueva 1infeccién y por supuesto para el producto en fitero
en casos de embarazo. Es un error suponer gue la presencia
de tftulos altos de anticuerpos antitoxoplasma son
responsables de abortos de repeticién, eaterilidad o

riesgo de embriopatfia en el embarazo (2., 3. 6, 7).



" VIA' PARENTERAL.

Se hgp’descrito casos humanos por transfusién de

sanq:e.pfléuypéitos_o trasplantes de 6rganos infectados.
Lﬁsnto;mns que kae trasmiten son los taquizoftos. Son
L~pps;§1es. f'hsix lo prueban experienclas del laboratorio:
: mucosa :(confjuntival) Vv cuténea. Esta 0Oltima suele ser
“debida a manipulaci6én  de carnes parasitadas (2, 7, 12,

48).

EPIDEMIOLOGIA.

La pravalencia de coxoplasmosl? humana varia
mucho - de unos paf{ses - a otros, e incluso. de una .zona
geogr&fica a otra dentro de un mismo pais. Sin embargg ea
mucho mAs frecuente en las regiones himedas 3y chlidas aue

en las frias vy secas.

Se ha observado que el carnivorismo, si la carne
consumida estd cruda o semicocida. se asocia a
seroconversién positiva que puede 1llegar hasta 100 %. Los
cerdos y carneros son animales que presentan un mayor

riesqo para la infeccién humana.

Por las pruebas del laboratorio se sabe que 1los

quistes del oparasito mueren cuande son sometidos a
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temperatura de -90 #C 0 -20 por lo menos ""duxjante 2 64
horu.; pero es mAS ‘seguro destruirlos pof célﬁntﬁmiehto”da,"

66 *C.

Otros factores que est&n en relacién con: la
prevalencia de la toxoplasmosis son: el clima, altlcﬁd
sobre el nivel del mar. hébitos de alimentacidn,
susceptibilidad al desarrollo de ia infeccitn b4
convivencia con gatos. En algunos estudios se ha concluido
que las rteacciones serolégicas positivas son més comunes
en humanos v animales que viven en auoclgcion con gatos
que en aquellos donde estos animales faltan. En la
poblacién general el nfamero de seropositivos aumenta en
relacitn directa con la edad, como resultade de 1la
exposicién continua al riesgo de infeccién por el consumo
de carne cruds o poco cocida, o la ingestién de oocistos
introducidos en el meadio ambiente por gatos (2, 3, 6., 12,

22, 28, 32).

Por 1o que se refiere al sexo no hay diferencias
significativas en la poblacidén general, tampoco 86 ha
podido encontrar relaci6n clara entre la ocupaciétn de los
individuos v la parasitosis. sin embargo se identifican
como grupos de riesgo los manipuladores de alimentos,
entre é&stos las amas de casa. trabatadorea de rastros y

veterinarios (1, 2, 7., 22, 32).
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sercpasitividades’ aue

E:tethatd elig en’el Salvado

1. continente

animales por Toxoplasma gondit es',comﬁﬁ'pn'

americanc. Asf lo {indica 1a eleQQdﬁ;Ap}évhteﬁc iae
anticuerpos  contra dicho protozoario, que‘,'an Américﬁ
Latina generalmente sae encuentran del 50 al - 60 % de las
personas de 20 s 30 afios. las cuales son asintom&ticas.
De manera andloga, las encuestas serolbgicas han revelado

1a presencia de anticuerpos en animales normales (9).

La prevalencia de toxoplasmosis humana en
algunos paf{ses es de: 52 % en Kenya: 50 & en Estadoa
Unidos en forma asintom&tica crbénica; 68 &8 en Tahit{i: 65 %
en Honduras: 36 % en Hait{: 11 % en 1Islandia; O ® Polo
Norte: 25 & en Canad4:; 53 & en Venezuela: 67 8 en Chile;
25 ¢ en Paises Escandinavos; 80 % en Francia: 18.4 ¢ en
Sac Paulo. Brasil: 90 % en la Isla de Pascua v por Gltimo,
en los estudioa reclentes hechos en México. se encontré 55
® en la zania Guerrero: 65 % en Oaxaca: 60 ® en Tabasce.

(20, 32, 33, 34, 35, 36, 37, 38).
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PATOGENIA

‘Ei  mecanismo

E kﬁéiopagbqeptcg “de lé“entérﬁedad
u;éntéce J:qednn' loa" - pasos. siéuiéntazx 159 - formas
lntécéinééE  del Toxoplasma ‘ gondii (quistes y coquistes),

iﬁ;n;&r;n:'ul D;cionte por via oral., Aatos sobreviven a la

: digestisén gAstrica y liberan los trofozoftos en el limen
inteatinal. Muchos de éatos alcanzan la circulacién
sistémica por via transintestinal, donde los fagocitos vy
anticuerpos inespec{ficos rinden cuentas de una gran parte
de los mismos. En esta etapa suelen presentarse sintomas

generales o estar ausentes (21).

Los toxoplasmas que no son atrapados o
destruidos invaden cualqujer célula de los tedjidos
humanos, con excepciébn de los eritrocitos, ayudados por
una enzima cuya caracterizaciétn quimica no se ha
precisado., pero- a la que se denomina “factor facilitador

de la. penetracién”.

La liberacién posterior del parésito propicia 1la
invasién a otras células b4 diseminacién por via
hematégena. La sintomatologfa obedece a la reaccién
inflamatoria y a fenémenos de hiperaensibilidad
consecutivos a la destruccién celular, m&s evidentes en el

sistema nervioso central v qlébulo ocular (2).
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INMUNIDAD.

La - inmunidad humoral =e‘>muei;ra,‘eftcuif s6lo
sobre los taquizoftos circulantes o 11bre=‘y ‘dufgﬁﬁé los
dos ‘primeros meses de la enfermedad. ~Ne obgt;néé."ql
efecto protector es escaso. . pues,.. . aunhgue::in ?Itra los

-anticuervos favorecen la 1ingestién b4 diggs:ibq‘ ‘ del
p?r&sito por los macréfagos. Iin vivo no parecen ptoceggr
frente a 1la reinfeccién, como lo prueban los ensayos
realizados con suero inmune v la vacunacién con ayuda del
complemento. que lisan los toxoplasmas extracelulares pero
no pueden actuar contra los microorganismos que se
multiplican dentro de una gran variedad de células. entre
ellas fibroblastos, células musculares, neuronas y células

hepAticas.

La inmunidad celular es mAs importante. por
constituir el principal mecanismo de resistencia aparente.
Esta juega un papel importante para evitar la reinfeccién
v se debe a la activaciétn de los macrbfagos. La existencia
de inmunidad celular puede demostrarse por ' pruebas
cutAneas, reacciones de inhibici6tn de le migracibén de 1loa
macr6fagos (MIF) vy transformacién blastica de los

linfocitos. (2. 5. 6. 9. 13. 37.
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TRATAMIENTO.

Es afectivo sblo en 1a fﬁge prol{(era:tvu del
ciclo del parédsito. es decir, cuando los  trofozof{tos son
abundantes en la forma aquda de. 1la enfermedad.” Muy poco
o:ii contra los quiates; es decié. en V;as fases crbonicas o

de secuelas.

Se utilizan comGnmente 2 - medicamentos: la
sulfadiazina v la pirimetamina ‘gue actuando sinérgicamente

inhiben el metabolismo del &cido fblico.

La sulfadiazina se adminiatra a raz6n de 2-3 g
por dfa en adulto. v 100 mg por kg de pesoc por dfa en
nifios. La dosis diaria se divide en 6 tomas, durante 6
semanas. La sulfadiazina compite con el PABA (&cido
P-aminobenzoico, que es parte de 1la molécula del Acido
f6lico) por 1la enzima dilhidroptercaton sintetasa en el
par&sito, en consecuencia inhibe la sfntesis de DNA y RNA;
por 1lo tanto. el crecimiento y nmultiplicacién del
par&sito. Simulténeamente se administra la pirimetamina a
razén de 25 mg por d{a en el adulto y, 1 mg por kg de peso
por dfa en sl nifio durante 21 dfas. La Pirimetamina inhibe
por competencia la reductasa de hidrofolato del par&sito Yy
bloquea. en consecuencia. la oroduccién de &cido

tetrahidrofélico y por lo tanto del DNA.
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Se debe, realiz-r cuenta de Dlaquetas v albbuloa
blancos dos ' veces por semana. Pura neuttalizur el'
. anttfoltco en la médula - 6sea se administtan >3-10f g

dfa,  -de Acido foli{nico, que ca difetencia del b 1do fol!co

13

no disminuye el eofecto tarapeutico.~(2.

.29, 44).

"'~Rseo de las manos después de manipula

-Eliminar deyecclones de 103 gatos ' Lanh:pro

las depositen en el suelo.

-Lavar adecuadamente 1las frutas 'y’ verduras

consumo.
-Evitar que las cucarachas, moscas u otros insectos

copnréfagos tengan contacto con 1los alimentos. Ezaiste la

vosibilidad de gue sirvan de vehiculo al paréAsito.
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~Rvitar transfusiones .de sangre, lgucoéitdq_o ;trunﬁiahfen

de Grganos si en el donador ~existen anticuerpos: contra

Toxoplasma qondii.

-Las mujeres embarazadas Y nifios deben evifar la

exposicién con gatos que pueden sstar infectados.

-En toda mujer en edad de qgestar deberfa hacerse un
estudio serolégico vy conCtples posteriores durante el
embarazo. para detectar posibles seroconversiones. En caso
aue los tfitulos fueran en aumento desde la gestacién hasta
el primer trimeatre del embarazo algunos autores
recomiendan el - aborto terapéutico. (1, 2, 5, 7, 12, 18,

35y,

- DIAGNOSTICO. .

co ,delendo por proporcionar

La: mayor:parte.de.las yeces, se

utilizan técnici: Yy prbéedimientds laboriosos y lentos.

Muaestras. Son vAlidas: exudados, 1{quidos
corporales {cefalorraqujideo. peritoneal, amnibdtico),
sanqre vy tefidos (pulmonar. muscular. cerebral, ocular.
nédulos linfAticos) obtenidos por biopsia, o procedentes

de autopsia en caso de fallecimiento. Lo ideal es procesar
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la’ nueatfu répidamente; ai " es necesario, se puede
conservar una noche a 4 - #C. Nunca deben ser congeladas o
tratadas con formol . Las reaccionesn de
contrainmunoelectroforesis y ELISA pueden emplsarse para
la .bGsqueda de antigeno en suero, lfquido amnibtico vy

1{quido cefalorraguideo.

EXAMEN MICROSCOPICO. Los cortes histoldgicos o
el sedimento de los liquidos orgénicos se tifien con el
método de Giemsa o la técnica de Wright para ser
obsaervados al microscopio y detectar 1la presencia de
taguizofitos u ocoquistes tisulares. Para la deteccitn de
quistes puede emplearse también el reactivo de Schiff. Los
resultados del estudio casi nunca son concluventes, ya que
incluso en loa cortes histoldgicos con frecuenéla se
altera 1a morfologfa del Toxoplasma gondii, disminuye =su
tamafio Y puede confundirse con artefactos u otros

pardsitos (Leishmania, Trypanosoma, Histoplasma., Candidal.

AISLAMIENTO. Es el procedimiento mds confiable,
pero esa lento Yy no est8 al alcance de todos los
laboratorios. Aunque puede recurrirss a la 1inoculacién en
embrion de pollo o cultivos celulares, lo mejor es la
inoculacién en animal de experimentacibn. Se emplea el
ratén o ratas blancas Jjbévenes, que al ser inoculados por

v{a subcutanea, intracerebral o mejor intraperitoneal,
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sufrir&n una toxoplasmosis generalizada. El parhsito ;ue
detectard en 1fquido peritoneal a las: dos semanas;livb:VG
semanas més tarde pueden observarse quistes en ‘cefebrqu'n

anticuerpos especificos circulantes.

Las positividades que se obtengan a partir de
liquidos orgAnicos o sangre inoculados, manifiestan - a .los
pardsitos. como exponentes de las fases agudas  de “la
enfermedad. en tanto que las obtenidas por inoculacidon ‘de
tejidos refleian una infeccién aguda o bien una infeccién

latente (existencia de quistes tisulares).

INDIRECTO. Es el mis empleado, dados la
laboriosidad y errores gue Dproporclona el diagnéstico
directo.. No obstante. las pruebas serolégicas presentan
algqunos inconvenientes. tales como su insuficiente
eatandarizacién, dificultades de interpretacibdn y el
escaso resultado gue proporcionan en infecciones latentes.
Lo 1deal es emplear simultAneamente dos pruebas y es
necesario. ademés, realizar dos determinaciones
serolégicas, en distintos tiempos de la evolucién clinica.
ya que 1la cinética de los anticuerpos en

extraordinariamente 6til. Las pruebas mhs empleades son:
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REACCION DE SABIN Y. PELMAN (dye-test). ' Lldmada

también prueba con azul de metileno o prueba tin:oreal{-'e

sensible y espec{fica, tiene como inconveniente el us

toxoplasmss vivos, lo gque presenta un riesgo “par.
operador y una necesidad constante de ratones viables

infectados con Toxoplasma) para el abasto. Los’ organ

obtenidos del exudado peritoneal de ;atbn
amortiquador de foafatos frio o incluso npégdo;en,éplgmné =
se incuban con suero del paciente. y suero ﬂe;pqpavp’,qqe‘
contiene el “factor accesorio" que . es :éi ?;uiséémh;,
comblemento-properdina: durante una hora:.a. 37 8Ci..al
agreqar azul! de metileno alcalino a la suspensién, se
pusden observar hinchados vy tefildos de azul. Cuando los
par8sitos se exponen a B3ueroc que contenga anticuerpos
antitoxoplasma bajo las mismas condiciones, 1la observacién
permite comprobar 1la lisis e imposibillidad de tincién Qe
los organismos. El mecaniamo de accibén es la unidén de los
anticusrpes (Iq G) a la superficie de 1la membrana.
anpliado por los factores del complemento que conduce al

diatorsidén y muerte de los microorganismos.

El tftulo se informa a partir de la observacién
del 50 % o m&s de los organismos tefiidos, esa dilucidn
representa la mAéxima requerida para esa proporcidn. Lo
mismo puede obtenerse sin azul de metileno., contando a qué
dilucién se obtiene 50 @ de orgeanismos 1lisados y no
lisados al observarlos bajo microscopia de contrasts de

fase. Habitualmente se considera prueba positiva cuando
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los. paré&sitos ne‘tiﬁen:'a,lpidilqcién 1g

Actualmente ?fenkei” Qéngiéer
iqual a 1:2 . ea

cuadro  clinico.

positivos y no da:falsos heéaé;voé

 : 'XNHU*OFLUORESCENC!A INDIREC*A (IFi); fiénqula
misma. sensibilidad 'y especificidad que la prueba cintofeal
(qye-téat). No requiere organismos vivoa, se utilizan
toxoplasmas muertos preparados en portaobjetos e incubados
con las diluciones seriadas del suero problema del
paciente, tratando de aprovechar 1la presencia de aitios
receptores para anticuerpos del suero probado: si la unién
espec{fica se lleva a cabo, puede ser reconocids
indirectamente al utilizar antigamaglobulina humana
conjugada con fluorescefna. Se pueden dar resultados
falsos positivos ocasionados por 1la presencia de
anticuerpos antinucleares y factor reumatoide, y en
pacientes con enfermedades del teqido conectiveo v
autoinmunes. E1 coniuaade comercial esté constituido
fundamentalmente de anti-IoG. Se puede detectar también
IgM con un conjugado anti-IgM. esta deteccién se ha
empleado para {interpretar en forma precoz las infecciones

adquiridas recientes y las infecciones congénitas.
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L;esta nrue a: no se utilizun toxonlaama

~obaervur 'Jial hemaqlutinuc!én pdr

anticuarpoaﬂral utilizar  como: sistema 1nd1cador

L rojoa ‘tanados ‘o glutaraldehizadas . y

pfoductos de Toxoplasma gondii. fElr :

'qifetente al de la prueba tintoreal
abarecen semanas después de @&sta.

cambio, ‘son mavores v permanecen as{ m4

.1a. prueba tintoreal. Con estos dntos

es _una' prueba. con limICantes

PRUEBA = DE FIJACXON DEL:'COMPLEMENTO

‘eni;geno empleado  en esta prueb
“cada- investigqador tiene -
VDueden reproducir los

fijadores del complemento

qondii aparecen més tafdias que

prueba tintoreal. Se heceffﬁosit;va

posteriores a la infeccién 'y “se

después de la curaciédn clinica. -

- REACCION - - -DE MICROAGLUTINACION (MAY. - De
1nCroduccion mﬂs reciente es. simple y 66moﬂa. por 1q‘ Que

‘ea. ‘muy’ utilizada.' Nunca debe emplearae -~ sola: Los
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hinéfsensiéi!ida

“Intradérmic

: énquéétus epidemioléqicas de

‘detecta las fases agudas de

s . ;Lis#:'(En;yme linked inmunoabsorbt assay). E»a
:uné nrueﬁa‘aensible v espec{fica. Se puede detectar I1q9G o
IgM. En. - esta prueba = laa esferas recubiertas con el
'antigeno toxoplasma se incuban con muestras diluidas
_lcontroles. _estAndares ¥y muestras de los pacientes).
Durante esta incubacién los anticuerpos contra Toxoplasma
qondif, presentes en las muestras, se unen a las esferas.
Después de la aspiracién del material no wunide y el
lavado. las esferas se i{incuban <c¢on anti-I1gG o anti-IgM
humana obtenida en cabra conjugada con peroxidasa de
rdbanc picante (HRPO), el cual reacciona con el complejo

ant{qeno anticuerpo en 1la esfera. E1l coniugado enzimatico
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no’ unido se’ aspira entonces y las esferas se lavan...A
continuacién ge agrega una solucidn ortotenile’ndiamlna’
(OPD) - que contiene per6xido de hidrégeno a las est'érgsl.' ¥

después de la incubacién se desarrolla un color arirai"an'j’adqw

en - proporcién a 1la cantidad de anticuerpos

valores de absorcién de 1las muestras se deteim@nun

un . espectrofotbémetro colocado & una longitud 'de, on:da"‘vcj:lye :
492 nm. La presencia de anticuerpos de IqG oiI_qM \'kcoilfn‘crny'ki{,
Toxoplasma gondii puede detectarse - en u(n ‘In’dicre}o"‘"
reportarse cuantitativamente en UI/ml. (2, 5. 6.0 7 {8.”1'2.

15, 17, 19).
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ZEs necesario in

toxoplasmosis humana en-nuestro-pafs

-L; entrada del agente al ntﬁaniamahpuedé Qe;j po .
oral.. ' respiratoria. dérmica. Ernnatqubﬁz ;;qguinha
trasulanteakde 6rganos infectados. e
-El1 orincipal problema médico es el riesqo Derinatﬁl.
Aproximadamente el 30 & de los fetos pueden adquirir. . la )
infacciébn en itero con una amplia gama de signos clinicos.
Cuando la madre adquiere la infeccién durante el primer

trimestre del embarazo el parésito puede atravesar 'la
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placenta: intécééhdp,“a}‘:}étéﬁ Y producir aborto; al'ﬁiﬂo

‘ouedelnacer/a: t&rmine.

inctluso paro con’. lesiones severas” o‘ff

con: infeccio

icas oata E de:ermina

senaibles v eapeciticas uue otra

~La - técnica  de Inmunofluorescencia lhdirect

éspec{fica v reproducible en méas de un>590Jt; ‘ademAs;corre

paralela con la respuesta de anticuerpos en .I@» p;uebdide“s‘

51305 3 

Sabin vy Feldman {Prueba Tintoreall.. Puede ' dar

positivos ocasionados por 1la presencia de anticuetpoa

antinucleares. factor reumatoide, en Dacientes con .
enfermedades del tejido conectivo y auqoinmunes. Tiene la
ventaja de detectar titulos muy bajos, . comﬁnes:;éﬁ “las

enfermedades coriorretinianas.

-La cécnlcé de ELISA tiene uns correlacibn mayor ul 90’!

comparada con Inmunofluorescencia Indirecta.;»lr La
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interpretacién de los t{tulos de anticuerpos con la técnica
de ELISA 'au semejante "a los obtenidos con las té&cnicas de
Inmunofluorescencia Indirecta ‘v Prueba Tintoreal: -pero es
incapaz de detectar cantidades muy pequefias de anticuetpog
presentes en alquno; sueros. ya que &stos estarén en el rango
de negatividad de 0-30.UI/ml. y en estes rango Se encuentran

aquéllos que en IFI .son positivos a t{tulos baijos.
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1V. HIPOTESIS.

En un estudioc para .determinar anticuerpos
antitoxoplasma por las técnicas de IFI y ELISA, los
resultados serfn similares, ya que ambas técnicas tienen

sensibilidad v especificidad parecidas.

V. OBJETIVO.

) Hacar una comparucién entte las técnicaa de xpr

v ELISA. pAtu deterninar anticueroos antttoxoplasma.

a8



* VI, MATERIAL'Y METODOS.

El material sérico fue obtenido de muestras de
sangre - total de 1la vena cubital de 150 pacientes: del
Instituto Nacional de Diagnéstice b'd Referencia
Epidemiolégicos (80) y del Hospital Angeles del Pedregal
(70). Se incluydé a hombres y mujeres sin importar raza ni
edad. Gue por prescripcién médica fueron a hacerses el

estudio de detecdibn de anticuerpos antitoxoplasma.

Se extrajeron de cada persona 3 ml de sangre a
través de una veringa de npl&éstico, estéril, desechable,
de 5 ml. marca B-D Plastipack: y aguia hipodérmica.
estéril, desechable, calibre 21 x 32. Cada muestra se

colocéd en un tubo al vacfo sin anticoagulante.

Una vez obtenida la muestra en el tubo, se
rotulé &ste con el nombre del paciente, me dejdb en reposo
durante 1 hora para permitir la retraccion del coAgqulo vy
se desprendié &ste con un aplicador estéril.
Posteriormente. se centri{fugqo a 5000 rpm durante 10
minutos para sedimentar los eritrocitos que hubleran
quedado en la muestra. Se separé el suerc Yy se congeld

para su posterior procesamiento.

para el anélisis de los sueros se utilizd 1a
técnica de Inmunofluorescencia Indirecta (1FI}, con

antfgeno obtenido a partir de trofozoftos de Toxoplasma
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aondii., preparado. en el xnetiéutdmiaﬁiona e Di;éno';iéé’ s
v Referencia Epidemiolégicoa y:laxtécnica Y i
squipo de Abbot Toxo-G EIA Di '

Angeles del Pedregal.
TECNICA® DE“1FI

solucién amortiguadora’ de tosfntos'(FBS

de 1:16. 1:32, {:64. 1:128. 1:2%6. 1:512,7°" :
Buero presentaba anticuerpos antitoxhpluumu é’lu'dilucibﬁ.
1:1024 se segufan haciendo diluciones sgriadu; hasta

1:16384.

2. En  un portaobijetos previamente marcado con cfrculos vy
conteniendo cada uno de ellos el antfgeno de Toxoplasma.
qondii, se adicion6 a cada circulo 10 gcl de la dilucibn

seleccionada del suero.

3. Cada portacbietos fue introducido en una cémara himeda. == =77

e incubado durante 30 minutos a una temperatura de 37 *C.

4. En sequida se lavaron los portaobjetos con PBS pH 7.2 y

se secaron a temperatura ambiente.

S. Ya secos. 3se les aaregb 10 ucl Jde conjugado,

constituido por qlobulina antihumana marcada con
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o azul de Evans

con PBS' D

6.. Los nuevamente ' se incubaron en’ céamara

hohedq dﬁraht§13crhinutos a una temperatura de 37 2C.

7. Transcurrido el  tiempo fueron lavados durante 5 minutos

con PBS PH 7.2 'y secados a temperatura ambiente.

8. A los vortacbietos se les colocd una gota de glicerina
v .#e cubrieron con un cubreobietos para su lectura, la
cual :se " realizé en un microscopio de epifluorescencia

marca: Carl-Zeiz con una l&mpara de luz ultravioleta.

Bl criterio utilizado para determinar la

Do;lﬁividad or negatividad de cada dilucién tue el

siquientes

eon i .. La " Teaccibn =e considerbd negativa cuando los
parAsitos se observaron de color rojo putpuru.r sin
fluoreacencia verde amarilla o cuando la fluorescencia no
abarcaba 1la periferia del parésito. La reaccibn se
conaider$d positiva cuando 1la fluorescencia verde amarilla
comprendié la periferia del par&sito y correspondi6é a un

t{tulo mayor o igual a 1:16.
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“'Piiﬁﬁra 1néﬁbnc£6n.

2..Se adred6 . 2.6'&1'

tubo. Se mezclé.

3.. Se pipetes 200 pclr‘de:cééé muestr

cavidad apropiasda de la placa dé‘reaccibnv
4, Se aqred6 una esfera u‘cadiydubidaa,

5. Se cubrié con un folio adhesivo.

ligeramente.

6. La - placa se’ incubé durante 60 minutos e un bafio Marfa a-

37 2cC.

-7. El folio adhesivo se desechbd. Se lavd cada esfera 3 veces
con una cantidad de 4 a 6 ml de aqua destilada o desionizada

para un volumen total de lavado de 12 a 18 ml.
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Sequnda incubacién. f

8. Se agregt 200 ucl‘ de .

cavidad de reaccitn. St

9. Con un  nuevo --folio. adhe

liqeramente la placa.

10. Se incub6 durante 60 minutos en bafio Hér:a a 37 2c

11. Se .deseché el’ folio adhesivo., Se  lavb cada esfera 3
veces con 4 'a-6 ml, ‘de agua destilada o deshionizada para

un volumen total de lavado da 12 818 mi.
12. Se eilminé todo el exceso de 1liquido de la . placa por
aspiracién.

Desarrollo de color.
13, Cinco a diez minutos antes del desarrollo dé éolor. -1}
preparé ‘la solucidn de substrato de  ortofenilendiamina

(OPD) .

14. Se transfirieron 1inmediatamente las esferas .a. los

tubos de ensavo EIA.

15. Se adreqd 300 ‘ul 'de splucibﬁ: de  substrato O?Dia cada’’,
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16, Se "cubrieron e incubaron durante

temperatura ambiente (15 #C a 304%C).

Se agitd en el Vortex para mezclar.

18. Se afusto el cero del espectrofotémetro. Se determind -

1a absorcién de las muestras a 492 nm.

19. Los valores de absorcifn obtenidos se extrapolarbén en
la curva patrén para conocer 1la cantidad de anticuerpos

antitoxoplasma presentes en el suero.

Bl criterio utilizado para determinar la

positividad o negatividad de los sueros fue el siguiente:

La reaccitn se considerd negativa cuando se
encontrdé de 0-30 UI/ml y positiva <cuando las unidades

internacionales por ml fueron mavores a 30 UI/ml.
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VII. RESULTADOS.

En el cuadro y arAfica 1 se observa que de. las
150 ‘muestras procesadas. por la técnica de IFI" 77 son

negativas y 108 por la técnica de ELISA.

32 de lasz muestras negativas ' en 1a>‘tecniéa de
ELISA. fueron positivas en la técnica de IF! ‘a diferentes

tftulos: 1:16 (22 . muestras), 1:32 (6). 1164 (3); 11256 (1

muestra).

-De las 6 muestras positivas
ELISA que ocuvarocn el - ranqo ,dei‘Si,’ UL,
presentaron ‘un tftulo de 1332 vy 4 un:tituld’ 1364 por:la

técnica de IFI.

De . 6 muestras qﬁe en-la ‘téenica de - ELISA - se
encontraron . en el rango-de: len; 90  Ul/ml.. tuvieron 'un

titulo de 1:32 (1), 1:64 (1) y 1:128 (4) por IFI.
otras 3 muestras - en ‘la técnica  de - ELISA se

“encontraron en el ‘rango Tde 791120 “Ul/mli 'y -por --IFL

presentaron un titulo 1132 (1). 13256 (2).

En el rango de ELISA 121-150 UI/ml se encontrd

solo una muestra que en IFI presentd un titulo de 1:128.

De 4 muestras gque en la técnica de ELISA se
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. encaontraronen el rpngo;dé_lsl-la
~~1Ff pfesenﬁatqﬁ unitftule’ de ¥ 1132

(21,

4 Muestras en la técnica'de

en’ el rango 181-210 ‘UI/ml 'y. :en’

presentaron un titulo de 11256 (2)

Otras 2 muestras en’la’

En el rango de 271-300  se enconifd‘ fgﬁh

mueatra que en IFI presenta un titulo de 1:512.

13 Muestras en la té&cnica de ELISA se detectaron
con mayor a 300 Ul/ml y en la técnica de IFI se encuentran
situadas ; diferentes titulos gue oscilan de 1:256 a
1:16384: 131256 (1 muestra). 1:512 (2). 1:1024 (5). 1:2048
(2). 1:4096 (1), 1:8192 (1), 1:163B4 (1).

En el . cuadro v ar&fica 2 se observa el porciento
de seropositividad contra Toxoplasma gondii mediante 1la
tdcnica de IFI. en esta técnica se encontré que de las 150

muestras procesadas 73 son vpositivas con una prevalencia

46



del ‘48.7 %3. con respecto al t{tulo de anticuerpos. el
titulo en el que m4&s muestras se encontraron, fue en: 1:16
(22 muestras) con una prevalencia de 14.6 &, siguiendo en
orden de frecuencia: 1:32 (1il). 7.33 %; 1:64 (8), 5.33 %;
11256 (9), 6.0 &; 1:512 (8), 5.33%.

En el cuadro y qrAfica 3 se obaerva sl porciento
de seropositividad contra. Toxoplaama gondii por la técnica
de ELISA donde se puede ver que de las 150 muesatras
procesadas solo 41 son positivas con una prevalencia del
27.4 %, Con respecto al titulo de anticuerpos. las UI/ml
en las que més se agruparon el total de las muestras fue

en: mavor a 300 UI/ml con una prevalencia del 8.66 ®.

En el cuadro vy qr&fica 4 podemos observar el
porciento de muestras seropositivas a Toxoplasma gondii
por las técnicas de !F! v ELISA encontrAndose que de las
150 muestras procesadas., en la técnica de IFT 73 son
positivas con una prevalencia de 48.3 & y en la técnica

de ELISA 41 con una prevalencia de 27.3 s.
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CUADRO 1
COMPARACION DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS POR LAS TECNICAS DE IF1 Y ELISA ENEL
DIAGNOSTICO DE Tasopitsma gondii

IF1_(TITULO)
,
NEG. 118 122 184 112 1258 152 11004 12048 1:4098 1318 1:18384
030 krd z [ 3 1
N80 2 4
8100 1 1 4
N0 1 2
12114% 1
151150 1 1 2
181.210 2 2
21280 1 t
24.770 1
700 1
mayor & 300 1 2 s 2 1

150 MUESTRAS PROCESADAS




COMPARACION DE LAS TECNICAS DE IF1Y ELISA ENEL
DIAGNOSTICO DE Toxoplasma gondil
>300 - .. :-: -m - - -
271-300 -
241-270 -
g 240 - -
'I- 181210 am | wm
S 151180 - a | e
A
121450 -
(Utmi)
91420 . -
51-60 - -« | ="
- .
3160 s [2*
00 I=TE | -.. .
0 1 T T i T T T T T 1
NEG. 1:16 1:32 1:64 1:128 1:256 1:512 1:1024 1:2048 1:4086 1:81921:16334
IF1 (TITULO)
150 MUESTRAS PROCESADAS B77 MUESTRAS NEGATIVAS EN AMBAS TECNICAS




CUADRO 2
PORCIENTO DE SEROPDSITIVIDAD CONTRA Toropiatme gondil MEDIANTE LA TECNICA DE IRl

Titlo NEG. [ 1:16 | 1:32 ] 1:64 | 1:128 | 12256 | 1:512 | 1:1024 | 12048 | 1:4008 | 1:8192 | 1:16384
Nomerode | 77 22 1" 8 5 9 8 5 2 i 1 1
muestras

Porclento | 51.33 | 1466 | 733 | 533 | 333 |60 533 |33 1.33 0.68 0.66 0.66

150 MUESTRAS PROCESADAS




OQHZMmOTO

50

PORCIENTO DE SEROPOSITIVIDAD CONTRA Toxoplasma gondii
MEDIANTE LA TECNICA DE IFI

7

T T T T L&

NEG. Ll6 1:32 164 1:128 1:256 1:512 1:1024 1:2048 1:4096 1:8192 1:16334
TITULO

150 MUESTRAS PROCESADAS [/////] MUESTRAS NEGATIVAS




CUADRO 3

PORCIENTO DE S8ERQPOSITIVIDAD CONTRA Toxoplasma gondii MEDIANTE LA TECNICA DE ELISA

Ulmé 0-30 | 31-60 | 61-90 | 91-120 | 121-150 | 151-180 | 181-210 | 211.240 | 241.270 | 271-300 | > 300
Nimero de | 109 6 6 3 1 4 4 2 1 1 13
muestras

Porciento [ 726 4 2 066 266 266 1.33 0.66 0.66 0.66 8.66

150 MUESTRAS PROCESADAS




OHZMm PO

70

50

20

10

PORCIENTO DE SEROPOSITIVIDAD CONTRA Toxoplasma gondii
MEDIANTE LA TECNICA DE ELISA

=1

T T L T
0-30 3160 61.90  91-120 121-150 151-180 181-210 211-240 241-270 271-300 > 300

150 MUESTRAS PROCESADAS

[7777/] MUESTRAS NEGATIVAS




CUADRO 4
PORCIENTO DE SEROPOSITIVIDAD A Toxoplasma poadii POR LAS TECNICAS DE IR Y ELISA

Técnica IF} ELISA
No. dg muestras positivas 73 41
Porciento 48.3 213

150 MUESTRAS PROCESADAS




PORCIENTO DE SEROPOSITIVIDAD A Toroplasma gondil
POR LAS TECNICAS DE IF1 Y ELISA

IFl
150 MUESTRAS PROCESADAS

ELISA

RN MUESTRAS POSITIVAS

Viziz4

MUESTRAS NEGATIVAS




VIIT. b:scustol DE LOS RESULTADOS.

- De 1a5'1so muestras procesadas. se observa que

- tlenani;unﬁ correlacién en ~positividad y negatividad por lo

que se aplica la fé6rmula de correlacibtn lineal:

e Exy-¥x- Sy

4 [ne Zx2-(2x)2) « (0t Zy2-(Zy)2)

Donde si r es igual a 1 o aproximadamente 1 eato

““quiere decir aque existe una correlacién énére -ambas
técnicas. Se hacen los c&lculos y se obtiene r . de 0.8385 con
eato se concluve que la té&cnica de IFI tiene una correlacién
con la té&cnica de ELISA es decir que el titulo de anticuerpos
encontrado en ia técnica de IF1 es aproximaedamente

proporcional a las UI/ml encontradas en 1ls técnica de ELISA.

La técnica de ELISA detectd sueros positivos desde

el titulo 1:32 de acuerdc con la técnica de IFI.

EBn los resultados obtenidos se observa gque en la
técnica de IFI. 73 muestras son positivas con una prevalencia
de seropositividad de 48.3 & y en la técnica de ELISA 41

muestras con una prevalencia de 27.3 ¢,

Como se observa se encontrd mayor seropositividad

con la técnica de IFI que con la técnica de ELISA: esto puede
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deberse, a la presencia de anticuerpos que ' cruzan con
Toxoplasma gondii; como anticuerpos antinucleares, antifactor
reumatoide u otro tipo de enfermedades autoinmunes. Sin
embargo los pacientes con este tipo de enfermedades son poco
comunes. por loc que sl eato ss cierto, el porciento de cruce
carece de toda significancia. ELISA parece dar un gran
porciento de falsos negativos debido a que el rango de
negatividad dado por el equipo comercial Abbot Toxo-G EIA
Diagnostic Kit (0;30 Ul/ml) es muy alto. ya que se observd
que en la técnica de IFl se detectaron anticuerpos desde
titulos muy peguefios como 1:2 y en la técnica de ELISA s{ se
detecta reaccifin de anticuerpos pero caen on el rango de
neqatividad. Ya gue como se dice en 1la introducciédn, Frenkel
{9) aduce que un titulo de 1:2 debe ser considerado como
positivo, pues en muchos pacientes con coriorretinitis
toxoplasmica solo son positivos a esta dilucién. Tomando en
cuenta gue el equipo comercial con el que se trabajo 1la
técnica de ELISA esta hecho en Estados Unidos y las
condiciones de vida son diferentes a las de México (higiene,
alimentacién, contacto con animales infectados, etc.), no
puede tomarse el mismo rango de neqatividad: debe hacerse. un

estudio para establecerlc en México.

El uso de la técnica de ELISA cuando se quiere
evaluar la recuperaciédn de un paciente que presenta t{tulos

eleavados de anticuerpos antitoxoplasma el espectrofotémetro
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los detecta como igual o mayor a 300 Ul/ml por tener como
limitante la densidad 6ptica en este caso se debe hacer una
d1lucién. del suero y trabajar esta dilucibn en forma normal
para conocer la cantidad exacta de Ul/ml que presenta - el

suero.
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1%, CONCLUSIONES.

o ‘rsegnn;‘lgér'f9§q1tﬁdoa
: ambas técnicas’ (IFx‘ § ‘ELISA

‘,Toioplasmouis.,

“Lia"técnica. de ELISA ““es mAs: “tAplda’

anticuerpos antitoxoplasma.

La técnica de IFI pusde dar falsos positivos por la

presancia de anticuerpos antinucleares o factor reumatoids.

En la técnica de ELISA, cuando los t{tuloa de
anticuerpos son muy elevados los detecta como mayor a 300
Ul/ml, si se quiere conocer 1la cantidad exacta de Ul/ml se

debe hacer una dilucién al suero.

La té&cnica de IFI detecta anticuerpos
antitoxoplasma a titulos muy bajos y muy altos.
La té&cnica de IFI v ELISA tuvieron una correlacién

del 83.85 & en el eatudio realizado.
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X. RESUMEN.

Se realiz6 - una comparacién entre las tecnic;s‘de;""

IPI v ELISA para detectar anticuerpos untitoxopld;ma~ Ig' G dé“

150 pacisntes: del Instituto Naclonal -de’ biigﬁb;ﬁié
Refersncia Epidemiolégicos (INDRE), (80)° y ' Hos
Angeles del Pedregqal. (70). Se gncluvbﬂu ﬁomﬁrési
8in tmportar raza ni edad. gue por pigscf%péid“médi a fuero

hacerse el estudio de deteccitn

antitoxoplasma.

La técnica' de " IFT: con

ant{geno. obtenido a Dércitz ; rbfcibi:os de Toxoplasma
qondii en esta técnica se hlcierdﬁ diluciones del suero deade
1316  hasta 1:163B84.  La técnica  'de ELISA se trabaié en el
Hospital Angeles del. Pedregal con un-equipo de Abbot Toxo-G

EIA Diagnostic kit.

Loa resultados obtenidos se compararon en un cuadro
v-ar&fica- donde  se ‘anoté &l resultado detectado en IFI
(tftulo) " y >ELISA (ur/ml). obteniéndose 1los aiguientes

resultados:
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una‘prevalencia

a“técnica  de.IFI. de los' 73 carsos:'pdaittvcai.‘el‘z

L3 i;t s cominmente deﬁecta;}o fue

unq"prévalencu ‘de14.6°%, aiguiendo en’’

L Enila

“técnica- de ELISA de los . 41 sueros pyosir.yivvos‘

v,'la-vcylkfru;de" = 'U!V/ml més combGn-‘fue, mayor o 1.9\'1&1‘ ’369 lj!/ml'

(13 muestras) con una prevelencis de 8.66 %.
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