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TITULO

Determinacién de anticuerpos circulantes contra Toxoplasma gondii en prociénidos,
mustélidos y cdnidos de Guatemala cautivos en el zooldgico nacional "La Aurora”.
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I. INTRODUCCION

La toxoplasmosis es una infeccion comiin y mundial que afecta al hombre y otras especies de
animales homeotérmicos. El Toxoplasma gondii es un pardsito intracelular que se transmite
de 3 formas: congénita, por carnivorismo y por vfa fecal-oral. Los gatos, incluyendo los
felinos silvestres, son los nicos huéspedes definitivos. En Guatemala, Rosales (1969) y Dfaz
(1993), han reportado la enfermedad en un conejo y en un perico ligero respectivamente.
Ambos casos fueron diagnosticados histopatoldgicamente (post-morten). Muchos estudios
indican que la infeccion con Toxoplasma gondii en carnfvoros es generalmente subclfnica.

- Estudios realizados han demostrado que los zooldgicos albergan, proveen y favorecen una
serie de factores que facilitan la propagacién del T. gondii debido al gran acumulo de
especies comensales que cohabitan y mantienen constante interaccién en un ecosistema como
éste. Con este estudio se pretende demostrar, mediante una prueba de valor diagndstico
como lo es la hemoaglutinacién indirecta, la existencia de reactores positivos a la enfermedad
en procionidos, mustélidos y cdnidos cautivos en el zoolégico nacional, y al conocimiento de

su epidemiologfa en un ecosistema artificial, como lo constituye un zooldgico.



II.HIPOTESIS

Todos los procionidos, mustélidos y cdnidos nativos de Guatemala cautivos en el zooldgico ”

La Aurora" tienen anticuerpos contra Toxoplasma gondii.
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HI.OBJETIVOS

1.1 General:
Determinar la presencia de anticuerpos circulantes contra Toxoplasma en procidnidos,

mustélidos y cdnidos cautivos en

el zooldégico nacional La Avrora.

1.2 Especffico:
Determinar los tftulos de anticuerpos especificos contra Toxoplasma gondii en procionidos,

mustélidos y cdnidos nativos
de la region de Guatemala cautivos en el zooldgico nacional La Aurora mediante la prueba de

Hemoaglutinacién Indirecta.




IV.REVISION DE LITERATURA

1.Distribucién geogrdfica:

La Toxoplasmosis es una zoonosis que se encuentra difundida en los cinco continentes y se
mantiene viable bajo cualquier condicién climdtica, especialmente se ve favorecida en climas
de relativa humedad.{1,2,5,6,31,32,36)

2.Agente etioldgico:

3. Taxonomia:

Reino: Protista

Subreino: Protozoa

Phylum: Apicomplexa

Clase: Sporozoasida

Orden: Eucoccidiorida

Suborden: Eimeriorina

Familia: Sarcocistidae

Género: Toxoplasma

Especie: Toxoplasma gondii ( 28,36,38,43)
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4 Biologfa:

El Toxoplasma gondii fue identificado por primera vez en 1908, y su ciclo biolégico fue
descrito en 1970.(35)

El Toxoplasma es un organismo ovoide, piriforme o semilunar con uno o ambos extremos

redondeados. En preparaciones tefiidas con Giemsa o Wright el citoplasma aparece azul y el
niicleo rojo situado en uno de sus extremos. (38,43)

Al microscopio electrénico se observa el pardsito rodeado de una membrana y conglomerado
de estructuras teftidas. Las inclusiones citoplasmdticas se han interpretado que corresponden
a: mitocondrias, granulos yuxtanucleares, cdnide ( masa fusiforme en el extremo puntiagudo
de citoplasma), toxonemas ( haces de corpisculos alargados,con el extremo libre y grueso que

se adelgaza al aproximarse al cdnide).(36,38,43)

Los felinos son los wnicos huéspeds definitivos del Toxoplasma, el cual libera ooguistes
resistentes al medio ambiente en Ias heces. Los felinos como cualquier huésped
intermediario pueden infectarse al ingerir o tener contacto con cualquiera de los tres estados
de vida del organismo.(19,28,31,35)

Las tres formas de presentacion del Toxoplasma_gondii son: Taquizoitos, o formas
proliferativas del pardsito,presente en la etapa aguda de la enfermedad. Bradizoitos, que son
la etapa de divisién lenta tisular, causante de la infeccion latente. Y los Esporozoitos que se
desarrollan en el coquiste de uno a cinco dias de exposicién al oxfgeno ,humedad y

temperatura ambiente apropiada. Estos dltimos se forman exclusivamente en el intestino del
los felinos.(9,19,26,30,35,47)




5.Ciclo Bioldgico:

Los felinos domésticos y oﬁ‘as" especies de felinos son los tinicos huéspedes definitivos del
Toxoplasma gondii. Después de que el felino ingiere Ia carne infectada, el Toxoplasma
desarrolla un ciclo coccidial en su intestino, también Hamado ciclo enteroepitelial, durante el
cual ¢l pardsito pasa por cinco diferentes etapas de replicacion asexual, culminando con la
formacidn de gametos y la iniciacion de la fase sexual.(3,9,19,28,35) La completacién de la
fase sexual se da con la formacion de ooquistes no esporutados,los cuales son liberados al
limen intestinal y finalmente a las heces. Los ooquistes esporulados contienen dos
esporocistos, cada uno con cuatro esporozoitos. Ooquistes se pueden encontrar en las heces a
los tres dfas después de haber ingerido un quiste tisular(bradizoito). De cualquier forma la
liberacién de ooquistes puede prolongarse por tres 0 mas semanas después de la ingestién de
ooquistes esporulados. Se liberan mayor cartidad de ooquistes después de la ingestion de
quistes tisulares que después de la ingestion de ooguistes esporuiados.

Los felinos al igual que algunos carnivoros rara vez desarrollan signos de enfermedades
gastrointestinales durante el ciclo enteroepitelial. (3,8,9,14,19,35,38,43)

Después de que el felino ingiere coquistes esporulados o quistes tisulares, taquizoitos o
bradizoitos, respectivamente son eliminados al lumen intestinal. El Toxoplasma gondii luego
penetra la 14mina propia del intestino y se disemina por el torrente sangufneo y linfdtico en
forma de taquizoitos. FEstos taquizoitos pueden penetrar la mayorfa de las células del
organismo y replicarse intracelularmente hasta que la célula infectada esté destruida. La
combinacién de la respuesta humorat y la respuesta mediada por células en Organismos
inmunocompetentes atenva la replicacidn, lo que conduce a la formacién de quistes tisulares
conteniendo bradizoitos. La replicacién de los taquizoitos pueden conducir a que se
produzcan lesiones tisulares, y potencialmente, la muerte en organismos inmunodeprimidos.
Los bradizoitos generelmente no se asocian con procesos inflamatorios y tienen la capacidad
de persictir en los tejidos del hospedero de por vida.(3,9,26,28,35)

Los quistes celulares se forman con mayor facilidad en el sistema nervioso central, musculos,
y 6rganos viscerales.(3,9,19,31) Los bradizoitos en quistes celulares pueden ser activados,

produciendo y desarrollando una parasitemia, infeccién y ruptura de los tejidos celulares asi
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como signos clinicos de la enfermedad. Estos casos ocurren en organismos bajo una extrema
inmunosupresion ( asociados a casos de inmunodeficiencia viral felina, helmintiasis excesiva,o
dosis excesivas de glucocorticoides). (3,22,35)

La toxoplasmosis extraintcsﬁnal puede producir signos clinicos de la enfermedad. Las crias
de felinos u otras especies que son infectados via trasplacentaria, desarroflan los signos mds
severos de 1a infeccion y usualmente mueren. Los quistes verdaderos o bradizoitos son
resistentes a los factores ambientales y no son accesibles a los fdrmacos de uso
actual.(13,19,37,49) El ciclo se reinicia cuando otro huésped intermediario o el definitivo

ingiere carne o cualquier otro tejido que contenga dicho estadfo (3,38).




1. CICLO DE VIDA DEL TOXOPLASMA:
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6. ESPECIES AFECTADAS:

Dentro de las especies domésticas en las que se ha diagnosticado la infeccidn se encuentran

los siguentes:

6.1 Porcinos:
La mayorfa de infecciones por toxoplasma en cerdos son subclfnicas. A pesar de que la

infeccién con Toxopiasma gondii es considerada de distribucién mundial, su importancia

econdmica y desde el punto de vista de salud piiblica es incierta.(5,6,37)

6.2 Ovinos:
La toxoplasmosis es de gran importancia en la indusiria ovina, causante de grandes pérdidas

econdmicas en muchos pafses que se dedican a su explotacion. Esta infecci6n es causante de

abortos, y una alta tasa de neonatos muertos.( 12,29)

6.3 Bovinos y Equinos:
En estas especies la infeccion se desarrolla de forma asintomdtica, sin olvidar que ambas

juegan un papel importante en la trasnsmision de la enfermedad, aunque no hayan muchos

estudios al respecto. (6,7,19)

6.4 Felinos:
Estos organismos desempefian una importante funcidn en la epidemiologfa de la enfermedad.

En los gatos se disminuye la resistencia, debido a la enfermedad causada por un lentivirus la

cual ocasiona inmunodepresion.(13,23,48)

6.5 Roedores domésticos:

Se presenta con frecuencia debido a 1a capacidad que presentan estos animales de mantener al

Toxoplasma gondii en su ambiente natural. Normalmente se presentan SEropositivos,
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indicando fuertemente la presencia de quistes tisulares. Son portadores del Toxoplasma

gondii y son excelentes reservorios de la infeccién para los gatos.( 3,19,35,48)

6.6 Aves:
La toxoplasmosis es subclinica en la mayorfa de aves, especialmente las gallindceas, la
prevalencia de la enfermedad en aves ha sido poco estudiada. En aves de rapiiia , se ha

determinado nicamente la enfermedad de forma inducida.(3,35,42)

6.7 Especies silvestres y de zooldgico:

Felinos:

En la vida siivestre los felinos silvestres son los unicos huéspedes definitivos que eliminan
ooquistes de toxoplasma en sus heces (3,13,19,28,31,35,37).

Los felinos son huéspedes definitivos pues en ellos se desarrolla el ciclo sexual a nivel
intestinal; ademds son huespedes intermediarios con ciclo parasitario tisular extraentérico y
asexual que ocurre de modo simuitdneo con la fase enteroepitelial.(3,9,13,28,31,35) Dubey,
(1987) estudid y analizé la carcasa de un felino silvestre (Lynx rufus) del cual tomd muestras
y las analiz6 obteniendo resultados positivos a Toxoplasma gondii.(3,13)

6.8 Cdnidos:

Estudios realizados natural y artificialmente indican que la infeccion con Toxoplasma_gondii
es generalmente de tipo subclinico. La toxoplasmosis en algunos casos ha sido asociada a
infecciones virales como el moquillo canino. Herein,(1990) reporté un caso de toxoplasmosis
aguda en un zorro rejo sin una infeccidn concurrente. (9)

Tambi€n un grupo de Dingos fueron muestreados seroldgicamente obteniéndose positividad a
las pruebas, mostrando una mayor incidencia en animales jévenes que en adultos,
concluyéndose que la transmision de toxoplasmosis se realiza por la ingestién de ooquistes
directamente del suelo por los herbivoros, los cuales sirven como hospederos intermediarios

para luego infectar, al mismo tiempo, a otros hospederos mayores como los dingos en este

10
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caso. (3,9,26)

6.9 Mustélidos:
En Guatemala Dfaz y colaboradores (1993), reportaron la enfermedad en un perico ligero

(Eira barbara) diagnosticada histopatoiégicamente a nivel post-morten. En algunos casos se

ha asociado a un complejo distemper y toxoplasmosis.(3,23,47)

6.10 Procidénidos:
La enfermedad se ha asociado a efectos producidos por un ambiente de estress como lo

constituyen zool$gicos v laboratérios que es donde se ha diagnosticado la Toxoplasmosis en

esta especie.(3,11)

6.11 Otsas especics ue Zoologico:

Los cangures v wallabies son allamente susceptibles a la infeccidn, mueren de una forma
aguda y fulminanie, asumiéndose que contraen la enfermedad por medio de la ingestion de
alimento contaminado con ooquistes de Toxoplasma gondii, probablemente con deposiciones
de felinos silvestres.(26,39)

Se ha aislado de osos, bisontes, venados y gacelas que pueden infectarse naturalmente y morir
ocasionalmente de toxoplasmosis.(27,44)

La prevalencia de este protozoo €n mamifferos marinos es desconocida, pero hay reportes de
toxoplasmosis en focas, leones de mar, manaties y ademds en delfines.(24)

Los primates del viejo y auevo mundo son susceptibles al Toxoplasma gondii, pero no
grandemente, aunque los primates del nuevo mundo son ligeramente mds suceptibles.
Exdmenes histopatoldgicos realizados a 1,400 macacos que murieron en ua perfodo de varios

afios en el centro de investigaciones sobre primates en California revel¢ que solamente cuatro

macacos presentaban cvidencia de padecer la T oxoplasmosis.(3,14)

Il




7. TRANSMISION:
El ser humano y todos los animales adquieren la toxoplasmosis de tres formas:
1. Congénita

2. Camivorismo

3. Via fecal-oral

7.1 Congénita:

Esta tiene lugar cuando una hembra gestante es infectada. Después de la infeccion se

desarrolla una enfermedad sistémica , con destruccién tisular en todo el organismo, y ademds
la formacién de quistes tisulares los cuales contienen cientos de bradizoitos. Estos quistes se
mantienen viables por afios. Si se desarrofla una inmunosupresion severa,los bradizoitos son

liberados de los quistes y la enfermedad se vuelve recurrente. (3,31,35,37)

7.2 Carnivorismo:

Esta se da por el consumo de carne conteniendo taquizoitos (la forma del microorganismo que
se desarrolla durante la fase aguda de la infeccidn) o bradizoitos (en forma de quistes

localizados en los tejidos después de la fase aguda)(3,35,37,48).

12

T L
qay Canles GURTCIELR x

Centralt

faoniotecs CERITRL

i ey e

—
D 0 A SUNEROAD
!




7.3 Via fecal-oral;

Los felinos liberan 300,000 a 100 millones de coquistes después de la primer ingesta. Los
ooquistes se eliminan por medio de fas heces de estos felinos, fos cuales persisten en sueto
mimedo a lo largo de varios meses o0 hasta un afio, estos mismos se tornan infectivos al
esporular, lo cual constituye la principal forma de infeccion en el humano y demds

hospederos intermediarios. (19,35,37)
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8. Patrones de Infeccidn:

El patrén de transmisién puede ser considerado que se compone de un ciclo natural o rural
con roedores y aves como los principales huéspedes intermediarios ; y de un ciclo humano o
de finca con cerdos y ovejas o pequefios rumiantes como los principales huéspedes, y en este
caso se considera a los seres humanos como asociado pasivo.(2)

Los herbfvoros se infectan a partir de coquistes y los omnivoros, tal el caso de los seres
humanos, pueden infectarse a partir de la carne. La mayorfa de las infecciones son
subclfnicas, de todas formas, la mayorfa de huéspedes intermediarios infectados son
reservorios moviles de quistes tisutares conteniendo bradizoitos que van a transmitir
eficientemente la infeccidn a los gatos u otros carmivoros.

En este estudio de especial interés es la transmision de la Toxoplasmosis en los parques
zoolégicos, de tal forma podemos decir que la infeccion es mantenida por roedores, sanates,
palomas,y carne cruda que sea utilizada para la alimentacidn de las diferentes especies
presentes en la exhibicion.

Es de gran importancia afiadir el papel que juegan los gatos callejeros, los cuales van a
depositar ooquistes de Toxoplasma presentes en sus heces en depositos de granos, alimentos
preparados peletizados,o dentro de pacas de heno. Los ooquistes pueden permanecer viables
por largos perfodos de tiempo y ademds ser esparcidos o diseminados por el uso de escobones
o por la presencia de moscas y cucarachas en las jaulas o recintos de los grandes felinos, los
cuales son los hospederos definitivos, para luego estos ser ingeridos por otras especies del
zooldgico (3,19,35,37) .
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2. Transmisién del Toxgplasma_gondii:
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3. Transmisién del Toxoplasma gondii dentro de un parque zoolGgico:
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9. EPIDEMIOLOGIA:

La Toxoplasmosis es una enfermedad comin en el hombre y muchas otras especies de sangre
caliente, la cual estd difundida en todo el mundo. La infeccion primaria con frecuencia es
asintomdtica, aunque se pueden presentar sfntomas durante dias 0 semanas.

Entre las manifestaciones raras estdn los signos cerebrales, neumonfa, afeccién generalizada
de los musculos esqueléticos, miocarditis, erupcion 'macuk)papu!ar y la muerte. Con la
aparicién de los anticuerpos disminuye Ja parasitemia, pero en los tejidos persisten quistes de
Toxoplasma que contienen organismos viables. Las infecciones inactivas pueden reactivarse
en los individuos u organismos con defieciencias en sus defensas inmunitarias, como ocurre
con los animales enfermos de mogquitlo o inmunodeficiencia felina y en los humanos ocurre
en los pacientes de SIDA, entre quienes se presenta toxoplasmosis cerebral. La infeccion
primaria en los comienzos de la gestacidn puede ocasionar la infeccidn del feto, con muerte o
coriorretinitis, lesién encefdlica con calcificacién intracerebral, hidrocefalia, microcefalia,
fiebre, ictericia, erupcion hepatoesplenomegalia, Wquido cefalorraguideo xantocrémico y
convulsiones que se manifiestan-al nacer o muy poco despucs. En etapas ulteriores del
embarazo, la infeccidn de la mujer produce enfermedad leve o subclfnica del feto, con
manifestaciones tardfas, en especial corioretinitis crénica. En el hombre la infeccion se
presenta por la ingestién de carne cruda o poco cocida que contiene los quistes, o por
ingestién de los ooquistes infectantes en alimentos, agua o polvo contaminado con heces de
gato.

Los nifios estdn en peligro de ingerir ooguistes infectantes, provenientes de cajas de arena en
las que hayan defecado gatos.

Fl organismo infectivo se ha aislado de la leche, y otras secreciones corporales de los

organismos infectados.(8.36,37)
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10. Sintomatologfa:

10.1 Bovinos y Equinos:

La presencia de sintomas es poco frecuente en estas especies aunque se han reportado

animales con fiebre, disnea y en su mayorfa sintomas nerviosos.(6)

10.2 Ovinos:

La Toxoplasmosis ha sido reconccida como una infeccién causante de una alta tasa de abortos
en ovejas. Ademds, las crfas afectadas presentan signos de incoordinacitn y
dehilidad.(12,29)

10.3 Cerdos:

Esta enfermedad se caracteriza por producir alta tasa de mortalidad en cerdos menores de tres
semanas y alto indice de abortos. La Toxoplasmosis clinica y subclfnica ha sido reportada en
muchas partes alrededor del mundo, observdndose debilidad, escalofrios, incoordinacién,

diarrea v muerte.(5,49)
10.4 Aves:

En la mayorf(a de especies esta enfermedad es subclfnica, especialmente en gallingceas,
Dubey, en 1992 diagnosticd la infeccién con T, gondii en un grupo de byhos alimentados con
roedores infectados con el Toxoplasma. Por otro lado se han reportado casos de miocarditis

y encefalitis en faisanes inoculados oralmente con ooquistes de T,_gondii.(14,42)
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10.5 Caninos:

Se han observado signos respiratorios, cuadros de incoordinacién, apatfa, depresion y
afecciones de tipo nervioso. En algunos casos se ha asociado el distemper o moquillo canino
con el T. gondii aungue en la mayorfa de reportes obtenidos sobre la incidencia de esta

enfermedad en caninos es de tipo asintomdtico.(24,26)

10.6 Felinos:

Se han encontrado anticuerpos para T, gondii en el suero de los felinos, pero no hay datos
que demuestren sintomatologfa clfnica en el huésped. Dubey, en 1986 reportd la muerte de
un cachorre secién nacido. La Toxoplasmosis en esta especie transcurre por lo general de
una forma asintomdtica. (13,17)

Dentro de las manifestaciones de un cuadro agudo de Toxoplasmosis podemos encontrar
neumonfa, fiebre,corioretinitis depresion,disnea,hepatitis, miocarditis y problemas de tipo
nervioso afectando bdsicamente el sistema nervioso central (13,17,35)

Ademids se han reportado casos en los cuales se han observado problemas de uveitis, a nivel

de! tapetum lucidum de ambos ojos en gatos y se ha asociado a problemas de hepatitis. (17)

10.7 Procidnidos:

En estos animales se han observado problemas en la locomocion, asi como, incoordinacién y
bdsicamente trastornos de tipo nervioso. Es importante mencionar que se han reportado

casos asociados de Toxoplasmosis y Distemper en estas especies.(3,11,22)

10.8 Mustélidos:

Se han reportado casos de seropositividad en ferrets y nutrias, ademds de presentar signos

clinicos en los cuales se han observado problemas de tipo neuwroldgico.(3,19.22)
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10.9 Otras especies silvestres:

La Toxoplasmosis a sido reportada en primates del viejo y nuevo mundo, observdndose
debilidad letargia, problemas digestivos, afecciones nerviosas y respiratorias y a veces muerte
sin aparente enfermedad clfnica.(3,37,47)  Se ha reportado la enfermedad en forma natural
en 35 monos ardilla (Saimiri sciureus) y en 14 lemures (Lemur catta) (3). Patton, en (1986),
reports sintomatolégicamente a 3 canguros grises, 2 canguros 1ojos, y 3 wallabies con
problemas de letargia y afeccidn respiratoria concluyéndose y verificandose a nivel de
histopatologfa que la causa fue el T. gondii.(39)
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11. Patogenia:

El Toxoplasma gondij es un pardsito intracelular que ataca a muchos dérganos, pero con
predileccidn el sistema nervioso central y reticuloendoletial. Después de haber invadido una
célula, el pardsito se multiplica hasta llenarla y destruirla por completo. Los toxoplasmas se
diseminan y penetran en otras células de distintos 6rganos por la via sangufnea. El cardcter
clinico de la enfermedad varfa segiin los 6rganos atacados, con diferencias debidas a si la
enfermadad es congénita o adquirida. Los toxoplasmas se multiplican activamente
produciendo zonas de necrosis en divesos 6rganos. Aquf los pardsitos pueden eliminarse por
secreciones y excreciones corporales.(43,49)

Luego se presenta la forma subaguda de la enfermedad, la cual se caracteriza por 1a aparicién
de anticuerpos que pueden eliminar a los taquizoitos de los tejidos y del torrente sanguineo.
La incidencia o existencia de bradizoitos en los quistes se da cuando el animal entra en una
estado o etapa crénica de portador. Estos quistes pueden localizarse en el cerebro, misculo
esquelético, miisculo cardfaco y en algunos 6rganos vicerales.

Dichos quistes pueden permanecer localizados en los tejidos durante meses, hasta afios, los
cuales pueden romperse debido a una respuesta del sistema inmunolégico. Pero durante un
perfodo de inmunosupresién, el T. gondii puede multiplicarse nuevamente produciéndose asf.

>

un cuadro clinico de Toxoplasmosis.(2,31,38,46)

12. Lesiones:

Se han observado en casos agudos problemas de neumonfa intersticial,edema alveolar, y
ocasionalmente focos de necrosis. Se han detectado también taquizoitos a nivel intracelular.
Ademds se reportaron casos de encefalitis y meningitis; en otras especies muestreadas se
observaron focos de necrosis a nivel hepdtico. También han sido encontradas lesiones a nivel
del tracto gastrointestinal, junto a focos necréticos en el miocardio, pdncreas, adrenales y
retina.(10,16,23,30,31,39)
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13. Diagndstico:

Debido a que las manifestaciones clfnicas de la enfermedad no son caracterfsticas para si
misma,se puede dar solamente un diagndstico presuntivo. Su confirmacidn debe llevarse a
cabo con la demostracién de anticuerpos espectficos (serologfa), necropsia, histopatologfa,

exdmenes coproparasitoldgicos y también inoculacién de ratones.(15,23,31 37,47

13.1 Sintomatoiogfa clinica:

Sintomdticamerite es dificil de Hegar 2 un diagndstico, debido a que en muchas enfermedades
se da este tipo de sintomatologfa. Por consiguente cualquier tipo de de diagndstico clinico
debe de ir acompafiado de métodos confirmativos de laboratorio, como lo son:  hematologfa

, pruebas de bioguimica sangufnea y, pruebas serolégicas respectivamente.(15,37,45,47)

13.2 Coproparasitoldgico:

Los ooquistes fecales del gato al parecer constituyen la principal fuente de infecci6n para los
demds hospederos intermediarios. Estos ooquistes pueden detectarse solamente en la etapa
inicial de la infecci6n en las heces, antes que se puedan detectar anticuerpos a nivel
serolGgico. Esta observacion del pardsito se puede realizar por medio de la técnica de
flotacién a nivel del laborat6r5<->, Y pudiéndose diferenciar desde el punto de vista morfoldgico

en relacién a cualquier otro protozoo debido a su reducido tamafio.(13,38,43 45)
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13.3 Inoculacion de ratones:

El pardsito puede ser aislado de tejidos o Hquidos orgdnicos por inoculacién intraperitoneal
en ratones. Las muestras de misculo, pulmén e higado se someten a la digestion péptica
previamente a la inoculacion. En la primer semana se buscan taguizoitos en el exudado
peritoneal de !ns ratones inoculados; a las 6 semanas se practica la prueba de coloracién de
Sabin-Feldman en los animales sobrevivientes y si ésta resulta positiva se sacrifican los
ratones para comprobar la presencia de quistes en el cerebro. También se puede recurrir a 1a
inoculacidn de la membrana corioalantoidea del embrién de pollo o cultivos de tejidos,

especialmente células hela, pero estos procedimientos son menos sensibles.(4,39,45,47)

13.4 Necropsia:

El diagnéstico se da al realizar la toma de muestras post-mortem, en las cuales seccionamos
pulmén, higado, bazo, rifién, glindula adrenal, pdncreas, estémago, segmentos intestinales,
nédulos linfdticos, vejiga urinaria, cerebro, corazén, diafragma y misculo esquelético, los
cuales son preparados en formalina fosfatada-buferada al 10% para luego ser examinados
histolégicamente, en los que se presentardn focos necréticos, neutrofilia y taquizoitos
intracelulares de T, gondii libres.(17,27,39,44)
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14. Diagndstico serolégico:

14.1 Prueba de coloracién de Sabin-Feldman o Dye test:

Esta prueba fue desarrollada en los afios de 1948 por los investigadores Sabin y Feldman. El
principio de esta prueba se basa en el hecho de que los taquizoitos libres no se tifien por el
azul de metileno bisico si se ponen en presencia de un suero que contiene anticuerpos
espectficos, debido a que el organismo tiene anticuerpos, los cuales van a lisar la pared
celular del T. gondii y por consiguiente no absorberd el colorante. FEsta prueba es muy
sensible y de especificidad satisfactoria, pero tiene el inconveniente que requiere el empleo de

ratones y toxoplasmas vivos.(15,45,47)
14.2 Prueba de Fijacién del Complemento:

Esta prueba utiliza un antigeno soluble del parisito en contraste con los muchos organismos
utilizados en la prueba del Dye Test. Los resultados de esta prueba varfan grandemente y
dependen de la preparacion del antfgeno. Debido a dificultades técnicas y por falta de
sensibilidad en comparacion con otras pruehas, la fijacién del complemento es raramente

usada actualmente.(15,45,47)
14.3 Prueba de la Hemoaglutinacién Indirecta:

Jacobs y Lunde en 1957, describieron una prueba de hemoaglutinacién indirecta que usa un
antfgeno soluble absorbido junto a gldbulos rojos. El suero del paciente es incubado con
células sensibilizadas. Si el paciente tiene anticuerpos a T. gondii, los glsbulos r0jos se
aglutinardn. Esta prueba es faic.ihl"‘de Havar a cabo, no es especffica a una especie, puede ser
utilizada para seres humanos como para animales, y es prdctica cuando se tiene que trabajar

con un gran mimero de muestras seroldgicas. Algunas desventajas técnicas de esta prueba
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radican en la variacién de calidad de los glébulos rojos y de los antigenos. Ademds esta
prueba no detecta infecionies congénitas en recién nacidos, la cual no debe de ser utilizada
como método de diagndstico en mujeres embarazadas ni en neonatos. Esta prueba se ha

uti!izado en seres humanos y se ha usado extensivamente en animales.(3,8,15,45,47)
14.4 Prueba de Aglutinacidn Directa:

Aunque esta prueba haya sido descrita por primera vez en 1959 por Fulton y Turk, la misma
carecfa de sensibilidad y especificidad hasta que en 1980 Desmonts y Remington la
modificaron y la incorporaron oficialmente. El suero es tratado con 2-mercaptoetanol para
reducir los anticuerpos IgM y luego se incuba con organismos tratados con formalina. La
aglutinacion del pardsito se da en el paciente que posee anticuerpos para Toxoplasma. Esta
prueba de aglutinacién directa es fdcil de de Hevar a cabo, no es especifica a ciertas especies,

y puede utilizarse en suero de humanos y animales.(8,19,45,47)
14.5 Prueba de Aglutinacién en Ldtex:

En esta prueba, el suero del paciente reacciona sin fratamiento alguno con partfculas de ldtex
sensibilizado. Si hay presencia de anticuerpos especfficos a Toxoplasma, se presentard
aglutinacion. Dicha prueba se ha considerado de gran utilidad para la deteccién de
Inmunogamaglobulina (IgG). Da lugar a un pequefio porcentaje de falsos positivos y se le
han atribuido a reacciones no especfficas de IgM. Esta prueba es simple, fdcil de
desarrollar, y de bajo costo, y puede ser usada para trabajar con seres humanos y
animales.(8,20,45.47)

14.6 Prueba de Inmunofluorescencia:

Esta prueba utiliza organismos completos como antigeno, pero los taguizoitos son tratados

con formalina y secados con aire sobre
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slides o porta objetos. El suero del paciente es incubado sobre slides o porta objetos, y se le
afiade un conjugado de fluoresceina antihumana o un conjugado animal para visualizar la
reaccién. Ultimamente esta prueba se ha vuelto grandemente disponible en la mayorfa de
laboratorios comerciales y de salud piiblica debido a que en la misma no se necesita la
presencia ni mantenimiento del pardsito vivo. Se pueden desarrollar falsos positivos para

individuos con anticuerpos antinucleares.(8,15,19,47)

14.7 Prueba de ELISA:

Esta prueba se ba convertido en la prucha de mayor utilizacidn para la determinacion y
diagndstico de Toxoplasmosts en seres humanos en Estados Unidos. Un antfgeno soluble es
absorbido deniro de una matriz; el suero del paciente es incubado junto al antigeno, lvego se
le agrega el comjugado snti-humano enzimdticamente marcado y el substrato, El desarrollo
del color resuitante es lefdo visualmente o espectrofotométricamente. L.a inactivacién por
calor del suero puede causar falsos positivos y anticuerpos especfficos Igh a Toxoplasma
pueden causar gran reduccin de titulos a IgG. Otro tipo de inmunoensayo de enzimas es el
inmunoblot.  Aquf e ant{geno sufre un proceso de electroforesis a través de un gel a base de
acrilamida para separar sus componentes de acuerdo al tamafio y sometido nuevamente a
electroforesis para transferir los componentes hacia una matriz de papel, l1a cual, luego puede
ser procesada en un inmunoensayo de enzimas con el fin de visualizar la reaccién. Esta
técnica es de gran utilidad para determinar antfgenos involucrados en las diferentes etapas de

la infeccién pero no como un diagndstico de rutina.(45,47)
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15. Aspectos Serolégicos Generales:

Aunque las diferentes células que componen el sistema mononuclear son capaces de atrapar y
fagocitar las substancias extrafias, no todas ellas pueden luego originar una respuesta inmune.
De hecho, parecsa existir limitaciones relativamente estrictas en cuanto a Ia naturaleza de las
substancias capaces de actoar como estimulos de este tipo. Los anticuerpos son estructuras
protéicas producidas por las células plasmdticas como resultado de la interaccion entre los
antfgenos especfficos y los limfocitos B sensibles a los mismos. Poseen la capacidad de
unirse especificamente al antfgeno y apresurar su destruccion o eliminacion. Este mecanismo
inmunoldgice consta de componentes necesarios para desencadenar una respuesta inmune y de
crear 0 producir upa memoria immunoldgica adecuada. Parte esencial de éste mecanismo son
las inmunogiobulinas las cuales son una mezcla compleja de anticuerpos, dirigidos contra
gran variedad de determinantes antigénicos. Estos se dividen en varias categorfas las cuales
son: 1gG, IgM, IgA, e IgE. La inmunoglobulina G es la mds abundante dentro del torrente
sangufneo, Ia cual desempefia los mecanismos de defensa mediados por anticuerpos. Esta
IgG es capaz de opsonizar(facilita la fagocitosis), aglutinar y precipitar los antigenos. La
inmunoglobulina M ocupa el segundo lugar de concentracién entre las protefnas séricas de la
mayor parte de animales. La IgM es la principal ihmunogiobulina producida durante la
respuesta inmune primaria. Esta es mds efectiva que la IgG en cuanto a la activacién del
complemnto, opsonizacién, neutralizacién de virus y aglutinacién.
La principal respuesta inmune a Toxoplasma gondii pertenece a la categorfa mediada por
células. Normalmente, 1a infeccion por Toxoplasma desencadena simultdncamente la
produccién de anticuerpos y una respuesta inmune mediada por células. Los anticuerpos,
actuando en unién del complemento, pueden eliminar los par4sitos que se encuentran libres en
los liquidos corperales, disminuyendo asf el paso de los mismos de una célula a otra; pero es
* evidente que influyen poco o nada sobre las variedades intracelulares del pardsito. Dichos
pardsitos intracelulares son destruidos por una respuesta inmune mediada por células. Los

linfocitos "T" sensibilizados liberan linfocininas en re‘sbuesta a ribonucleoprotefnas del
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toxoplasma. Estas linfocininas pueden actuar sobre los macréfagos, primero volviéndolos
resistentes a los efectos desiructores de toxoplasma, y luego ayuddndoles a matar el pardsito
intracelular,quiz4 suprimiendo el bloqueo que impide la fusién de los lisosomas con el
fagosoma. Las células citotéxicas "T" también pueden destruir taquizoitos de toxoplasma y
células con toxoplasmosis. Ademds, existe inmunidad contra la fase de coccidios de T.
gondii en el gato, los cuales pueden desencadenar una respuesta inmune relativamente
inportante, capaz de impedir la reinfeccion. En el gato, se suspende bruscamente la
eliminacién de ooquistes de toxoplasma por las heces al cabo de unas tres semanas de
infeccion aproximadamente, momento que coincide con la aparicion de anticuerpos en el
suero. Se menciona que los anticuerpos IgG estdn presentes por meses y hasta afios luego de

una infeccidn con toxoplasmosis.(15,19,45,47)
16. Profilaxis:

Los ooquistes fecales de los felinos al parecer constituyen la principal fuente de infeccién
para los herbfvoros y demds carnfvoros incluyendo al hombre para el cual, la carme
insuficientemente cocida de los animales de carnicerfa serfa a su vez la principal fuente de
infeccién. Por consiguente, estas son las dos formas de transmision que se han observado
basados en los rangos de adquisicién de anticuerpos. La transmisién a los hospederos
intermediarios se atribuyen a los hdbitos en ciertas culturas de consumir la carne cruda o mal
cocida. Al mismo tiempo se da la transmisién por la ingestién de ooquistes en ¢l suelo
contaminado con heces de felinos. Tomando en cuenta estos factores el pardsito se puede
atacar y prevenir su infeccién tomando ciertas medidas sanitarias como:

- Coccidn a 70 grados centfgrados o congelacién a -20 grados centigrados de los
productos y subproductos animales(8,19)

- Buenas medidas de higicne al manejar carne u otros subproductos cdrnicos, tales como:
lavarse las manos y evitar el contacto con las mucosas corporales después de su manipulacion
o bien, el uso de guantes protectores(19,45)

-Mujeres embarazadas, especialmente, deben de evitar el contacto con gatos, tierra y carne
cruda.(8,19,35,48) | |
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-Los felinos domésticos deben de ser alimentados exclusivemente a base de alimento seco
o enlatado o bien st se trati.e de felinos silvestres en cautiverio con carne debidamente
cocida.(3,8,19)

-Debe de darse tratamiento adecuado a los vegetales,frutas y legumbres de consumo
humano y animal que pueden estar contaminados con heces de gato.(8,19,37)

-Las moscas, cucarachas y otros insectos copréfagos deben ser combatidas como posibles
huéspedes de transporte de los ooquistes fecales del gato.(19,45)

-Depdsitos de basura, as{ como su recoleccion, debe de realizarse de la mejor forma para
evitar diseminacidn de los ooquistes presentes en los desechos encontrados.(8,19)

-En los parques zooldgicos se aconseja que los felinos deben estar recluidos en recintos
separados de los demds animales, particuiarmente de los marsupiales y monos del nuevo
mundo. Ademds se debe de evitar alimetarlos con carne cruda o bien darla cruda pero
previamente sometida a un proceso de congelamiento, o dar preferiblemente carne de bovino
que tiene un fndice mds bajo de 1. gondii en comparacidn con las carnes de cabalio, cerdo o
carmmero. Ademds, el equipo utilizado para {a limpieza de las jaulas debe ser sometido a un
proceso ffsico de desinfeccidn a 70 grados centigrados por lo menos durante 10
minutos.(3,8,19)

17. Tratamiento;

El tratamiento debe ser llevado a cabo cuando sea necesario. El hidrocloruro de
clindamicina( Antirobe-de Upjon, Dalacfn C) ha sido utilizado para el tratamiento de gatos
con Toxoplasmosts a nivel de laboratorio. Esta droga ha demostrado tener actividad en
contra def T,_gondii y es seguro su uso en esta especie.(35)

Esta se da via oral a una dosis de 25 mg/kg dividida en dos a tres tomas al dfa durante un
priodo de cuatro semanas. El aparecimiento de vomitos esporddicos se presenta durante los
primeros dfas de administracion. No hay evidencia que sugiera que el hidrocloruro de
clindamicina pueda eliminar al Toxoplasma del organismo por completo. Los cuadros de

Toxoplasmosis ocular y que afecta el sistema nervioso central responede mas lentamente a
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esta terapia.(35,39)

En un nimero limitado dc 1508, se ha obtenido éxito clinico usando la combinacion
trimetroprim-sulfadiazina una dosis de 15mg/kg via oral, dos veces al dfa durante cuatro
semanas. También se ha recomendado el uso de la combinacién de Pirimetamina a dosis de
1mg/kg de peso junto a la sulfadiazina en dosis de 50 mg/kg al dfa dividida en cuatro tomas.
Esta combinacién va a inhibir la sintesis de dcido fdlico por parte del T. gondii. Este
tratamiento tiene una duracion de dos a tres semanas seguidas hasta que desaparezcan los
sfntomas. Se aconseja dar tratamiento una vez cada quince dfas durante dos meses mds
aunque no se presenten sfntomas, para prevenir cualquier tipo de multiplicacién extracelular
rezagada.(3,8,19,31,35)

Algunos autores aconsejan la administracion de dcido folfnico

como suplemento durante el tratamiento con sulfadiazina y pirimetamina combinada. Esto se
debe a los efectos secuandarios producidos, tales como trombocitopenia, leucopenia y purpura
ocasionalmente desarrotiada debido a deficiencia de dcido folfnico. La dosis de acfdo félico
va de 3 a 10mg/dfa vfa oral. Algunos autores recomiendan el uso de levadura fresca en dosis
de 5 a 10 gr, via oral una vez al dfa.(19)

Otras drogas han sido efectivas contra el T, gondii tales como el aprinocid, pero no ha sido
aprobado en seres humanos; Ia espiramicina, la cual es un andlogo de la eritromicina, ha
tenido poca efectividad. Este ha sido utilizado en Europa; actualmente un nuevo andlogo,la
azitromicina, estd siendo probada clinicamente.(19,20,31,37)

Se han utilizado corticosteroides para inhibir los efectos de hipersensibilidad en pacientes con

lesiones oculares serias.(20)
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V. 1. Materiales y Métodos:

1.1 Area de Trabajo:

Este estudio de investigacion se realizd en el parque Zooldgico Nacional "La Aurora®,
localizado en el 4drea urbana de la ciudad capital de Guatemala, Finca La Aurora, zona 13,
El cual cuenta con grea aproximadamente de cinco manzanas.
El hdbitat de estos animales varfa segiin las necesidades y hdbitos de cada una de las especies
pero en genera! cuentan con aproximadamente 3 metros cuadrados por cada recinto
construidos de cemento y malla de alambre. Su alimentacion varfa en sus constituyentes pero
como denominador comiin estd la carne de caballo,concentrado y frutas. La limpieza y
remocion de escretas se realiza una vez al dfa por las marianas y la aplicacién de desinfectante

en cada javla, de Ia misma forma.

1.2 Recursos Humanos:

1.2.a En el zool6gico se cont§ con la ayuda de:
a-Un Médico Veterinario
b-Dos asistentes de médico veterinario

c-jauleros

1.2.b En el laboratorio se requirieron los servicios de:

a-Un Quimico Bidlogo

1.2.¢ En el campo de Investigacién se contd con:

a-Asesoria de profesionales
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1.3 Recursos Bioidgicos: -

Para el presente estudio se contd con fa poblacion total de procionidos, mustélidos y canidos
cautivos,natives e Ia region,presentes en el zooldgico nacional, para totalizar un numero de

37 animales.

Los procionicos, mustélidos v cdnidos utilizados para Hevar 2 cabo este estudio fueron los

siguentes:
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A. Especies Animales

Nosbre cientifico Horbre condn Edad aproxinada Sexo Poblacidn
I
Canis latrans coyute adulto herbra 3
@latrans coyote ng.—;iulto racho 2 |
Trocyon 20710 Gris adulto racho 1
cinerevargenteus a
Trocyon ZOITO gris Javenil macho 1 "
cinereoargenteus
Urocyon R0IT0 gris adulto herbra 2
cinerecargenteus
Bassariscus caconistle adulto racho 1
surichrasti
Eira barbara taira adulto racho 1
Eira barbara taira juvenil racho 1
Bira barbara taira adulto hesbra 2
Procion Iotor rapache adulto henbra 6
H Fasua narica pizote adulto herhra 5
u Yasta marica pizote juvenil hesbra 1
| Potos flavus picoleon adulto racho 2
Potos flavus niceleon adulto hesbra 4
Lutra longicaudus mitria adulto herbra 2
Lutra Yongicaudus mltria adulto pacho 1
Total "
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B. Biologicos de Laboratorio:

Reactivo "Toxo-THA test”

Reactivo células control

Controt positive:  suero problema

Controi negativo: suero nofmal

L]

2. Materiales de Campo:

Anestésicos que se utilizaron: Tiletamina-zolazepan, ketamina, diazepdn,
-Jeringas descartables de 3 cc.

-Jeringas descartables de Scc.

-Agujas hipodérmicas no. 22

=1-ib. de Algoddn

-1 litro de Alcohol isopropflico

~Tubos de ensayo sin anticoagulante

~Centrifuga

-Pipetas de vidrio

-Vialcs con tapdn de hule para transportar el snero
-Gradillas

-Hielera

-Hielo sintético y natural

-Redes

-Horquitias de madera

-Toallas

-Unguento oftdlmico




3. Materiales de Laboratorio:

-Congelador

-Reactivo "Toxo-THA test”
~Reactivo células control
-Diluyente

-Absorbente

-Control positivo: suero problema
-Control negativo: suero normal
-Microplacas de pldstico transparente
-Acido clorhidrico 0.1 N

-Asa para microdifuciones

-Micro cuentagotas

-Papel filtro absorbente

-Agua destilada

-Incubadora

4. Centros de Referencia Bibliogrifica:

Biblioteca Facultad Medicina Veterinaria y Zootécnia
Biblioteca INCAP

Biblioteca AMAZQOO

Biblioteca personal Dra. Laura Dfaz Samayoa (QEPD)

& 0o T o

e. Biblioteca Zoolégico "L.a Aurora”
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5. Metodologfa de Campo:

Se procedid a restringir a cada una de las especies por medio de un proceso de restriccion
quimica, pare lo cual necesitamos ademds un equipo de restriccidn fisica, como lo fueron
redes, orquillas y toallas.

Los anestésicos que se utilizaron fueron la tiletamina-zolazepdn a diferentes dosis segin la
especie como se describe a contiéluacidn: coyotes a dosis de 3mg/lb., a zorros grices a dosis
de 2mg/lb,tairas a 6mg/ib,nutrias a 2. img/lb, cacomistle a dosis de 8mg/Ib y el uso de una
combinacion de ketamina mds diazepdn para la restriccién de mapaches y pizotes a dosis de 5
mg/lb de ketamina mds 2mg/th de diazepdn. Una vez anestesiados, se procedid a obtener la
muestra sanguinea de 3 ml. de la vena radial o de la vena safena.

La muestra de sangre se colocs en un tubo de ensayo sin anticoagulante, luego se esperaron
de 5-10 minutos para que se formara el coagulo, Se removid de las paredes del mismo y se
procedi¢ a centrifugarlo por 5 minutos a 10,000 R.P.M,

El suero se colocd en viales con tapon de hule y fueron transportados en refrigeracién al

laboratorio en donde se les corri¢ la prueba de hemoaglutinacidn indirecta.
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6. Metodologia de laboratorio:

Se utilizé la prueba de Hemoaglutinacién Indirecta como prueba diagndstica.

Los sueros s2 llevaron a temperatura ambiente. Luego se prepararon y ensayaron los
controles.

Dentro de la prueba se prepararon los siguentes controles:

control positivo y control negat-i\(q_ con el fin de comprobar la exactitud y reproducibilidad del

ensayo. Estos sueros se prepararon de la siguente manera:

6.1 Control negativo:

Se ensayd tinicamenie una dilucion 1:64 segin los pasos de fa prueba cualitativa.

6.2 Contro! positivo:

Se preparé como se describe en la prueba cualitativa (5.4).

6.3 Control del diluyente:

Afiadir 0.025 ml. del diluyente a dos pocilflos contfnuos de la placa de microtitulacion. A
uno de ellos se le afiadié 0.05 ml. de reactivo "TOXO-IHA test", y al otro, reactivo de
célutas control.

El control positivo se corrié a 512 +/- una dilucidn.

El control negativo no dié un resultado mayor que (+) con el reactivo "TOXO-IHA test” y
no mids de (+/-) con el reactivo de células control,

El control del diluyente no dié un resultado mayor que (-+/-) con el reactivo de células

control.
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6.4 Prueba Cualitativa:
6.4.1 Se prepararon los controles como antes se describic

6.4.2 Se marcé sobre la placa de pocillos el mimero de identificacion de las diferentes

muestras. A cada muestra se le asignaron seis pocillos contfguos en esta prueba.

6.4.3 Se prepurd una dilucién 1:64 del suero a ensayar mediante el siguente esquema de

diluciones seriadas 1:2

a. Se traspasé 0.025 ml. de diluyente a cada pocillo, del 1al 6

b. Se traspasé 0.025 ml. del pocillo 1 al 2 mezclando bien.

c. Se transfiric 0.025 ml. del pocillo 1 al 2 mezclando bien.

d. Se repiti6 este iltimo paso entre los pocitlos 2 ¥3,3y4,4y35,5y 6 desechando
finaimente 0.025 ml. del pocillo 6, de manera que €ste contuviera 0.025 ml. de la
muestra diluida al 1:64.

6.4.4 Se desting el pocillo mimero 5 para las células control, afadiéndole 0.025 ml. de
diluyente. Se mezcld bien y se desechd 0.025 ml. de manera que ¢l pocillo 5 contuviera

0,025 ml. de la muestra diluida al 1:64.

6.4.5 Se resuspendié mediante agitacién suave los reactivos "TOXO-THA test” y de células

control hasta que no se observé ningiin sedimento en el fondo de los frascos.

6.4.6 Oprimimos cuidadosamente el frasco calibrado, y se agregd una gota ( 0.05 ml.) del
reactivo "TOXO-HIA test” al pocillo 6.
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6.4.7 Se agregé una gota { 0.05 ml.) del reactivo de células control al pocillo 6.

6.4.8 Se mezcl$ el contenido de los pocillos de ensayo y de controt agitando 1a placa

suavemente { mediante golpes con el dedo en uno de los lados y usando un vibrador).
6.4.9 Se incubé la placa a temperatura ambiente ( 25 grados centfgrados) durante 2-3 horas
hasta que las células formaron un sedimento caracterfstico. ILa placa no se levanté ni se

movid durante este pericdo de tiempo.

6.4.10 La lectura de los resultados se realizd al final det perfodo de incubacion.

6.5 Titulacion:
6.5.1 Se prepararon y se ensayaron controles.

6.5.2 Se marcé sobre la placa de microtitulacién el mimero de identificacion de las

diferentes muestras. A cada muestra a titular se le asignaron once pocillos.

6.5.3 Se preparararon una serie de diluciones de la muestra 1:64 a 1:2048 agregando 0.025
ml. de diluyente a los pocitlos 1 al 11. Se agregd 0.025 ml. de la muestra al pocillo 1
mezcldndolo bien. Se transfirié 0.025 mi. de! contenido del pocitlo 1 al 2 mezclandolo bien.
Se repitid esta operaci6n hasta legar al pocillo 11, Finalmente, se desech6 0.025 ml. del

pocillo 11 de manera que éste fuera a contener 0.025 ml. de Ja muestra diluida.
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Los pocillos 6 a 11 son: los que se ensayaron y copﬁenen las siguentes diluciones:
Pocillo 6 - 1:64
Pocillo 7 - 1:128
Pocillo 8 - 1:256
Pocillo 9 - 1:512
Pocillo 10 - 1:1024
Pocillc 11 - 1:2048 J
6.5.4 Se desting el pocilio mimero 5 para las células de control, afiadiéndole 0.025 ml. de
diluyente,
Se mezcld bien y desechd 0.025 ml. de manera que el pocillo 5 contaviera 0.025 ml. de la

muestra difuida al 1:64,

6.5.5 Se resuspendié mediante agitacién suave los reactivos "TOXO-IHA test” y de células
control, hasta que las células formaron una suspensién uniforme y se observé sedimento.

6.5.6 Se oprimi6 ¢l frasco para agregar 0.05 mi.(una gota) del reactivo "TOXO-THA test” a
los pocillos 6 a 11.

6.5.7 Se agregé una gota (0.05 ml,) del reactivo de células control al pocitlo 5.

6.5.8 Se mezcld el contenido de los pocillos de ensayo y de control agitando la placa

suavemente,
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6.5.9 Se incubd la placa a temperatura ambiente por 2-3 horas hasta que las células formaron

un sedimento caracterfstico. La placa no se movi6 ni levani$ durante este periodo de tiempo.

6.5.10 La lectura de los resultados se realizé al final del perfodo de incubacidn.

6.6 Lectura:

La lectura de los resultados comprendid:

a. Reacciones positivas: "patrones de hemoaglutinacién
(++4), CH4+4),(++++),

b. Reacciones negativas: patrones de hemoaglutinacion

(), (+19), ().

4}
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7. Metodologfa Estadistica:

Variable a medir: nivel de anticuerpos anti-toxoplasma.

Poblaciés:  mimers de animales a muestrear: 37

8. Andlisis de Datos:
Los datos se recabaron en ung boleta individual diseiiada para el efecto (Anexo I). Con
base a los resuitados se procedicé a :

-Establecer la relacion porcentual de casos positivos y negativos.

-Determinar si existe asociacidn entre la reaccidn seroldgicé y las familias: mediante la
prueba de Chi2
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VI. Resultados y Discusién

Este estudio se realizé en el zooldgico nacional "La Aurora™ muestreando todos los
procidnidos, mustélidos y cdnidos de Guatemala cautivos en el mismo, con el fin de

determinar el nivel de anticuerpos contra Toxoplasma gondii presente en cada uno de ellos.

De los animales muestreados se obtuvo un 19% de positividad a ia prueba de
Hemoagluiinacion Indirecia (Anexo H,cuadro 1;Anexo Ifl, grdfica 1), esto indica que en
algiin momento fuercu infectados por ef T, _gondii en cualquiera de sus fases de infeccidn lo

que evidencia que hubo contacto con el mismo.

A la prueba de Hemoaglutinacion Indirecta se obtuvo un porcentaje de positividad del 10.8% |
en la familia Procionidae (Anexo Il,cuadro 2; Anexo III, grdfica 2). No obstante en base a
los resultados obicnidos realizando la prueba estadfstica de ChiZ se observé que no hay una
asociacion entre la reaccidn se;éldgica y la familia, afectando indistintamente a cada una de
las familias.

Ademds se pudo observar que a la Prueba de HI la especie Eira barbara obtuvo el mayor

porcentaje de positividad en relacion a las demds especies evaluadas (Anexo I1,cuadro 3).

Vale la pena mencionar que el contagio de estas especies con el T. gondii pudo haber
sucedido por la ingestion de hospederos de transporte como roedores,escarabajos, sanates o
bien por el consumo de alimento contaminado con ooquistes(frutas, verduras,heno,etc.) o
quistes musculares(carne cruda de caballo). También se debe de considerar como otras
posibles fuentes de contagio la presencia en el zooldgico de gatos callejeros, que pueden estar
eliminando noquistes infectivos y contaminar el area. Ademds, se debe tomar en cuenta el
manejo y la higiene presentes durante la preparacion de las dietas, asf como su procedencia y

forma de presentacién a cada animal.
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los especfmenes nacidas en el zooldgico.

En general, es imporianic mencionar, que el resultado obtenido de cada una de las especies
que integran las tres familias evaluadas es un indicador del estado inmunoldgico actual frente
a la infeccion por Toxoplasma (Anexo Il,cuadro 4; Anexo 11, grdfica 3). Sin embargo, no
es posible medir dénde, ciiando, ni por qué via contrajeron la infeccidn. Esto se debe a que
el control de cada especie se inicia al momento de ingresar a la coleccién del parque. Por lo
tanto, se desconoce el estado inmunitario de las mismas previo a su ingreso. Debido 2 la

falta de informacién o de un registro previo de los animales donados, lo cual contrasta con
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Vil. Conclusiones

De la poblacién cautiva de treinta y siete animales muestreados 7 (19%) fueron positivos y 30

(81%) fueron negativos a la presencia de anticuerpos contra Toxoplasma gondii.

No existe asociacidn entre la reaccion seroldgica y la familia.

La familia Procionidae presentS el mayor porcentaje de positividad en relacion con las otras

dos familizs,

La especie Eirg barbara presentd el mayor porcentaje de positividad en relacidn con las otras

siete especies.
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VII. Recomendaciones:

Promover la realizacion de nuevos estudios para establecer la forma de contagio de los
procidnidos, mustélidos y cdnidos cautivos en el zooldgico Nacional * La Aurora” ,asf como,
determinar el nivel de reactores positivos a Toxoplasma gongii en el personal que labora en el
parque zooldzico. Ademds, recomendar que el personal que presente un cuadro de
inmunosupresién se abstenga de tener contacto con excretas de los animales o con came cruda
destinada a la dieta animal, debido a que en este momento son mds suceptibles a contraer la

infeccion y desarrollar fa enfermedad.

Establecer un programa de erradicacién dentro del parque zool6gico contra gatos

callejeros, saaates, palomas, roedores, ¢ insectos que sirven como huespedes intermediarios y
de transporte del Toxoplasma gondii.

Promover un riguroso sistema de inspeccion sanitaria de frutas, verduras y de la carne de

caballo asf como su transporte, almacenamiento y manejo, previo al consumo animal.

Sustituir de la dieta de los carnivoros la carne de caballo como fuente de proteina por
carne de bovino ya que se ha comprobado que el fndice de Toxoplasma en ella es mucho

menor que en la carne de equino:”

Realizar estudios seroldgicos antitoxoplasma en las demds familias presentes en el
zool6gico para asf poder deternimar el

grado de diseminacidn que tiene esta enfermedad dentro de este tipo de ecosistema,

Llevar a cabo programas de educacidn sanitaria dirigidas al personal que labora en el
zooldgico con el fin que conozcan las formas de transmisién y procedimientos de prevencion
y control necesarias durante el desempeiio de cada una de sus labores. Ademds, tener en

cuenta la importancia que esta zoonosis tiene en salud piiblica.
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IX. Resumen

La Toxoplasmosis es una infeccién producida por un protozoo  de la familia
Sarcocistidae llamado Toxoplasma_gondii, 1a cual afecta a la mayorfa de los organismos vivos

superiores incluyendo al ser humano.

Los miembros de la familia Felfidae son los vinicos seres que actdan como hospederos
intermediarios y/o definitivos en el ciclo de vida del pardsito. De esta forma es importante,
desde el punto de vista epidemiolégico, la presencia de los felinos en un ecosistema como
€ste. Ya que debido a ¥a restriccion y aglomeracion de las diferentes especics y su
interelacidén indirecta por medio de agentes extrinsecos son organismos suseptibles a padecer

la infeccion,

Se lograron muestrear 37 animales de tres diferentes familias en el Zoolégico Nacioni
"La Aurora" para determinar la presencia de anticuerpos circulantes contra Toxoplasma
gondii mediante ia prueba de Hemoaglutinacién Indirecta.

Se obtuvo un 19% de positividad sobre la poblacién evaluada. Ademids, se pudo

determinar estadfsticamente que no existe asociacidn entre la reaccin seroldgica del

Toxoplasma y las familias de animales estudiados (Mustélidos, Procidnidos y Cédnidos).
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X. ANEXOS
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Anexo |

Ficha de Datos

Determinacidn dc anticuerpos a Toxoplasma gondii en procidnidos, mustélidos, y cdnidos de
la regién de Guatemala, cautivos en el zooldgico nacional " La Aurora”.

Ficha no.

Especie:

Sexo:

Edad

Aproximada: Inf. Juv. Adul. Sen.

Recinto: Sector:

Dieta:

Resultado (tamizaje): Positivo:

Negativo:

Titulacion:
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Anexo 11

Cuadro 1

Relacidn porcentual entre animales positivos y negativos a anticuerpos contra
Toxoplasma gondii en Procidnidos, Mustélidos y Cdnidos del zoolégico nacional
"La Aurora” mediante la prueba de Hemaglutinacion Indirecta,
Guatemala, 1996

Resu'tado No. de Porcentaje “
Animales
Positivo 7 19%
Negativo 30 81%
Total 37 100%
i
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Cuadro 2

Distribucidén de la poblacién de Prociénidos, Mustélidos y Cédnidos con anticuerpos
contra Toxoplasma_gondii mediante la prueba de Hemoaglutinacién Indirecta

seguin Ia familia en el Zooldgico Nactonal "La Aurora”, Guatemala, 1996

Familia/resultado ﬁ-ﬁ;;;it-‘ivos/ fje.(%) Nepativos/ Tota?
pie.(%)
“ Cinidos I 2Q.7%) 10 (27%) 11 i
Procionidos 4 (10.8%) 15 (40.5%) 19
Mustélidos 2 (5.41%) 5 (13.5%) 7
Total 7 (19%) 30 81%) 37
it

5.99 (95% confiabilidad)

Chi2= 1.17 <

9.21 (99% confiabilidad)

Ho= No existe asociacién entre la reaccidn seroldgica y la familia
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Cuadro 3

Distribucién de la poblacién de Procidnidos, Mustélidos y Cénidos con anticuerpos

contra Toxoplasma gondii mediante la prueba de Hemoaglutinacion Indirecta

segiin la especie en el Zooldgico Nacional "La Aurora”, Guatemala, 1996

I

Especie/
resultado

Posttives

Pie.(%)

negativos

pie-(%)

total
animales

Cénidos
{oyotes
{Canis latrans)

0%

100%

5

II

20708 grises
{Uracyon
cinerenargent sus )

17%

83%

|

Procionides
Pizotes {Kasua

narica)

17%

B3%

(acomistle
(Bassariscus
sugichrasti)

100%

ll

Kipaches
(Procion lotor)

33%

67%

Ricoleanes (Potos
flasus}

17%

83%

hustélid
Rutrias{lutra
lonquicaudus )

0%

100%

Tairas  {Ein
harbara)

50%

19%

30

81%

37

u total 7
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Cuadro 4

Titulos obtenidos en Procidnidos, Mustélidos y Cénidos del parque zoolégico "La Aurora”

Guatemala, 1996

contra Toxoplasma gondii mediante la prueba de Hemoaglutinacidn Indirecta,

" mestra o, | especie fanilia sexo tanizaje titulo
1 Canis latrans Canidag Hewhra negativo
2 Canis lztrans Canidae Heabra negativo i
1. Canis latring Canidae Rembra negativo
§ Canis lairang Canidae Hacho negativo
5 funis latrans Canidze Nacha negativo
6 Brocyon Canidae Henbra neqativo
cinareoargentaus
7 Urocyon Canidae Hembra negative
cineraoargoateus
8 Urocyon Canidag Nacho positive 1:128
cineresargenteus
L} Urocyon Canidae ¥acho negative
cinereoargenteus
10 Urocyon Canidae Nacho negativo
cinerecargenteus
11 Urecyon Canidae Nacho negativo
cinereosrqenteus
12 Bassariscus Procionidae Macho negativo
sumichrasti
11 Eira barbara Mustelidae Hembra negativo
14 Bira barbara Yustelidae Hebra positivo 1:64
15 Pira barbara | Hustelidae Nacho positivo 1:64
16 Bira barbara Hustelidae Kacho negativo
17 Procicn lotor Procionidee Henbra negativo u
18 Procion lotor Precionidae Aesbra negativo H

SRR



19 Procion lotor Procionidae Hezbra negativo Il
20 Procion iotor Procionidae Herbra positivo 11128 "
A Procion lotor Procionidae Herbra positivo 1164
n Procion lotor Procionidae Hembra negativo
bXi Hasua narica Procionidae Herbra negativo
]| Wasua narica Procionidas Horbra positivo 11128
25 Nasua navica ?rocionidae Yembra negativo
% Nesua narics Procionidae Hezbra negativo
iy} Nasua #arima procinnidae Nezbra negativo
Pl Hasoa mavics Procionidae Ferbra negativo
2 botos flaves Frecionidae Hebra neqativo
30 Potos flavis Frocionidae Fexbra negativo
i fotes flans Procionidae Kacho positivo 1:128
3 Petes flavs Procionidae Fevbra negelivo
n Potos flavus Procionidae Rerbra negativo
]! Potcs flaves Procionidee Hacho negative
15 Litra longicandus | Yustelidae Hezbra negative f
36 Lutra longuicandus | Mustelidae Beebra negativo
" Tutra longuicaudus | Mustelidae Hacho negativo '
total gnimales

positivos: 7

aninales

negativos: 3¢ X
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Anexo 111

GRAFICA 1

RELACION PCRCENTUAL ENTRE ANIMALES POSITIVOS Y NEGATIVOS A
ANTICUERPOS CONTRA TCXOPLASMA GONDII, MEDIANTE LA PRUEBA
DE HEMOAGLUTINACION INDIRECTA DEL ZOOLOGICO NACICNAL "LA

AURDRA” GUATEMALA 1996
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GRAFICA 2

DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LA POBLACION DE PROCIONIDOS,
MUSTELIDOS Y CANIDOS CON ANTICUERPOS CONTRA
TOXOPLASMA GONDII MEDIANTE LA PRUEBA DE
HEMOAGLUTINACION INDIRECTA SEGUN LA FAMILIA EN EL
Z00LOGICO NACIONA "LA AURORA" GUATEMALA 1996
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GRAFICA 3

DISTRIBUCION DE LA POBLACION DE PROCIONIDOS, MUSTELIDOS Y
CANIDOS CON ANTICUERPOS CONTRA TOXOPLASMA GONDII MEDIANTE LA
PRUEBA DE HEMOAGLUTINACION INDIRECTA SEGUN LA FAMILIA EN EL
Z00LOGICO NACIONAL “LA AURORA" 1996
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XIH. Apéndice
Cinidos de la regidn Centroamericana:
Coyote: (Canis latrans)

El coyote (Canis Jatrans), también llamado lobo de las praderas,es bien conocido y de gran
distribucién. Es tan familiar para el campesino que en las noches escucha su aullido
caracterfstico. Tiene la talla aproximada de un perro pastor alemdn. Su pelo es ordinario
espeso de color café o gris. Tiene orejas en punta y siempre erectas, cara delgada, ojos
pequedios y bastanie juntos uno del otro, la cola peluda.

Los coyotes -iven solitarios o en parejas, ocupando un territorio especffico donde cazan.
Tienen una sola compafiera que pare en primavera. Su perfodo de gestacion dura
aproximadamente 65 déas v las camadas varian de 3 a 9 cachorros.

Los coyotes se alimentan de mamfiferos pequefios tales como ratones, conejos, ardiilas,
también frutas y otros vegetales.

Construyen madrigueras las cuales pueden medir de 8 a 10 pies de digmetro por debajo de Ia
tierra, El tamafio de un animal adulto de cabeza y cuerpo es de 800 a 900 mm., la cola de
300mm. puede llegar a pesar de 9 2 16 kilogramos. Su distribucitn va desde Alaska hasta
Costa Rica. En el lenguaje local solo se le conoce como coyote y en lengua mayense se le

Nama Xoj.

Zorro gris: (Urocyon cinercoargenteus)

Se les Hlama también zorros de drbol porque son buenos trepadores. Los zorros grises o
también conocidos como gatos de monte prefieren habitar en la maleza y ambientes
madereros. A menudo ocumpan grietas de las rocas o los huecos de los drboles. Se les
encuentra en las regiones 4ridas y alejadas del desarrollo humano. El zorro gris tiene la cara
gris, asf como la parte superior del cuerpo y casi toda la cola. El cuello, las partes internas

de las patas y la parte inferior del cuerpo son generalmente blancas. Su pelaje es
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medianamente fargo y grueso. El gato de monte se parece a un perro comiin de regular
tamafio. Descansa durante ¢! dfa pues es generalmente nocturno. Se alimenta de pequefios

mamiferos, insectos, y alimentos vegetales como frutas y granos.

La hembra pare de 2 a 7 caéh()r[qs cada afio. Los pequefios son totalmente negros. Su

distribucidn va del sur de Canad4, Estados Unidos, México, Centroamérica y en el norte de
Suramérica.

El tamafio del animal adulto es de cabeza y cuerpo de 525 a 685 mm. y la cola mide 275 a

445 mm. de longuitud y el peso corporal oscila entre 7 a 10 kgs. El nombre local del zorro

gris es ademds gato de monie y el nombre mayense es Chomac,

Procidnidos de 1a regién de Centroamérica:
Cacomistle: {Bassariscus sumichrasti)

Este animal en ciertas regiones posee la reputacion de ladrén de gallinas. Son buenos
trepadores. Son activos durante ia noche, mientras que en el dia duermen. Hacen sus nidos
en los drboles huecos y en las cuevas o grietas de las rocas. Viajan rdpidamente y de forma
dgil entre precipicios y salientes, yendo de drhol en fgrbol. Sus huellas son similares a la de
un gato y no hay diferencia entre las delanteras y las traseras. Su alimentacién varfa en
calidad, lo que incluye roedores, murciélagos, insectos y frutas. (El cacomistle hace sus nidos
en troncos huecos de los drboles y cavidades de las rocas.)
El cacomistle tiene cuerpo delgado, patas cortas, y cola espesa. Su cara puntiaguda y el
largo dc las orejas le dan la apariencia de una zorra. Su pelo es café amarillento, con puntos
negros a lo largo de la espalda. Sus grandes ojos estdn circulados estrechamente con negro.
Sus labios y mejillas son blancos. Su cola larga y estd visiblemente rodeada con 7 tiras
blancas ¢ igual mimero de tiras negras, en el idioma inglés se le conoce como ringtail. Los
adultos son normalemente solitarios. El apareamiento ocurre en enero y nacen de 224

- crfas por afio. A los machos se les ha visto asistiendo a su compaiiera en la crianza de los

cachorros. Su distribucion es de México, Centroamérica, hasta el oeste de Panamé. Su
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tamaiio oscila en tamafio del cuerpo y cabeza de 380 a 470 mm. y la cola de 500 mm. de
largo, asfmismo, las patas miuen 75 mm. y las orejas 45 mm. Su peso aproximado es de 9 a

1.1 kgs. El nombre verndculo de este animal es de Gufa de Ledn, Guayanoche y Cacomistle,

Pizote: (Nasua narica)

Los pizotes estdn cuhiertos de'f)e!é corto y suave. Su color general es rojizo-café o rojizo-
gris en la parte superior del cuerpo y de color amarillento en la parte inferior.

Las patas delanteras son cortas en relacidfi con las traseras, todas de color negro. La cola es
rayada y mds larga que el cuerpo.

Los pizotes son soiitarios v en especial cnando alcanzan su edad adulta pero frecuentemente
viven en grupos de 3 a 40 individuos. |

Se mantienten activos duvanie el dfa y fa noche y, por lo general descansan durante {a parte
mds cdlida del diz en madrigueras que hacen en el suelo o sobre los drboles.

Se alimentan de cualguier planta o animal a su alcance, pues no son exigentes en ese sentido.
Estdn distribuidos desde el sur de Estados Unidos hasta el sur de Suramérica. Su tamaiio de
la cabeza y el cuerpo esta entre 410 y 670 mm. y la cola mide de 320 a 690 mm. con un

peso de 11.3 kgs. El nombre mayense es Chic o Sis.

Micoleon: (Potos flavus)

El micoledn es gregario, habitulmente se encuetra en pequefios grupos, consistentes en
kinkajous y olingos. Su cola es mds larga que 1a cabeza y el cuerpo.

Sus ojos son grandes y su cara algo aplanada. Tienen orejas pequefias. El cuerpo es grueso
y estd cubierto con pelo espeso y svave, de color amarillento a dorado.

El habitat natural de los micoleones es la selva virgen del trépico, prefieren los lugares donde
haya fuentes de agua. Ocupan las horas del dia durmiendo en los huecos de los drboles y
salen en la noche a comer, por lo que no se les conoce del todo en estado salvaje. Se

alimentan de pequefios mamiferos, huevos, e insectos adernds frutas y, se cree que la miel es
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su alimento favorito por eso le llaman en alguas regiones oso mielero.

La hembra crfa a sus jévencs en los agujeros de los drboles.

Estdn distribuidos a lo largo de toda Centroamérica.

Su tamafio es de la cabeza y cuerpo de 425 a 515 mm. y la cola mide 460 a 535 mm. con un

peso de 1.4 2 2.7 kgs. Sus nombres locales son: micoledn, oso mielero y matrucha.
Mapache: (Procvon lotor)

La piel de los mapaches es de tonos grises oscuros. Las tonalidades blanca y negra alternan
en la cola formando de 5 2 10 anillos. Tienen la cabeza ancha de atrds y el hocico
prolongado. Sus garras no son retrdctiles. Poseen tanta destreza como Ios monos. El medio
natural de los :napaches es el bosque. Viven cerca de las corrientes de agua, rfos o lagos.
Usualmente les sirven de morada los troncos de los drboles o las cavidades rocosas. Los
mapaches son omnivores, es decir que se alimentan de sustancias animales y vegetales,
aunque prefieren las comidas acudticas tales como ranas y peces.

El apareamieato de! mapache ocurre generalmente entre enero v junio. Su perfodo de
gestacion es de 60 a 73 dfas y la camada consta de 3 a 5 miembros.

Su tamafio oscila de la cabeza y cuerpo de 415 a 600 mm. y la cola de 200 a 405 mm. de
largo, con un peso corporal de 1.5 a 22 kgs. En lengua mayense se le conoce como Tzi.
Su distribucidn es desde el sur de Canadd hasta Ja parte norte de Suramérica.

Mustélidos de Centroamérica:
Perico Ligero: (Eira barbara)

La taira segrega una sustancia de olor fuerte y desagradable como medio de defensa. Su pelo

es blanco en la cabeza, gris en el cuello y casi negro sobre los hombros, a este animal Ie han

valido el nombre de "cabeza de viejo".

Su cuerpo es largo y delgado, cubierto por pelo corto de color gris oscuro o café.

Generalmente tiene una mancha hlanca en el pecho. Estos animales viven en parejas o en
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pequenios grupos.  Son activos durante el dfa y la noche, pero particularmetne en los dfas
nublados. Se alimentan de animales pequefios como ratas, ratones, conejos, auguti:’es,ﬂ-'y de
muchos tipos de pdjaros. Comen mamfferos mds grandes que el pequefio huitsizil. Ademds
tienen gusto por las frutas y la miel. La hembra da a luz de 2 a 3 crfas. |

Su tamafio oscila de la cabeza y cuerpo de 560 a 621 mm. y la cola mide de 375 a 450 mm,
con un peso de 4.4 kgs. Su distribucion va del sur de México, Centroamérica, hasta Bolivia,

En lengua mayen:2 el perico ligero o taira se conoce como Sacol.

Nutria: (Lutra longicaudus)

Son animales juguetones que viven a las orillas y riberas de los rfos. Son mamiferos
medianamente grandes. Su peid c*'s corto y tupido, de color café arriba y pdlido en i3 parte
inferior del cuerpo. La mandibula inferior y la garganta pueden tener color branguecino. Su
cabeza es chata y redondeads y su cuello es casi tan ancho como el crdneo, pero cortfsimo.
Su cola es musculosa y flexible; sus cortas picrﬁas y los dedos estfn wnidos por una
membrana. Tiencn pequefios oidos, los ojos y las fosas nasales se cierran cirgndo las nutrias
estén dentro del agua.

Las nutrias pasan la mayor parte de su vida en el agna y raramente caminan largas distancias
sobre la tierra. Construyen sus hogares en huecos que excavan a los lados de los rfos y los
forran con hojas secas y otros materiales vegetales. Permanecen activas dfa y noche; sin
embargo, casi siempre son mds activas durante Ja poche. Pesan de 10 a 14 kgs. y miden de
la cabeza y cyerpo 9.1-9 mm. y la cola mide 370 mm. aproximadamente. Su distribucicin es 2
lo largo de México y Ceniroamérica. Fambién se le conoce a Ta nutria como perro de agua.
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